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Kapitel 1 Einleitung

1 Einleitung

1.1 Einfithrung

Der Schlaganfall (auch Apoplex, apoplektischer Insult, zerebraler ischamischer In-
farkt/Insult, engl.: stroke, cerebrovasvular accident) ist als zerebrovaskulédre Insuffi-
zienz eine der bedeutendsten Krankheiten der westlichen Industrieldnder. Nach kardi-
ovaskuldren Erkrankungen und Tumorerkrankungen ist der Schlaganfall in Deutsch-
land die dritthdufigste Todesursache (Ackermann 2003). Etwa 30 % aller Schlagan-
fallpatienten sterben in den ersten 30 Tagen (Jochheim 1999). Ein Drittel aller {iberle-
benden Patienten bleibt dauerhaft pflege- und hilfsbediirftig (Haussler & Mall 1995).
Damit sind Schlaganfille die hdufigste Ursache fiir eine dauerhafte Invaliditit (Poeck
& Hacke 2001). Bei einer Prévalenz in Deutschland von ca. 385.600 Patienten und
jéhrlichen Langzeitkosten von ca. 3 Mrd. Euro (Statistisches Bundesamt 2005) bilden
sie in den westlichen Industrieldindern die teuerste Krankheitsgruppe (Wolf 1992).
Infolge des zerebralen ischdmischen Infarktes leiden die Patienten unter erheblichen
motorischen Einschrinkungen durch eine Hemiparese, Spastik, Aphasie und Schwin-
del. Auch drei Monate nach einem Schlaganfall weisen 60 % aller Patienten immer
noch eine stark eingeschrinkte Gehfahigkeit auf (Hesse 2001).

Um in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten die Therapieeffizienz weiter zu
verbessern, ist eine differenzierte Komplexbehandlung nétig. In der motorische Reha-
bilitation kommen dabei neben physiotherapeutischen Behandlungstechniken und
physikalischen MaBnahmen auch zyklische Beinbewegungstherapiegerite (engl.: leg
cycle ergometer, LCE) zum Einsatz. Vorrangige Therapieziele sind hierbei die Stei-
gerung der Kraft, die Regulierung des Muskeltonus und der Erhalt bzw. die Verbesse-
rung der Beweglichkeit. Daneben ist auch der getrennte Einsatz funktioneller Elektro-
stimulation (engl.: functional electrical stimulation, FES) im Rahmen der physikali-
schen MafBnahmen ein wichtiger Bestandteil therapeutischer Intervention nach
Schlaganfall (Weber 2007).

Eine Kombination der beiden Therapieformen funktioneller Elektrostimulation

wihrend des Trainings an einem zyklischen Beinergometer FES-LCE (Fornusek et al.
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Kapitel 1 Einleitung

2004") wird bisher vorwiegend in der Rehabilitation von Querschnittpatienten ange-
wendet (vgl. u. a. Chen & Yu 1997, Hunt et al. 2004, Jeon et al. 2002, Szecsi et al.
2004, Wilder et al. 2002).

Im Gegensatz dazu bestehen im Bereich der Kombinationstherapie FES-LCE bei
Schlaganfallpatienten kaum gesicherte Ergebnisse. Vor allem aber hinsichtlich einer
motorischen Verbesserung der Patienten sind durch die Komplexbehandlung FES-
LCE in der Rehabilitation nach zerebralem ischdmischem Infarkt im Vergleich zu
herkdmmlichen Behandlungstechniken interessante Therapieerfolge zu erwarten. Es
ist zu vermuten, dass aufgrund der neuronalen Plastizitdt des motorischen Systems,
die erhohte inter- und intramuskulédre Koordination zu einer gesteigerten neuromusku-
lare Aktivitét fiihrt. Hierdurch wird ein verbesserter Anstieg der Beinkraft erwartet,
der die Voraussetzung fiir eine selbstindige Gehfdhigkeit und Selbsthilfe im Alltag
schafft.

1.2 Aufbau und Zielsetzung der Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Rehabilitation von Patienten mit zerebralem
ischamischem Infarkt zu verbessern. Hierzu soll der Einsatz der Komplextherapie mo-
torgestiitzter zyklischer Bewegungstherapiegerite bei gleichzeitiger funktioneller E-
lektrostimulation (FES-LCE) in der klinischen Rehabilitation von Schlaganfallpatien-
ten evaluiert werden.

Zu Beginn der Arbeit wird die Bedeutung des Krankheitsbildes Schlaganfall aus
epidemiologischer und sozio6konomischer Sicht dargestellt. Zum Verstindnis der
Thematik soll anschlieend ein genauer Einblick in die medizinischen Grundlagen
gegeben werden. Die Physiologie der zerebralen Blutversorgung wird beschrieben
und die Pathophysiologie des Schlaganfalls mit einem Schwerpunkt auf dem Mediain-
farkt erklart. Es folgt die Darstellung der Symptomatik und die Beschreibung der hiu-
figsten Risikofaktoren. Den Abschluss des medizinischen Teiles bildet die Schilde-
rung der aktuellen klinischen Therapie.

Im folgenden Kapitel 3 beschiftigt sich die Arbeit mit der Bewegungs- und
Sporttherapie. Mit Bezug zur neurologischen Rehabilitation wird ein allgemeiner
Uberblick iiber die Grundlagen der Bewegungs- und Sporttherapie gegeben und
ergdnzend ein eigenes Wirkungsmodell der Sporttherapie vorgestellt. Der aktuelle

12



Kapitel 1 Einleitung

eigenes Wirkungsmodell der Sporttherapie vorgestellt. Der aktuelle Stand der motori-
schen Rehabilitation nach Schlaganfall wird anschlieBend in Kapitel 4 dargelegt.
Hierbei liegen die Schwerpunkte auf einer Darstellung der ICF-Richtlinien, der Be-
schreibung der Neurolpastizitit und einer Besprechung neuer evidenz-basierter The-
rapiestrategien.

In Kapitel 5 werden die zyklischen Beinbewegungstherapiegerite (LCE) erklart
und deren Funktionsweise aufgezeigt. Aullerdem wird auf die wichtigsten Therapie-
ziele unter Beriicksichtigung des aktuellen Forschungsstandes eingegangen. Ebenso
beschiftigt sich die Arbeit in Kapitel 6 mit der Beschreibung der Funktionellen Elekt-
rostimulation (FES). Es werden die verschiedenen Stimulationsparameter erklért, In-
dikationen und Kontraindikationen beschrieben sowie in Bezug zu Forschungsergeb-
nissen die Anwendung und Therapieziele aufgezeigt. Eine Besprechung des aktuellen
Forschungsstandes zur Kombinationstherapie FES-LCE schlief3t dieses Kapitel ab.

Im folgenden Material- und Methodikteil (Kapitel 7) wird die durchgefiihrte Studie
,Funktionelle Elektrostimulation am Beinergometer in der Rehabilitation nach
Schlaganfall* beschrieben und das Studiendesign mit Hypothesenaufstellung darge-
stellt. Hier finden sich auch die Vorstellung der verwendeten diagnostischen Mittel
und deren statistische Methoden zur Auswertung.

In Kapitel 8 folgt nach der Beschreibung der Stichprobe die Auswertung aller er-
hobenen diagnostischen Parameter mit Darstellung der gewonnenen Ergebnisse. Hier-
an schlieBt sich die Diskussion mit einer Interpretation der Ergebnisse an. Nach einem

Ausblick endet die Arbeit mit einer Gesamtzusammenfassung.
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Kapitel 2 Der zerebrale ischdmische Infarkt

2 Der zerebrale ischamische Infarkt

2.1 Epidemiologie

Der Schlaganfall ist eine der bedeutendsten Erkrankungen des 21. Jahrhunderts.
Schlaganfille sind die hiufigste Ursache fiir eine dauerhafte Behinderung (Poeck &
Hacke 2001) und nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Tumorerkrankungen die
dritthdufigste Todesursache weltweit (Ackermann 2003, Gleixner et al. 1999, Masuhr
& Neumann 2005, Poeck & Hacke 2001). In der klinischen Neurorehabilitation stel-
len Personen mit einem Schlaganfall die grof3te Patientengruppe dar. Sie bilden in den
westlichen Industrielindern die teuerste Krankheitsgruppe iiberhaupt (Wolf 1992).
Die direkten und indirekten Kosten nach ischdmischem Hirninfarkt ergeben zusam-
men mit den Eigenleistungen des Patienten einen Gesamtkostenbetrag von 10.120,-
Euro (Winter et al. 2008). Die jdhrlichen Langzeitkosten nach Schlaganfall (ohne
Kosten fiir Akutbehandlung und Rehabilitation) lagen in Deutschland 2003 bei insge-
samt ca. 3 Mrd. Euro (Statistisches Bundesamt 2005).

Im Jahre 1993 wurden fiir Deutschland 320-350 ischdmische Infarkte pro 100.000
Einwohner angegeben (Mayer 1993). Poeck & Hacke (2001) beschreiben spéter einen
mittleren Wert fiir die Gesamtanzahl an Schlaganféllen in Deutschland von 150-180
pro 100.000 Einwohner. Kolominsky-Rabas & Heuschmann (2002) nennen eine Inzi-
denz' in Deutschland von ca. 200.000 - 250.000 pro Jahr (vgl. auch Héussler 1996).
Im Jahr 2003 wurden nach dem Statistischen Bundesamt in Deutschland 385.600 Pa-
tienten mit einer zerebrovaskulidren Erkrankung registriert (Statistisches Bundesamt
2005).

In der weltweiten Privalenz’ gibt es gravierende Unterschiede. Die Staaten des frii-
heren Ostblocks weisen z.B. iiber 300 Schlaganfille pro 100.000 Einwohner auf,
wohingegen die Erkrankungen im Mittelmeerraum sehr niedrig ausfallen. Ménner er-

leiden etwa um die Hilfte hiufiger einen Schlaganfall als Frauen. Dennoch sind auf-

Inzidenz (lat.: incidere = hinfallen): Anzahl der Neuerkrankungen einer bestimmten Krankheit in-
nerhalb einer festgelegten Zeitspanne (z.B. ein Jahr)

Priavalenz: Gesamtkrankheitshéufigkeit innerhalb einer bestimmten Population (z.B. 100.000 Ein-
wohner)

14
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grund der hoheren Lebenserwartung unter den Schlaganfallpatienten hiufiger Frauen
anzutreffen, als Méanner (Hopf et. al. 1999).

Mit zunehmendem Lebensalter steigt die Inzidenz drastisch an (siehe Kapitel 2.5
nicht modifizierbarer Risikofaktor Alter). Haussler (1999) nennt eine mehr als Ver-
dopplung der Inzidenz mit jeder Lebensdekade. Je nach Studie weisen hiernach 35-
bis 44-Jdhrige ein Infarktrisiko von 23-48 / 100.000 Einwohner auf, was sich bei der
Gruppe der 45- bis 54-Jahrigen schon auf 57-104 / 100.000 Einwohner erhoht. Bei
75- bis 84-Jahrigen liegt das Risiko einen Infarkt zu erleiden bei 1.100-2.300 /
100.000 Einwohner.

In Deutschland leiden zur Zeit ca. 800.000 Menschen an mindestens einem
Schlaganfall oder dessen Folgen (Ackermann 2003). Aufgrund sinkender Mortalitéts-
raten’ und der Verschiebung der Altersstruktur steigt diese Pravalenz an (Bonita et al.
2004). Hochrechnungen ergeben bis zum Jahr 2031 eine Zunahme nichtfataler vasku-
lirer Ereignisse um 134 % (Rothwell et al. 2005). Die durchschnittliche Uberlebens-
rate 30 Tage nach einem Schlaganfall liegt bei 70 % (Jochheim 1999). Ein Jahr nach
Schlaganfall besteht eine durchschnittliche Mortalitdtsrate von 25 % (Deutsche Ge-
sellschaft fiir Neurologie DGN 2008). 1991 lag die Schlaganfallmortalititsrate in
Deutschland bei 103 / 100.000 Einwohner (H&aussler 1999). Baum et al. (1981) diffe-
renzieren die Letalitit’ in unterschiedliche Altersgruppen und zeigen eine deutliche
Steigerung der Mortalitdtsrate nach Schlaganfall mit zunehmendem Alter. Bei 65-
Jahrigen liegt die Letalitdtsrate bei 36 %, wohingegen sie bei der Altersgruppe iiber
85 Jahre sprunghaft auf 72 % ansteigt (Haussler 1999). Alarmierend ist dabei die Tat-
sache, dass etwa 20-30 % aller Patienten mit einem Hirninfarkt in den folgenden 5
Jahren erneut einen Schlaganfall erleiden (Frommelt 1999).

Vor allem Einschrinkungen in der Motorik fiihren bei den Patienten zu gro3en De-
fiziten im Alltag. Noch 3 Monate nach einem Schlaganfall haben 60 % aller Patienten
eine erhebliche Beeintrachtigung ihrer Gehfdhigkeit (Hesse et al. 2001). Untersu-
chungen in Rheinland-Pfalz ergaben bei 316 Patienten nach einem Jahr eine Uberle-
bensrate von 65 % (Héussler & Mall 1995). Die Studie zeigt deutlich das Ausmal} von
Impairment, Activity und Participation (Schiile & Jochheim 2004). So hatten am Tag

3 Mortalitit (lat.: mortalis = das Sterben): Anzahl der Todesfille einer Population in einer bestimm-

ten Zeitspanne

Letalitét (lat.: letalis = tddlich): Verhiltnis von Verstorbenen (Mortalitét) zu Neuerkrankungen (In-
zidenz). (Morbiditét: Krankheitswahrscheinlichkeit eines Individuums bezogen auf eine Population)
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der Aufnahme ins Krankenhaus 53 % aller Patienten eine halbseitige Schiadigung des
Armes und des Beines, die sich nach 12 Monaten nur auf 47 % reduzierte. Bei 75 %
der Patienten war die Gehfahigkeit in hohem Mal3e gestort, so dass zum Gehen Hilfe
benotigt wurde. Noch ein Jahr nach Ereignis waren 32 % aller Patienten pflege- und
hilfsbediirftig.

Die beschriebenen Zahlen zeigen deutlich die Bedeutung des Krankheitsbildes und
die damit zusammenhéingenden erheblichen gesellschaftlichen Kosten. Nach erlitte-
nem Schlaganfall kommt daher vor allem der Rehabilitation eine entscheidende Rolle
zu. Eine effizienzorientierte Therapieentwicklung kann wesentlich zur Verbesserung
der Rehabilitation beitragen und die Lebensqualitit der Patienten steigern. Damit
werden in der Folgezeit die jahrlichen Langzeitkosten gesenkt und die Ausgaben des

Gesundheitswesens entlastet.

2.2 Physiologie der zerebralen Blutversorgung

In Ruhe erhilt das menschliche Gehirn etwa 15 % des Herzminutenvolumens. Der
zerebrale Blutfluss (engl.: cerebral blood flow, CBF) betridgt beim Erwachsenen ca.
60-80 ml / 100 g Hirngewebe. Das Gehirn verbraucht 20 % des gesamten O,-Bedarfs
(ca. 3,35 ml O,/ 100 g Hirngewebe) (vgl. Poeck & Hacke 2001, S. 1991t.). Die Ener-
giegewinnung erfolgt dabei zu 95 % aerob aus Glukose.

Die konstante Blutversorgung des Gehirns wird iiber vier Arterien sichergestellt.
Jeweils die rechte und linke Arteria carotis interna gewahrleisten die vordere Zirkula-
tion, die zwei Vertebralarterien (Arteria vertebralis rechts und links) die hintere Zirku-
lation (siehe Abb. 2.1 néchste Seite).

Uber den circulus arteriosus cerebri Willisii (sieche Abb. 2.2 niichste Seite) sind
beide Kreisldufe miteinander verbunden. Hier zweigen u. a. die rechte und linke Arte-
ria cerebri media in die jeweilige Hirnhemisphire ab (vgl. Mediainfarkt in Kapitel
2.3). Zusitzlich ist die Blutversorgung des Gehirns iiber physiologische Anastomosen

der extrakraniellen und vor allem intrakraniellen Gefal3e gesichert, die Kollaterale.
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Circulus
arteriosus Willisii

A. basilaris

A. carotis interna
A. carotis externa

A. carotis communis A. vertebralis

A. subclavia

Truncus brachiocephalicus A. subclavia

Abb. 2.1  Schematische Darstellung der zerebralen Blutversorgung
(Poeck & Hacke 2001, S. 186)

A.cerebri media

A.basilaris

Abb. 2.2  Circulus arteriosus cerebri Willisii mit Abzweig der Arteria cerebri
media’ (modifiziert nach Nolte 2002, S. 128)

Die Durchblutung des Gehirns wird durch den zerebralen Perfusionsdruck bestimmt.
Dieser ist abhédngig von der Herzleistung, dem arteriellen Mitteldruck, dem peripheren

GefdBwiderstand und dem intrakraniellen Druck. In einem breiten physiologischen

Bei nur 50 % der Menschen ist der Circulus arteriosus cerebri Willisii vollstdndig ausgebildet
(Gleixner et al. 1999).
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Bereich arterieller Mitteldruckwerte (50-150 mmHg) ist die Hirndurchblutung durch
Autoregulation blutdruckunabhéngig. Steigt z.B. bei Belastung der Blutdruck an oder
erhoht sich durch starke korperliche Anstrengung das Herzminutenvolumen, kontra-
hieren sich die Hirngeféle. Fillt der Blutdruck etwa bei orthostatischer Dysregulation
ab, kommt es in den HirngefidB3en zu einer Vasodilatation.

AuBerhalb der genannten Mitteldruckwerte geht die Autoregulation verloren. Die
Hirndurchblutung folgt passiv den Blutdruckverdnderungen. Unter physiologischen
Bedingungen ist die Hirndurchblutung eng an den metabolischen Bedarf gekoppelt.
Bei funktioneller Aktivierung des Gehirns bzw. einzelner Areale kommt es zu einer
Zunahme der metabolischen Aktivitét. In einem pCO;-Bereich von 25-60 mmHg wird
die Durchblutung des Gewebes der Kohlendioxydkonzentration angepasst. Eine Er-
hohung des pCO, um 1 mmHg fiihrt bereits zu einer 4 %igen Durchblutungssteige-
rung (Klotzsch & Popescu 1999).

2.3 Pathophysiologie des zerebralen ischimischen Infarktes

Bei einer Unterbrechung der zerebralen Blutversorgung wird zunédchst der Funktions-
stoffwechsel der Hirnzelle reversibel eingestellt. Hélt die Unterbrechung der Sauer-
stoffzufuhr an, ist nach 6-8 sec. kein molekularer Sauerstoff mehr zu finden. Nach 10-
12 sec. tritt Bewusstlosigkeit ein, nach 3-4 min. ist die freie Glukose verbraucht. Die
Folge sind neurologische Funktionsstorungen — die Ischdmie. In der Regel fiihren die
meisten zerebralen Durchblutungsstérungen zu einer Ischdmie der versorgten Gehirn-
region. Bei 85 % der Schlaganfille geht dem eigentlichen Ereignis mindestens eine
derartige kurzfristige Durchblutungsstérung voraus (Dirnagel & Masuhr 2007). Aufe-
re Zeichen einer Ischdmie sind u. a. plotzliche Seh- und Sprachstérungen, Schwindel,
Lahmungen z.B. im Gesicht (hdngender Mundwinkel), Kopfschmerz etc. Die Funkti-
onsstorung ist reversibel, wenn eine normale Durchblutung schnell wieder hergestellt
ist. Bildet sich auch das neurologische Defizit innerhalb von 24 h zuriick, spricht man
von einer transitorischen ischdmischen Attacke (TIA) (Hopf et al. 1999).

Bei einer weiter anhaltenden Ischdmie von weniger als 10 ml / 100 g / min. CBF
kann der Strukturstoffwechsel der Hirnzelle nicht mehr aufrechterhalten werden (Po-

eck & Hacke 2001, S. 190ff.). Nach 4-5 min. kommt es zu ersten Nekrosen an Gang-
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lienzellen und damit zu irreversiblen Schadigungen der zelluldren Integritit — dem
Infarkt. Je nach Lokalisation der Ischdmie / des Infarktes sind nur einzelne Areale o-
der sogar das ganze Gehirn betroffen. Bei der Computertomographie (CT) zeigt sich
der Hirninfarkt zuverldssig nach 24-48 h als hypodenses Areal (siche Abb. 2.3 CT

eines groflen linksseitigen Mediainfarktes nach 7 Tagen, S. 20).

Die Klassifikation eines Schlaganfalls erfolgt unterschiedlich und ist nicht einheitlich
geregelt. Die WHO differenziert kaum in pathogenetische Faktoren, sondern definiert
einen Schlaganfall symptombezogen als die Summe aller Krankheitsbilder, bei denen
sich ,, /[...] die klinischen Zeichen einer fokalen (oder globalen) Storung zerebraler
Funktionen rasch bemerkbar machen, mindestens 24 Stunden anhalten oder zum Tode
fiihren und offensichtlich nicht auf andere als vaskuldre Ursachen zuriickgefiihrt wer-
den konnen“ (Aho & Harmsen et al. 1980).

Im Hinblick auf den zeitlichen Verlauf kann man unterscheiden in Stadium la
(TIA), Stadium Ib (reversibles ischdmisches neurologisches Defizit, RIND), Stadium
II (progredienter Insult) und Stadium III (kompletter Infarkt mit stabilem Defizit)
(HOPF et al. 1999).

Um bei der Einteilung gleichzeitig die Entstehungsursache zu beschreiben, wird
heute meist eine Einteilung bevorzugt, die sich an &dthiopathogenetischen Gesichts-
punkten orientiert und die Pathogenese hervorhebt.

Mikroangiopathien liegen dabei arteriosklerotische Verdnderungen der kleinen
intrazerebralen Endarterien zugrunde. Sie werden meist durch Hypertonie hervorgeru-
fen und sind ursdchlich fiir ca. 30 % aller Schlaganfélle (Poeck & Hacke 2001, S.
185f1t.).

Etwa 60 % aller Hirninfarkte sind allerdings auf eine thrombembolische Genese
zuriickzufiihren (Frommelt & Grotzbach 1999). Als Emboliequellen kommen bei die-
sen Makroangiopathien das Herz, die aufsteigende Aorta und die hirnversorgenden
Arterien in Frage. Diese ischdmischen Hirninfarkte stellen laut Frommelt & Grotz-
bach (1999) den Hauptteil aller Schlaganfille. Sie sind meist auf das Territorium
(Versorgungsgebiet) der betroffenen Arterie beschriankt. Der Mediainfarkt, hervorge-
rufen durch einen embolischen Verschluss der Arteria cerebri media, ist die haufigste

Lokalisation eines Schlaganfalls (Poeck & Hacke 2001).
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Eine der wichtigsten diagnostischen Mittel zur Bestimmung der Lokalisation und
GroBe eines Schlaganfalls sind die bildgebenden Verfahren wie CT oder Kernspinto-
mographie sowie die Ultraschalldiagnostik der hirnversorgenden Arterien (Diener &
Weimar 2006). Bei Territorialinfarkten zeigt sich im CT eine keilférmige, an die Kor-
texoberfldache reichende Ischimiezone im Versorgungsgebiet der grolen Arterie (sie-

he Abb. 2.3).

Abb. 2.3  CT eines grofen linksseitigen Mediainfarktes nach 7 Tagen
(Sartor 2001, S. 143)

Als weitere Ursachen eines Schlaganfalls kommen die Hirnblutungen in Frage. Zu
nennen sind hierbei die Intrazerebralen Blutungen (ICB) mit einer Inzidenz von 24 pro
100.000 Einwohner und Subarachnoidalblutungen (SAB) mit einer Izidenz von 6 pro
100.000 Einwohner (Erlanger Schlaganfallregister 2003).

Aufgrund einer besseren Objektivierbarkeit der gewonnenen Ergebnisse erfolgte die
Patientenrekrutierung fiir die im zweiten Teil der Arbeit beschriebene Untersuchung
ausschlieBlich anhand eines Infarktes der Arteria cerebri media (ACM-Infarkt). Die
folgenden Kapitel haben daher den Schwerpunkt im Bereich der ischdmischen Infarkte

mit embolischem Verschluss der Arteria cerebri media, dem Mediainfarkt.
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2.4 Risikofaktoren

Die Risikofaktoren ischdmischer Infarkte stimmen weitgehend mit denen kardio-
vaskuldrer Erkrankungen iiberein. Dabei wird in modifizierbare und nicht modifizier-
bare Risikofaktoren unterschieden.

Eine nicht zu beeinflussende Grofle ist das Alter. Ab der 50. Lebensdekade wird
eine exponentielle Zunahme ischdmischer Infarkte dokumentiert (vgl. Hopf et al.
1999, S. 320). Ab dem 75. Lebensjahr steigt das Schlaganfallrisiko um das 12-fache
an (Klotzsch & Popescu 1999). Frauen sind lidnger vor einem Infarkt geschiitzt als
Minner. Das Durchschnittsalter fiir einen ersten Schlaganfall bei Médnnern betrigt ca.
70 Jahre, bei Frauen ca. 75 Jahre (Kolominsky-Rabas & Heuschmann 2002). Aquiva-
lent zu den kardiovaskuldren Erkrankungen, stellt die soziale Schicht und eine famili-
are Belastung mit Schlaganfillen ein unspezifisches erhohtes Risiko dar. Hiufig koin-
zidiert dies mit einer Anhdufung modifizierbaren Risikofaktoren von Personen aus
bildungsfernen Schichten.

Eine der bedeutendsten Risikofaktoren fiir einen Rezidivschlaganfall ist allerdings
das Akutereignis selbst. Etwa 20-30 % aller Patienten mit einem Hirninfarkt erleiden
in den folgenden 5 Jahren erneut einen Schlaganfall (Frommelt 1999).

Zu den modifizierbaren Risikofaktoren zédhlt vor allem die Arterielle Hypertonie.
Sie ist einer der Hauptrisikofaktoren fiir einen Schlaganfall. Bei Blutdruckwerten >
140/90 (Priavalenz von 25-40 %) ist das Risiko fiir einen ischdmischen Infarkt um das
4 bis 5-fache erhoht (Poeck & Hacke 2001). Eine isolierte Blutdruckerh6hung des
systolischen Wertes auf 140-159 mmHg bedeutet eine Risikoerhéhung um 40 % (rela-
tives Risiko = 1,42). Mit einer Reduktion des diastolischen Wertes um nur 5 mmHg
lasst sich das durchschnittliche Schlaganfallrisikos um 42 % senken (Hopf et. al.
1999). Als einen der wichtigsten Risikofaktoren fiir einen Schlaganfall nennen Diener
& Weimar (2006) auBlerdem das Vorhofflimmern. Bei einer allerdings eher geringen
Prévalenz in der Bevolkerung von 5 % (Poeck & Hacke 2001) erhoht sich jedoch das
Schlaganfallrisiko auf das 6 bis18-fache (Kl6tzsch & Popescu 1999).

Weitere Risikofaktoren sind Zigarettenrauchen (2 bis 4-faches Risiko, Privalenz
von 20-40 %), Diabetes mellitus (2 bis 3-faches Risiko, Prdvalenz von 4-8 %) und
iibermiBiger Alkoholgenuss (1 bis 4-faches Risiko, Privalenz von 30-40 %) (Poeck &
Hacke 2001). Klotzsch & Popescu (1999) beschreiben weiterhin ein 2 bis 3-faches
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Infarktrisiko bei Einnahme von Ovulationshemmern und ein vor allem im Alter > 50
Jahre um das 2-fache erhéhte Risiko bei Hyperlipidamie. Ein erhhter BMI® von 28
kg / m* erhéht das Infarktrisiko um das 1,5-fache (Hopf et al. 1999).

Daneben werden weitere Risikofaktoren wie Hypercholesterindmie, Gerinnungs-
storungen und GefiaBentziindungen (Vaskulitis) genannt. Bewegungsmangel gehort
wie Zigarettenrauchen und Alkoholkonsum zu den klassischen verhaltensabhéngigen
Risikofaktoren. Schon bei einer regelméfigen einmalig pro Woche durchgefiihrten
korperlichen Belastung, lassen sich Blutdruck, Ubergewicht, Hyperlipidimie oder Di-
abetes mellitus stark beeinflussen. Dabei kann eine Reduktion des Schlaganfallrisikos
um bis zu 20-50 % erreicht werden (u. a. Hopf et al. 1999, Lee et al. 1999). Bei
Schlaganfallpatienten kommt daher der Sporttherapie sowohl in der Rehabilitation, als
auch in allen Bereichen der Primér- und Sekundérpridvention eine zentrale Aufgabe
zu. Das vorrangige Ziel sporttherapeutischer Interventionsprogramme ist dabei Ver-
besserung der korperlichen Leistungsfahigkeit vor allem im Bereich der allgemeinen

Grundlagenausdauer.

2.5 Symptomatik

Die Symptomatik nach Schlaganfall erreicht durch die grof3e Variabilitdt in der Patho-
genese einen sehr hohen Komplexititsgrad (Meier 2000). Allgemein nennen Loch &
Knuth (1995) als motorische Symptome des Schlaganfalls u. a. die Hemiparese oder
Hemiplegie, Oberflachensensibilitdtsstorungen, Aphasie, Apraxie, Sehstérungen und
Schwindel.

Durch die Schidigung des ersten Motoneurons’ resultiert eine komplexe Sympto-
matik (vgl. Twitchell 1951). Akut zeigt sich zunéchst in Bein und Arm eine schlaffe

Lahmung mit mangelndem Haltungstonus und Kraftverlust. Meist entwickelt sich

Der Body-Mass-Index (BMI) ist ein Richtwert fiir die Bewertung des Kérpergewichts. Er errechnet

sich anhand des Kérpergewichts in kg geteilt durch die GroBe (in Metern) zum Quadrat (kg / m?). Nach
WHO (Stand 2008, http://www.who.int/bmi/index.jsp?introPage=intro_3.html) erfolgt die Gewichtsk-
lassifikation anhand des BMI bei Erwachsenen mit Werten < 18,50 als Untergewicht, bei Werten von
18,5 - 24,99 als Normalgewicht, bei Werten > 25 als Ubergewicht und bei Werten > 30 als Adiposi-
tas.
" Das erste Motoneuron (engl.: upper motoneuron, UMN) ist fiir die bewusste Ausldsung der Will-
kiirmotorik zustindig. Der Zellkdrper liegt in der motorischen Rinde im Gehirn. Die Axone ziehen
zum zweiten Motoneuron (engl.: lower motoneuron, LMN).
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hieraus im Verlauf mehrerer Wochen eine spastische Ldhmung mit Tonuserh6hung
(Hummelsheim 1998). Diese dufert sich i.d.R. in einer Beugespastik im Arm und ei-
ner Streckspastik im Bein. Jackson (1958) bzw. Fries et al. (1999) gliedern die Sym-
ptomatik nach Schiddigung des ersten Motoneurons in Plus- und Minussymptome

(siehe Tabelle 2.1).

Tab. 2.1  Plus- und Minussymptome nach Schddigung des ersten Motoneurons
(nach Fries et al. 1999, Hummelsheim 1998, Jackson 1958)

Plussymptome Minussymptome

- Spastik - Parese (verminderte Kraftentfaltung
(Steigerung des Dehnungsreflexes) z.B. der Dorsalextensoren)

- Verbreiterung der reflexogenen Zonen - Verminderung oder Verlust der

Bewegungssicherheit

- Uberspringen des Reflexbogens auf - Verminderte Ausdauer
andere Muskelgruppen

- Kloni

(rhythmische Bewegungsstérungen)

- positiver Babinski-Reflex

- phasische oder tonische Tonuserh6hung
der Muskulatur bei passiver Bewegung

- Automatismen

- gesteigerte Auslosbarkeit
kutaneomuskuldrer Reflexe

- leichte Auslosbarkeit assoziierter
Bewegungen

- synergistische Bewegungen bevorzugt

Zu den Plussymptomen zéhlt vorrangig die Spastik. Nach der Definition von Lance
(1980) ist die Spastik charakterisiert durch einen Zustand gesteigerter Empfindlichkeit
der Muskelspindeln auf schnelle Dehnungsreize und &uflert sich in einer starken
(Dauer-) Kontraktion der betroffenen Muskulatur. Verbunden sind damit meist eine
Reflexirradiation, eine verminderte reziproke Hemmung und der Klonus (Fries et al.

1999). Klinisch wird der Tonuszustand der Muskulatur durch den Arzt oder Physio-
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therpauten fiir einzelne Gelenke getestet und zur Verlaufsdokumentation mit z.B. der
Ashworth-Skala festgehalten (siehe Kapitel 7.5 Diagnostik).

Als Minussymptome beschreiben Fries et al. (1999) und Hummelsheim (1998) die
Parese mit verminderter Kraftentfaltung bspw. der Beinmuskulatur, der Dorsalexten-
soren, der Muskeln zum Faustschluss oder der kleinen Glutacen. Aullerdem werden
die Verminderung bzw. den Verlust der Bewegungssicherheit und eine Reduktion der
Ausdauer genannt. Zur Erfassung und Dokumentation der Muskelkraft kommen in
der Rehabilitation verschiedene Instrumente zum Einsatz. Géngige Verwendung fin-
det wegen seiner leichten Durchfiihrbarkeit der Muskelfunktionstest nach Janda (Jan-
da 1994). Aufwendigere Messmethoden sind die Kraftmessungen in der kinetischen
Kette (sieche Kapitel 7.5 Diagnostik) oder am isolierten Arthron (z.B. Kniegelenksex-

tension an einem isokinetischen Test- und Trainingssysthem).

Allgemein wird die Symptomatik eines Schlaganfalls mit dem sensomotorischen
Halbseitensyndrom beschrieben. Schidigungen der GroBhirnhemisphiren im Strom-
gebiet der A. cerebri media zeichnen sich durch die brachiofazial betonte Parese aus
(Mumenthaler & Mattle 2002). Das klinische Bild des Mediainfarktes zeigt meist eine
kontralaterale brachiofaziale Parese (Hemiparese / Hemiplegie), Hemihypésthesie,
Aphasie (in 85 % der Félle, wenn die dominante Hemisphére [meist links] betroffen
ist) und, sofern moglich, zirkumduzierendem Gang (Gleixneret al. 1999) (siehe Abb.
2.4 nichste Seite). Ein Mediainfarkt in der linken Hirnhemisphere fiihrt zu einem
rechtsseitigen sensomotorischen Halbseitensyndrom®. Der Gang ist gekennzeichnet
durch eine langsame Gehgeschwindigkeit und mangelnde Gehausdauer. Hill (1997)
charakterisiert das typische hemiplegische Gangbild durch eine Asymmetrie im Ti-
ming der Standbeinphase des betroffenen und des nicht betroffenen Beines (siche
auch Hesse 1995). Die gesamte Korperachse ist zur nicht betroffenen Seite geneigt
und das betroffene Bein wird kreisformig auBlen an der Korperachse vorbei nach vor-
ne gebracht (Wernicke-Mann’sches Gangbild) (Mumenthaler & Mattle 2002, Nickels
et al. 2001, Olney & Richards 1996).

¥ In der im 2. Teil der Arbeit beschriebenen Untersuchung ist mit der Bezeichnung der ,,betroffene

Seite* (rechts / links) immer die klinisch relevante paretische Seite gemeint. Die Bezeichnung in dieser
Arbeit bezieht sich nicht auf die betroffene Hirnhemisphere, sondern auf die zu therapierende betroffe-
ne Extremitétenseite.
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@
o — B> — B>

Abb. 2.4  Klinisches Bild eines linksseitigen Mediainfarktes mit rechtsseitiger
Symptomatik (Wernicke-Mann-Typus)
(modifiziert nach Mumenthaler & Mattle 2002, S. 169)

In den meisten Fillen ist allerdings die Gehféhigkeit nach einem Schlaganfall erheb-
lich eingeschrénkt. Noch 3 Monate nach dem Ereignis weisen 60 % aller Patienten
eine starke Einschriankung ihrer Gehfdhigkeit auf (Hesse et al. 2001). Auch ein Jahr
nach dem Schlaganfall sind immer noch 32 % aller Patienten pflegediirftig und beim
Gehen auf eine Hilfsperson angewiesen (Héussler & Mall 1995). Zur Dokumentation
der Gehfdhigkeit wird meist die Gehstrecke in Metern festgehalten oder kombiniert
als Timed ,,Up & Go“-Test (TUG-Test) dokumentiert (Podsiadlo & Richardson
1991).

Nach dem Ereignis bestehen durch die eingeschriankte Motorik mit oben beschriebe-
ner Symptomatik erhebliche Einschrinkungen in der Ausiibung der Aktivititen des
taglichen Lebens (ADL). Vor allem in der Frithphase sind die Patienten auf fremde
Hilfe angewiesen, eine Alltagsbewiltigung ist alleine kaum moglich. Die moglichst
rasche Wiederherstellung der Selbstidndigkeit in grundlegenden Tatigkeiten ist daher
das wichtigste Ziel der frithen Rehabilitation nach Schlaganfall (siehe Kapitel 4). Zur
Dokumentation des aktuellen Leistungsstandes werden unterschiedliche Scores he-

rangezogen. International am gebrduchlichsten ist sicherlich der Barthel-Index (Kor-
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ner-Bitensky & Wood-Dauphinee 1995, Masur 2000, Mathoney & Barthel 1965,
Wolfe et al. 1991). Weitere klinische Scores sind der Rivermead Mobilitdtsindex
(Lincoln & Leadbitter 1979) und der National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS) (Lyden et al. 1994) (siehe Kapitel 7.5 Diagnostik).

Das klinische Bild nach Schlaganfall ist nicht nur auf die physische Symptomatik
beschriankt. Oftmals bestimmt die Schwere des Ereignisses und damit der Verlust an
Mobilitdt auch die Wahrscheinlichkeit und Schwere einer Depression (siehe ICF Ka-
pitel 4). Das Auftreten von Depression nach Schlaganfall sollte auf keinen Fall unter-
schitzt werden, da diese wiederum malgeblich die Fahigkeit physischer Erholung
nach dem Ereignis beeinflusst (Robinson 2003). Federoff et al. (1991) dokumentierten
bei 142 Patienten schon wihrend des Krankenhausaufenthaltes bei 42 % der Patienten
Symptome einer Depression. Im Akutkrankenhaus kann davon ausgegangen werden,
dass 19,3 % der Schlaganfallpatienten unter einer schweren und 18,5 % unter einer
schwachen Depression leiden (Robinson 2003). Klinisches Instrument zur Erfassung
von Depressionen bei Patienten ist u. a. der Beck Depression Inventar (Beck et al.

1961, Steinmeyer 1993, Hautzinger et al. 1994) (sieche Kapitel 7.5.9).

2.6 Die klinische Therapie

Fiir den Neurologen ist es unter stationdren Bedingungen in der Regel kein Problem,
den akuten Schlaganfall von z.B. einem fokalen Anfall, einer beginnenden Menin-
goenzephalitis oder einer Migrdaneaura zu unterscheiden (Diener & Weimar 2006).
Fiir Rettungssanitater und Notérzte steht u. a. die sog. ROSIER-Skala (Recognition of
Stroke in the Emergency Room) zur Verfiigung, um den Vorfall einzuordnen (Nor et
al. 2005). Der Schlaganfall gilt heute als Notfall und wird als solcher behandelt. In
den meisten Kliniken erfolgt die Akutbehandlung auf Spezialstationen, sog. Stroke
Units. Der Akuttherapie, die meist nach 24 Stunden abgeschlossen ist, folgt eine etwa
einwdchige medizinische Behandlung im Krankenhaus. Spatestens nach 2-3 Wochen
werden die Patienten in eine Einrichtung zur Friihrehabilitation verlegt (Poeck & Ha-
cke 2001).

Die medizinische Therapie gliedert sich in mehrere Teilbereiche. Therapieziel aller

Sofortmallnahmen sind die Stabilisierung und Normalisierung der allgemeinen Kor-

26



Kapitel 2 Der zerebrale ischdmische Infarkt

perfunktionen (Herz-Kreislauf, Lungenfunktion, Fliissigkeitshaushalt, metabolische
Parameter) (vgl. Hopf et al. 1999). In der allgemeinen medizinischen Therapie werden
die Lungenfunktion und Oxygenierung, der Blutzucker, Infekt und Fieber sowie das
Hirn6dem behandelt. Eine rechtzeitige Therapie und Prophylaxe kann dabei die Ent-
wicklung eines schwereren Schlaganfalls drastisch vermindern.

Bei etwa 1-10 % aller Patienten ist der Mediainfarkt mit einer raumfordernden O-
dembildung verbunden. Infolge kann es zu einem drastischen Anstieg des intrakra-
niellen Druckes mit mdglicher Einklemmung des Hirnstammes und letalem Ausgang
in 8 0% der Félle kommen (Diener 2007). Die in Heidelberg entwickelte Methode der
Dekompressionsoperation entfernt hierbei grofle Teile der Kalotte. Gegeniiber kon-
servativen Therapieansitzen mit einer Uberlebensrate von 29 % unterstreicht Hacke
(2007) den operativen Eingriff durch einen signifikant gesteigerten Effekt mit einer
Uberlebensrate von 79 % (Vahedi et al. 2007).

Bei ischdmischen Schlaganfillen ohne intrakranieller Odembildung hat in der A-
kutphase die perfusionsverbessernde Therapie zum Ziel, innerhalb der ersten 3 Stun-
den durch eine systemische (und lokale) Thrombolyse (z.B. mit Gewebeplasminoge-
naktivator rt-PA) eine moglichst rasche Rekanalisierung der verschlossenen Gefélle
zu gewahrleisten (Hopf et al. 1999). Wenngleich in Deutschland die systemische
Thrombolyse nur in den ersten 3 Stunden zugelassen ist, legen verschiedene Studien
bei ausgewihlten Patienten auch ein erweitertes Zeitfenster zwischen 3 und 6 Stunden
nahe (Thomalla et al. 2006). Weitere Therapieprinzipien in der Akutphase sind Ein-
griffe in das Gerinnungssystem z.B. durch den Finsatz von Antikoagulantien wie As-
pirin zur Prophylaxe von Rezidivinsulten sowie der Schutz geschéddigter Neurone
(Neuroprotektion) (Hopf et al. 1999).

Die folgende klinische Therapie nach ischdmischem Insult dient der Sekundéarpro-
phylaxe und versucht, einen Rezidivinfarkt zu vermeiden (siehe Frommelt, 1999: 20-
30 % aller Patienten erleiden in den folgenden 5 Jahren erneut einen Schlaganfall). In
einer neurologischen Klinik ldsst sich durch eine ,,aggressive Sekundérpravention*
das Schlaganfallrisiko gegeniiber einer Behandlung beim Hausarzt in den folgenden
90 Tagen nach TIA oder leichtem Schlaganfall um iiber 80 % senken (Diener 2008).
Thrombozytenfunktionshemmer sind dabei die Medikamente der ersten Wahl. Die

Wirksamkeit der Kombinationsgabe von Azetylsalizylsdure und retardiertem Dipyri-
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damol ist in diesem Zusammenhang durch mehrere Studien belegt (Diener & Weimar
20006).

Patienten, die nach einem ischdmischen Schlaganfall eine Beinparese aufweisen
oder bettldgerig sind, haben ein hohes Risiko fiir eine tiefe Beinvenenthrombose oder
eine Lungenembolie. Beinbewegungstherapiegerite, die dhnlich der in Kapitel 4 be-
schriebenen Sitzgerite im Liegen aus dem Bett heraus genutzt werden (z.B. MOTO-
med Letto), finden daher auch in immer mehr Akutkliniken und Stroke-Einrichtungen
ihren Einsatz (Galetke et al. 2002, Erfahrungsberichte MOTOmed-letto RECK 2008).

Ein weiterer klinischer Behandlungsansatz in der Sekundérprophylaxe ist die Be-
handlung der Hypercholesterinimie durch eine ,,aggressive Senkung der LDL-
Cholesterin-Werte* (Weber et al. 2007, S. 1144) und die Behandlung weiterer Risiko-
faktoren (Hypertonie, Diabetes mellitus etc.).

Behandlungsstrategien zur Primérpravention, d.h. zur Verhinderung eines Schlag-
anfalls beim Gesunden, sind vor allem die Senkung bzw. Ausschaltung der wichtigs-
ten Risikofaktoren. Der Bewegungs- und Sporttherapie muss in diesem Zusammen-
hang im Bereich der modifizierbaren Risikofaktoren Hypertonie und Ubergewicht
(siehe Kapitel 2.5 und 3) ein sehr hoher Stellenwert eingerdumt werden. Weiterhin
empfiehlt Gleixner et al. (1999) einen méBigen Alkoholkonsum (10-20 g / Tag) und
Nikotinkarenz. Ein gesunder Lebensstil und eine entsprechende Modulation kardio-
vaskuldrer Risikofaktoren sind die entscheidenden Faktoren in der Schlaganfallpri-

mar- und Sekundérprophylaxe (Howard et al. 2006, Weber et al. 2007).
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3 Sporttherapie

3.1 Begriffsbestimmung

Dem allgemeinen Therapiebegriff wird iiblicherweise eine direkte Ableitung aus der
medizinischen Sichtweise unterstellt. Innerhalb der Medizin hat sich noch teilweise
bis heute das aus dem 19. Jahrhundert stammende biomechanische Krankheitsbild
erhalten. Der menschliche Korper wird darin vereinfacht mit einer Maschine vergli-
chen, bei der die Krankheit als Storung dieses technischen Betriebes anzusehen ist
(vgl. Uexkiill & Weisack 1996). Entsprechend war die Therapie zum Grof3teil von der
biomedizinischen Sichtweise geprégt. Bis in die jiingste Vergangenheit hinein wurde
dadurch auch der Sporttherapie immer wieder der funktionell-medizinische Ansatz
unterstellt. So definierten Schnabel & Theiss noch 1993 den Begriff der Sporttherapie
als die ,, [... | Anwendung von Formen kérperlichen und sportlichen Trainings zur Un-
terstiitzung des Heilungsverlaufs bei Erkrankungen und Verletzungen* (Schnabel &
Theiss 1993, S. 781).

Demgegeniiber wurde die pddagogische und psychosoziale Komponente von Be-
wegung schon in den 60er Jahren innerhalb des Konzeptes der Psychomotorik von
Kiphard eingesetzt. Bis heute ist es hierbei das Ziel, im kinder- und jugendpsychiatri-
schen Bereich mit Bewegung, Bewegungslernen und Korperwahrnehmung auf die
psychosoziale Situation des Kindes und damit auf seine Personlichkeitsentwicklung
Einfluss zu nehmen (vgl. Hiinnekens & Kiphard 1960, Kiphard & Huppertz 1968). In
diesem Zusammenhang kommt dem Begriff der Motorik eine {ibergeordnete Stellung
zu. Motorik wird definiert ,, /... [ als die Gesamtheit aller Steuerungs- und Funktions-
prozesse, die der Haltung und Bewegung zugrunde liegen“ und damit zum Erwerb
und dem Zustandekommen von Bewegungshandlungen verantwortlich sind (Bds &
Mechling 1983).

Auch innerhalb der Pravention und Rehabilitation hat sich ein erweitertes Ver-
standnis von Bewegung durchgesetzt, das neben dem medizinischen Ansatz auch die
psychosozialen Komponenten mit einbezieht. Jochheim beschreibt diesen Paradig-

menwechsel schon 1975 in seiner Definition des Therapiebegriftes: ,, Die Therapie
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versucht durch aufeinander abgestimmte Mafinahmen medizinischer, pddagogisch-
psychologischer, beruflicher und sozialer Art ein méglichst hohes Niveau der Funkti-
onstiichtigkeit des Betroffenen zu erhalten und wieder zu erreichen‘“ (Jochheim 1975,
S. 72).

Innerhalb der Sportwissenschaft hat neben dem Ansatzpunkt der Therapie, auch
die Diskussion um den Begriff ,,Sport* eine lange Tradition. Eine genaue Abgrenzung
des umgangssprachlich gebrauchten Begriffes ist auf Grund der Vielschichtigkeit
nicht moglich (Rothig 1992). So beriicksichtigt beispielsweise im nordamerikanischen
Raum der Begriff ,,sport* fast ausschlieBlich den Leistungs- und Wettkampfsport. Im
Gegensatz dazu umfasst das europdische Verstindnis des Begriffes ,,Sport™ meist alle
Aktivitdten, die im weitesten Sinne mit physischer und psychischer Bewegung zu tun
haben. Hierunter fallt damit auch der Freizeit- und Breitensport sowie der Rehabilita-
tions- und Priaventionssport.

Den Zusammenhang von Sport (im Sinne des europdischen Verstindnisses) und
Therapie stellte erstmals Rieder (1971) mit seinem Buch ,,Sport als Therapie* her.
Darin hob er vor allem die padagogische Dimension einer Therapie durch Sport bei
verhaltensgestdrten Kindern heraus. Seither haben sich sporttherapeutische Ubungs-
und Therapieprogramme in zahlreichen Rehabilitationseinrichtungen mit unterschied-
lichsten Indikationsgebieten vor allem bei Bewegungsmangel- und Zivilisations-
krankheiten etabliert und deutlich von anderen Therapieinhalten abgesetzt (Huber
1996"). Dabei findet sich die Sporttherapie immer eingegliedert in den allgemeinen
Rahmen der Bewegungstherapie’ (engl.: physical therapy, exercise therapy, moto the-
rapy). Nach Rothig & Pohl (2003) ist diese ein Sammelbegriff fiir alle Therapiekon-
zepte, bei denen durch aktive muskuldre Beanspruchung Einfluss auf Erkrankungen,
Defizite, Fehlverhalten oder psychosoziale Stérungen genommen wird. Da diese Ziel-
setzungen ausschlieBlich von entsprechend qualifiziertem Fachpersonal zu erreichen
sind und in den meisten Féllen dem iibergeordneten Therapieziel des Arztes unterlie-
gen, kann heute fiir den Begriff der Bewegungstherapie noch die 1990 vom Deut-
schen Verband fiir Gesundheitssport und Sporttherapie (DVGS) aufgestellte Definiti-

on herangezogen werden:

’  Nach Vanden-Abeele & Schiile (2004) wird der Begriff , Bewegung® korrekterweise rein physika-

lisch bzw. mechanisch gebraucht. In der Begriffsverbindung mit Therapie sollte besser von ,,Hand-
lung® (Handlungstherapie) gesprochen werden, da hier eine Absicht zugrunde liegt, die zudem von
duBeren Umweltbedingungen beeinflusst wird.
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., Bewegungstherapie ist drztlich indizierte und verordnete Bewegung, die vom Fach-
therapeuten geplant und dosiert, gemeinsam mit dem Arzt kontrolliert und mit dem
Patienten alleine oder in der Gruppe durchgefiihrt wird“ (DVGS zit. nach Schiile &
Deimel 1990, S. 3).

Die Sporttherapie versucht iiber die Ziele der Bewegungstherapie hinaus auch psychi-
sche und soziale Prozesse zu beeinflussen. Sie verfolgt damit einen mehrdimensiona-
len Ansatz (siehe Kapitel 3.2), der die Gebiete der Pddagogik, Psychologie, Medizin
und die sportwissenschaftlichen Teilgebiete Methodik, Didaktik, Trainingslehre und
Evaluation eng zusammenfasst (Rieder 1988, S. 56ff.). Auch hier liefert der DVGS

die umfassendste Definition:

., Sporttherapie ist eine bewegungstherapeutische Mafsnahme, die mit geeigneten Mit-
teln des Sports gestorte korperliche, psychische und soziale Funktionen kompensiert,
regeneriert, Sekunddrschdden vorbeugt und gesundheitlich orientiertes Verhalten
fordert. Sie beruht auf GesetzmdpfSigkeiten und bezieht besonders Elemente pddagogi-
scher, psychologischer und soziotherapeutischer Verfahren ein und versucht, eine ii-
berdauernde Gesundheitskompetenz zu erzielen (DVGS zit. nach Schiile & Deimel

1990, S. 3).

Deutlich bezieht diese Definition der Sporttherapie neben dem rehabilitativen Ansatz
auch den praventiven Aspekt sportlichen Handelns ein. Mit geeigneten Mitteln des
Sports wird dabei auf allen Ebenen in der Rehabilitation, der Primér- und der Sekun-
darpravention, in der Gruppe oder mit dem Patienten alleine gearbeitet. Fiir den ang-
loamerikanischen Sprachgebrauch schlagen daher Vanden-Abeele & Schiile (2004)
fiir eine Ubersetzung des europiisch verstandenen Sporttherapiebegriffes ,,rehabilita-
tion through sport* vor. Die freie Ubersetzung ,,sporttherapy* beschrinke sich im eu-
ropdischen Raum nur auf rehabilitative MaBnahmen und lasse den Aspekt der Praven-

tion unberiicksichtigt.
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3.2 Modelle und Theorien

Die Wirkungsmechanismen sportlicher Aktivitit sind keinesfalls auf rein biologisch-
funktionelle Anpassungsvorgédnge beschrinkt. Die vielfdltigen Auswirkungen geeig-
neter korperlicher Aktivitit spiegeln vielmehr die Mehrdimensionalitit sporttherapeu-
tischer Interventionen wieder. Es konnen immer Wirkungsmechanismen innerhalb der
drei Dimensionen auf funktioneller, padagogischer und psychosozialer Ebene festge-

stellt werden.

Funktionelle Dimension

Padagogisch

Psychosoziale Dimension

Abb. 3.1 Mehrdimensionalitdt der Sporttherapie
(Huber & Schiile 2004, S. 3)

Erst das ,, geplante und sinnvolle Zusammenwirken der drei Dimensionen “ ermdglicht
die Wirksamkeit der Sporttherapie (Huber 1996, S. 72). Dabei stellen die durch Be-
wegung angeregten Anpassungsvorginge in der Regel die Grundlage dar, um eine
Wirkung auf anderen Ebenen zu erreichen. So dient die Verbesserung von Korper-
funktionen innerhalb der funktionellen Dimension hdufig nur als Ausloser fiir Verhal-
tensdnderungen innerhalb der pddagogischen Dimension. Aber auch psychosoziale
Aspekte wie Selbstwertgefiihl, Motivation, soziale Anerkennung und gesellschaftliche
Teilhabe sind hdufig auf erfolgreiche funktionelle Verbesserungen zuriickzufiihren.
Gerade die Sporttherapie stellt aber auch ein geeignetes Umfeld dar, um iiber die psy-

chosoziale Ebene beispielsweise durch eine gesteigerte Motivation innerhalb einer
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Gruppentherapie, Verbesserungen eines oder mehrerer biologischer Systeme erzielen
zu konnen.

Neben den positiven physischen Effekten von Sport und Bewegung sehen viele
Patienten wiederum einen entscheidenden Gesichtspunkt der Bewegungstherapie in
der Forderung psychosozialer Gesundheit. Durch ein gesteigertes Korpergefiihl oder
das Erlebnis in der Gruppe werden soziale Interaktionsprozesse ausgelost (Nietsch
1996). Die allgemeinen Ziele der Sporttherapie kdnnen daher nach Vanden-Abeele &
Schiile (2004) in der Stirkung der Ich-Kompetenz und der Stirkung der Sozial-
Kompetenz iiber den physischen, psychischen und sozialen Bereich gesehen werden.

Der Gesamtbereich sporttherapeutischen Handelns ist dabei immer geprdgt von
einer anfinglichen Uberpriifung bzw. Diagnose eines therapeutischen Ansatzes. Hier-
aus geht die Konzeption der Ubungsinhalte hervor. AnschlieBend kommt die Realisa-
tion des Programms mit dessen abschlieBender Uberpriifung bzw. Evaluation. ,, Erst
wenn die drei dazu notigen Stadien erfiillt sind, ndmlich Diagnose, Férderprogramm
und Effektivitdtskontrolle, sollte von Sporttherapie gesprochen werden‘“ (Rieder 1988,
S. 56). Huber (1996') ergiinzt dieses noch um den vorausgehenden Schritt der Quali-
fikation des Sporttherapeuten und nennt als Bestimmungsmerkmale sporttherapeuti-

schen Arbeitens 4 Punkte:

1. Qualifikation (des Sporttherapeuten)
Indikation und Diagnostik
Spezifische Konzepte und Durchfiihrung

> » D

Evaluation

Um in der Sporttherapie dem breit gefacherten Einsatz in immer differenzierteren In-
dikationsgebieten gerecht zu werden, sind dhnlich wir in der Physiotherapie speziali-
sierende Weiterbildungen noétig. Erst mit entsprechend erworbenem Wissen kann im
medizinischen Sinne ein sport- und bewegungstherapeutischer Ansatz flir eine be-
stimmte Krankheit tiberpriift und inhaltlich umgestaltet werden.

Um den gestiegenen Anforderungen an Wirtschaftlichkeit und ZweckmaBigkeit
gerecht zu werden, sollte am Ende jeder Sporttherapie die Uberpriifung auf deren
Wirksamkeit stehen. Innerhalb der Sporttherapie kann die Evaluation nach Huber

(2004%) verschiedene Anforderungen erfiillen und dient dem Qualititsmanagment,
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einer Optimierung der Therapie, als Feedback fiir den Patienten oder der eigenen Leg-

imitation, d.h. dem Erreichen des gesetzten Ziels.

Die Einsatzfelder der Sporttherapie sind breit gestreut und liegen durch die umfassen-
de Grundausbildung des Sporttherapeuten im sportlichen und medizinischen Bereich
vorwiegend im praventiven Arbeitsfeld. Entsprechende Zusatzqualifikationen diffe-
renzieren die FEinsatzfelder auch auf die Rehabilitation. Damit werden sowohl im
Rahmen der Prévention als auch innerhalb der Rehabilitation sporttherapeutische
Trainings- und Ubungsprogramme integriert. Der Sporttherapie kommt dabei immer
mehr eine ,, Schliisselrolle und Vermittlerfunktion zwischen der Therapie im klini-
schen und ambulanten Bereich einerseits, der Therapie und eigenverantwortlicher
gesundheitsorientierter Lebensgestaltung andererseits““ zu (Huber & Schiile 2004, S.
4). Die Hauptarbeitsbereiche der Sporttherapie im klinischen und ambulanten Sektor
liegen innerhalb internistischer Erkrankungen, bei Stérungen des Bewegungsappara-
tes, in der Psychiatrie / Psychosomatik und der Neurologie. Innerhalb des internisti-
schen Feldes sind dies Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems, Stoffwechseler-
krankungen, Atemwegserkrankungen und Krebs / Immunologische Erkrankungen.
Orthopédische und traumatologische Arbeitsfelder sind Wirbelsdulenprobleme, Oste-
oporose, theumatischer Formenkreis und die traumatologische Nachbehandlung (EAP
/ AR). In der Psychiatrie / Psychosomatik wird die Sporttherapie bei psychotischen
Erkrankungen, Suchterkrankungen und in der Psychosomatik eingesetzt. Neurologi-
sche Einsatzgebiete sind vorwiegend neurologische Rehabilitationseinrichtungen zur
Therapie nach Schlaganfall, Querschnittlihmung, Parkinson, Multiple Sklerose etc.
Auch der ambulante Rehabilitationssport mit z.B. den Herzsportgruppen oder Os-
teoporosegruppen wird vorwiegend von Sporttherapeuten durchgefiihrt. Ein weiteres
Arbeitsfeld ist der Bereich der Gesundheitssport- und Fitnesscenter, bei deren immer
hdufigerer gesundheitsorientierter Ausrichtung die Mitarbeit von qualifizierten Sport-
therapeuten unerldsslich ist. Neben dem Freizeitbereich werden auch in groferen Be-
trieben innerhalb der betrieblichen Gesundheitsforderung verstirkt Gesundheitssport-
programme angeboten. Aber auch die Kostentrdger nehmen verstérkt auf die Gesund-
heitspolitik Einfluss (siehe z.B. ,,AOK die Gesundheitskasse*) und bieten z.B. Bei-
tragserstattungen bei entsprechenden Fitnessnachweisen. Dies erweitert das Arbeits-

feld der Sporttherapeuten und Sportpadagogen auch auf den konzeptionellen Bereich.
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33 Wirkungen der Sporttherapie

,, Gdbe es eine Pille, welche folgende Eigenschaften in sich vereinen wiirde: Senkung
des myokardialen Sauerstoffbedarfs, Vergrofierung des myokardialen Sauerstoffan-
gebotes, Hemmung der Arterioskleroseentwicklung, [... | Verringerung der korperli-
chen und geistigen altersbedingten Leistungseinbufsen — mit welch grofartiger Dra-
maturgie wiirde wohl ein solches Medikament weltweit gefeiert werden? Dabei ist
dieses Medikament vorhanden: es heifst geeignetes, individuell angepasstes, korperli-
ches Training vom Kindes- bis zum Greisenalter“ (Hollmann & Hettinger 2000, S.
568).

Die oben beschriebene Mehrdimensionalitdt der Sporttherapie zeigt, dass sich die
Wirkungen sportlicher Aktivitit bei weitem nicht nur auf den somatischen'® Bereich
beschrinken. Vielmehr konnen differenzierte Wirkmechanismen und Modelle zur Er-
klarung psychischer Zusammenhinge innerhalb sporttherapeutischer Interventionen
herangezogen werden.

Im Folgenden wird anfanglich auf die somatisch-biofunktionellen Wirkungen der
Sporttherapie eingegangen. AnschlieBend werden auch die sozialwissenschaftlichen
und gesundheitspsychologischen Modelle sporttherapeutischer Wirkungszusammen-
hidnge angesprochen. Auf eine detaillierte Beschreibung der einzelnen Modelle wird
verzichtet und auf die Ausarbeitung bei Schiile & Huber 2004 (S. 32ff. und 70ff.) ver-
wiesen. Erginzend soll zum Abschluss des Kapitels ein salutogenes integratives Wir-

kungsmodell der Sporttherapie vorgestellt werden.

3.3.1 Somatische Wirkungen

Sowohl in den Bereichen der Primér- und Sekundirprivention, als auch im Rahmen
der Rehabilitation, stellen sporttherapeutische Ubungs- und Trainingsprogramme eine
wichtige Grofle therapeutischer Interventionen dar. Dabei konnen funktionelle Anpas-
sungsvorgdnge im Herz-Kreislauf-System, dem Soffwechselsystem und dem Stiitz-

und Bewegungsapparat erzielt werden.

"% somatisch = korperlich, den Kérper betreffend (griech.: soma = Koérper / Leib. Plural: somata).

Nicht zu verwechseln mit somatogen = vom Korper herleitend / entstehend!
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Bei funktionaler Sichtweise orientieren sich die sporttherapeutischen Trainingspro-
gramme mit den Belastungsnormativa Intensitdt, Dauer, Dichte, Haufigkeit, Umfang
und Therapiehdufigkeit an den Therapiezielen innerhalb der motorischen Fahigkeiten.
Bos (1987, 2003) unterteilt die motorischen Fahigkeiten in energetisch determinierte
(konditionelle) und informationsorientierte (koordinative) Fahigkeiten (siche Abb. 13
Motorische Féahigkeiten). Die Beweglichkeit / Flexibilitdt ordnet er gesondert ein als
passives System der Energietlibertragung. Im Folgenden wird auf die einzelnen Punkte

genauer eingegangen.

Motorische Fahigkeiten

energetisch determinierte informationsorientierte passive Systeme

(koordinative) Fahigkeiten

(konditionellg) Fahigkeiten der Energie-

iibertragung
Ausdauer Kraft Schnelligkeit Koordination Beweglichkeit
g W, . AR %\
AA AnA/ KA MK SK '\XS RS \KZ KP B

AA = aerobe Ausdauer AnA = anaerobe Ausdauer

KA = Kraftausdauer MK =  Maximalkraft

SK = Schnellkraft AS = Aktionsschnelligkeit

RS = Reaktionsschnelligkeit KZ = Koordination (Zeitdruck)
KP = Koordination (Prizision) B = Beweglichkeit

Abb. 3.2  Motorische Fdhigkeiten
(Bos 2003, S. 3 nach Bés 1987)

Ausdauer:

In der Todesursachenstatistik der Industrienationen stehen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen an erster Stelle. Bewegungsmangel ist einer der zentralen Risikofakto-
ren, welche fiir eine Manifestation und Progression der Herz-Kreislauferkrankungen
und Ischdmien verantwortlich sind. Daher sind Patienten mit kardiovaskuldren und

zerebrovaskuldren Erkrankungen zu den wichtigsten Zielgruppen innerhalb der Sport-

36



Kapitel 3 Sporttherapie

therapie zu zdhlen. So unterstreichen auch Réthig & Pohl (1990), dass Bewegung und
Sport die wichtigste MaBBnahme der Primédr- und Sekundérprivention des Herz-
Kreislauf-Systems darstellt. Zahlreiche Studien der letzten Jahrzehnte dokumentierten
die positiven Auswirkungen einer gesteigerten korperlichen Aktivitdt auf das Herz-
Kreislauf-System und belegten damit die verminderte kardiovaskular bedingte Morbi-
ditdt und Mortalitdt durch regelméBigen Sport (vgl. Buchwalsky et al. 2002, Kannel &
Sorlie 1979, Morris et al. 1966, Pfaffenberger et al. 1986 und 1996, Shepard & Bala-
dy 1999). Eine gesteigerte korperliche Aktivitdt nimmt Einfluss auf die wichtigsten
Risikofaktoren der koronaren Herzkrankheit (KHK) und kann daher als ein Schutz-
faktor der KHK angesehen werden (Hollmann & Hettinger 2000).

Ein regelmifBiges und iiber einen ldngeren Zeitraum durchgefiihrtes korperliches
Training wirkt sich unter anderem positiv auf arterogene Risikofaktoren wie Hyperto-
nus, Hyperlipiddmie oder Hyperglycdmie aus (vgl. Pereira et al. 1999, Couillard et al.
2001). Speziell der Ausdauerbelastung kommt durch eine individuell dosierte korper-
liche Aktivitét ein hoher Stellenwert zuteil. Appell et al. (2001) sehen die sportthera-
peutische Bedeutung in der Primir- und Sekundérprivention arteriosklerotischer Er-
krankungen als unumstritten an und sprechen auch von einem indirekten Einfluss
durch Sport auf die Risikofaktoren Rauchen und Stress.

Viele Autoren beziehen sich nicht nur auf die Ausiibung von gezielten Sportpro-
grammen. Bouchard et al. (1994) verstehen unter ,,physical acitvity* alle Bewegungen
und damit jegliche Aktivitdt in Beruf und Alltag. Denn im Gesundheitsbereich lassen
sich durch ein regelméfiges moderates Alltagstrainings z.B. durch das Ausnutzen von
Treppen oder die Bewiltigung kiirzerer Strecken zu Ful3, &hnlich giinstigen Auswir-
kungen erreichen (Deutsche Gesellschaft fiir Sportmedizin und Privention 2002,
Maurer 2001, Mensink 1999).

Die primdre Adaptation eines ausdauerorientierten Kreislauftrainings ist die Ab-
nahme der Herzfrequenz bei gleicher Leistung sowie eine Abnahme der Ruheherzfre-
quenz. Durch eine Verminderung des myokardialen Sauerstoffverbrauches und eine
Verldngerung der Diastole arbeitet das Herz 6konomischer. Die wichtigsten Effekte
eines regelméfigen Ausdauertrainings sind modifiziert nach Graf & Rost (2001) auf

der folgenden Seite aufgefiihrt:
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- Blutdrucksenkung

- Okonomisierung der Herzarbeit

- Verbesserung der pulmonalen Leistungsfahigkeit
- Verbesserung des aeroben Energiestoffwechsels
- Giinstige Beeinflussung des Fettstoffwechsels

- Gesteigerte Insulinempfindlichkeit

- Verminderte Katecholaminfreisetzung

- Vermehrte Kapillarisierung

- Zunahme der Mitochondrien

Bei Hypertonikern ist durch ein moderates Ausdauertraining iiber 6 Wochen eine
systolische und diastolische Blutdrucksenkung zu erwarten (Fagard 1987, Hagberg et
al. 1989). Neben dem Herzstoffwechsel verbessert sich auch die Stoffwechselsituation
im Muskel. Es kommt zu einem Anstieg des intrazellularen Sauerstoffangebotes und
des lokalen Kohlehydratdepots. Weiterhin wird eine gesteigerte Enzymaktivitit und
eine Zunahme von Myoglobin und Mitochondrien beobachtet (Appel et al. 2001). Der
Anstieg der Insulinempfindlichkeit bei Ausdauertrainierten hat positiven Einfluss auf
den Kohlehydratstoffwechsel. Weiterhin profitiert der Typ II Diabetiker aufgrund der
blutdrucksenkenden Wirkung und dem erhéhten Energieverbrauch bei regelméBiger
Ausdauerbelastung direkt von einem Training (Appel et al. 2001). Daneben beschrei-
ben Halle & Berg (2002) auflerdem eine Senkung der Triglycerid- und LDL-Werte

durch Ausdauertraining.

Kraft:
Die Auswirkungen eines geeigneten korperlichen Trainings auf den Stiitz und Bewe-
gungsapparat sind breit gefdchert. Sie werden von Scheibe (1994) zusammengefasst
als u. a. Hypertrophie der Muskelfasern, Vermehrung der Myofibrillen, Steigerung
der energiereichen Phosphate in der Muskelzelle und Reduktion der elektrischen Ak-
tivitit des Muskels fiir eine gleiche submaximale Kraftbeanspruchung (Okonomisie-
rung).

Vor allem innerhalb der Rehabilitation und Privention wird ein Kraftzuwachs pri-

mir durch eine Verbesserung der inter- und intramuskulidren Koordination erreicht.
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Erst zu einem spiteren Zeitpunkt kommt es zu einer Hypertrophie der Muskulatur

(Hollmann & Hettinger 2000).

Koordination:

Unter Koordination wird das Zusammenwirken des Zentralnervensystems und der
Skelettmuskulatur innerhalb eines Bewegungsablaufes verstanden (Hollmann & Het-
tinger 2000). Intramuskuldre Koordination bezieht sich auf das Zusammenspiel ein-
zelner Muskelfasern innerhalb eines Muskels, intermuskulidre Koordination beschreibt
das Zusammenspiel verschiedener Muskeln (vgl. Graf & Rost 2001). Vor allem beim
Erlernen neuer oder verloren gegangener Bewegungsabldufe spiel die Koordination
eine entscheidende Rolle. Eine verbesserte Koordination fiihrt zu einem verminderten
Energieaufwand bei gleicher Leistung. Damit sinken der Sauerstoffbedarf und der
Ermiidungsgrad (Hollmann & Hettinger 2000). Bei Schlaganfallpatienten ist das

koordinative Training ein wichtiger Bestandteil innerhalb der Rehabilitation.

3.3.2  Psychosoziale Modelle

Was genau veranlasst einen Menschen zu der Teilnahme an einer Therapie im Allge-
meinen und der Sporttherapie im Speziellen?

Vor allem in der Rehabilitation wird in den meisten Fillen der pathogenetische
Ansatz verfolgt. An erster Stelle steht der Leidensdruck des Betroffenen. Vor dem
Hintergrund des Paradigmenwandels (siehe Kapitel 3.1, Jochheim 1975) innerhalb der
Priavention und Rehabilitation haben sich allerdings verstdrkt biopsychosoziale Mo-
delle entwickelt, die erginzend zu einer Begriindung der Sporttherapie beitragen.
., Korperliche Aktivitdt und Sport miissen in diesem Zusammenhang als eine der ange-
sprochenen relevanten gesundheitsbezogenen Handlungsweisen betrachtet werden *
(Huber 1999, S. 17).

Aus sozialwissenschaftlicher Sicht muss vor allem das {ibergeordnete Salutogene-
se-Modell genannt werden, da es einen hohen Erkldrungswert fiir den Gesundheits-
sport bietet (vgl. Huber 2004', S. 33ff.). In dem von Antonovsky (1974) aufgestellten
Modell wird entgegen dem pathogenetischen Ansatz zur Erklidrung der Krankheitsent-

stehung der Frage nachgegangen, welche Faktoren zur Entstehung von Gesundheit
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beitragen. Diese Faktoren arbeiten kompensatorisch entgegen der dulleren Einwirkung
von psychophysischen Stressoren. Er verfolgt damit den Grundgedanken von Lazarus
(1991), dass nicht die Situation oder das Ereignis an sich schiddigend wirkt, sondern
die ,,individuelle Einschdtzung, Bewertung und Verarbeitung die pathogene oder sa-
Iutogene Wirkung steuern* (Huber 2004', S. 33). Die individuelle Fihigkeit jedes
Menschen Spannungszustinde auszugleichen, verschiebt ihn auf dem Kontinuum der
beiden gegensitzlichen Pole disease / Krankheit und health ease / Gesundheit in die
jeweilige Richtung. Der Sporttherapie wird dabei eine positiv regulierende Funktion
zugeordnet. Uber die beiden Faktoren des , Kohirenzsinnes* (Grundhaltung, person-
lichkeitsspezifisches Konstrukt) und der ,,generalisierten Widerstandsquellen® (z.B.
im Bereich der wahrgenommenen Selbstwirksamkeit oder der sozialen Unterstiitzung)
kann mit Hilfe der Sporttherapie den dulleren Stressoren entgegengewirkt werden.
Eine Erweiterung des Salutogenesegedankens findet sich in dem sozialpsychologi-
schen werteorientierten Modell von Rokeach (1976) (vgl. Huber 2004', S. 35ff.). In
diesem Modell ist das duBerliche Verhalten des Menschen durch mehrere innere Ebe-
nen beeinflusst. Von innen nach aulen betrachtet, steht im Zentrum das individuelle
Selbstkonzept des Menschen. Auf dessen Basis entwickelt er in der ndchsten Ebene
eine meist unbewusste Hierarchie von Wertevorstellungen. Diese bilden seine Einstel-
lungen heraus, die letztendlich das duflerliche Verhalten beeinflussen. Der besondere
Erklarungswert fiir die Sporttherapie liegt bei diesem Modell in der sporttherapeuti-
schen Intention, eine ldngerfristige Verhaltensdnderung zu erreichen. Der sportthera-
peutische Erklarungsansatz geht dabei genau den umgekehrten Weg von Aul3en nach
Innen. Die Intention sporttherapeutischer Interventionen sollte keinesfalls nur auf der
duBeren Verhaltensebene stattfinden. Sie muss vielmehr mindestens auch die tiefere
Ebene der Einstellungen erreichen und im Idealfall Verdnderungen der inneren Werte
bewirken. Langfristig konnen damit auch Verdnderungen des Selbstkonzeptes erzielt
werden. Eine praktische Umsetzung dieses Ansatzes ist nur zu erreichen, wenn ge-
sundheitspsychologische und pddagogische Ansitze im Sinne der Mehrdimensionali-

tit der Sporttherapie integriert werden.

Aus gesundheitspsychologischer Sicht konnen mehrere eng miteinander verkniipfte

Theorien und Modelle genannt werden, die Verhalten, Kognition, Emotion und Moti-

40



Kapitel 3 Sporttherapie

vation im Zusammenhang mit Gesundheitsforderung, Therapie und Rehabilitation
setzen (vgl. Huber 2004°, S. 70ff.).

Die Theorie der Handlungsveranlassung (Ajzen & Fischbein 1977) geht davon aus,
., [...] dass Gesundheitsverhalten von normativen und verhaltenssteuernden Uberzeu-
gungen geprigt wird” (Huber 2004°, S. 72). Sowohl die individuelle Einstellung und
Erwartung gegeniiber korperlicher Aktivitdt und Sport als Gesundheitsforderung, als
auch die Vorbildfunktion von wichtigen Bezugspersonen (significant others) beein-
flussen dabei die jeweilige Uberzeugung des Einzelnen.

Eng damit verkniipft ist das Health-Belief-Modell von Becker (1974) (vgl. Huber
2004°, S. 72ff)). In diesem Modell wird die Einstellung zu gesundheitsorientiertem
Verhalten beschrieben. Die vier Hauptdimensionen fiir eine Nutzung sporttherapeuti-
scher Interventionen sind nach Becker (1974) die wahrgenommene Bedrohung, die
Schwere der Erkrankung, der wahrgenommene Nutzen der Therapie und die beste-
henden Barrieren zur Nutzung von rehabilitativen Moglichkeiten.

Das Modell der Selbstwirksamkeit (Bandura 1986) ,, [...] stellt die individuelle
Wahrnehmung und Bewertung der Wirksamkeit des eigenen Handelns in den Mittel-
punkt“ (Huber 2004°, S. 73). Die Selbstwirksamkeit kann dabei dhnlich wie bei Ajzen
& Fischbein einerseits durch die eigenen Erfahrungen geprégt, oder aber durch die
Vorbildfunktion anderer erlernt werden. In diesem Zusammenhang versteht sich der
Gesundheitssport als zu bewiltigende Aufgabe, vor der die subjektiv gepriagte Erwar-
tung der eigenen Selbstwirksamkeit mit der objektivierbaren Erwartung des Hand-
lungsergebnisses in Zusammenhang gesetzt wird.

Eine groe Bedeutung fiir gesundheitsorientierte Bewegungsprogramme hat auch
der u. a. von Lefcourt (1982) vorgestellte sozialpsychologische Ansatz der Kontroll-
iiberzeugung erlangt. Vor allem die internale Kontrolliiberzeugung, d. h. die Uberzeu-
gung, selbst fiir seine Gesundheit verantwortlich zu sein, erhéht die Wahrscheinlich-
keit fiir ein gesundheitsorientiertes Verhalten mittels korperlicher Aktivitit. Innerhalb
der Sporttherapie kommt der Vermittlung dieser Einstellung eine Schliisselfunktion
zu (Huber 2004°).

Neben den gesundheitsorientierten Effekten der Sporttherapie spielt hdufig auch
die subjektiv erfahrene soziale Unterstiitzung innerhalb der Gruppe oder durch den
Sportpartner eine wichtige Rolle (Schwarzer & Leppin 1990). Die Sporttherapie bzw.

der Sport mit Sondergruppen kann als Therapie in der Gruppe diesen Wirkmechanis-
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mus hervorragend unterstiitzen. Dabei scheint die ,, [... ] Wahlfreiheit des Interakti-
onspartners* (Huber 2004°, S.75) von besonderer Bedeutung zu sein.

Eine integrative Theorie, die eine somatische Anpassung durch Sport mit gesund-
heitspsychologischen Modellen verbindet, liefert Huber in seinem integrativen An-
schauungsmodell zur psychophysischen Wirkung der Sporttherapie (Huber 1996%;
2004%). Vergleichbar mit einem Fluss, dessen Endstrom sich aus vielen kleineren und
grofleren Zuldufen zusammensetzt, entwickelt sich auch die gesundheitliche Wirkung
des Sports als ,,psychophysische Endstrecke* einerseits aus den biofunktionellen An-
passungen und andererseits aus den verschiedenen Seitenarmen der Gesundheitspsy-
chologie (Kontrolliiberzeugung, Selbstwirksamkeit, subjektive Normen und Einstel-
lungen, soziale Unterstiitzung). ,, Letztendlich lassen sich die gesundheitsrelevanten
Effekte als gemeinsame Endstrecke eines Prozesses verstehen, zu dem die einzelnen
Aspekte in unterschiedlicher Weise beitragen. Dabei ist die Hohe der Gesamtwirkung
davon abhdngig, in welchem Ausmaf3 die jeweiligen Teilbereiche aus Patientensicht
subjektiv bedeutsame Nutzeffekte beisteuern* (Huber 2004°, S. 79).

Anhand dieses Modells lassen sich sehr anschaulich die Gesundheitswirkung und
das gesundheitsorientierte Verhalten erkldren und mit der Metapher ,,Fluss® durch
dessen FlieBrichtung die Wirkrichtung hin zu Gesundheit darstellen. Ergénzend kann
auBBerdem die gegenldufige Wechselbeziehung der Gesundheitspsychologie auf eine
gesteigerte Bereitschaft zum Sporttreiben genannt und der Aspekt der Wechselwir-
kung des Sports mit duflerlichen Stressoren, wie thn Antonovsky (1974) mit den bei-

den gegensétzlichen Polen health ease / disease formulierte, aufgefiihrt werden.

3.3.3  Salutogenes integratives Wirkungsmodell der Sporttherapie

Innerhalb der Pravention und Rehabilitation kommt heute vor allem vor dem Hinter-
grund der ICF (siehe Kapitel 4.1) der Sporttherapie mit ihrer ressourcenorientierten
Arbeitsweise eine entscheidende Rolle zu. Da der gesundheitsfordernde Aspekt von
Bewegung und Sport als zentrales Element betrachtet werden kann, bieten Modelle
auf Grundlage des ressourcenorientierten salutogenen Ansatzes einen groBen Erklai-

rungsgehalt flir sporttherapeutische Wirkungszusammenhinge. Auch Grolich (2004)
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sicht in der Kombination der ,, [... [ anwendungsorientierten ICF und dem Salutogene-
se-Modell [... | ein immenses Entwicklungspotential “ (Grolich 2004, S. 84).

Die oben vorgestellten Modelle sind fiir ihren jeweiligen Erkldrungsansatz sehr
schliissig. Dennoch besteht Bedarf an einem umfassenden Wirkungsmodell, das alle
Ansitze miteinander verbindet und vor dem Hintergrund der ICF die Wechselwirkun-
gen zwischen Sporttherapie und Gesundheit mit einbezieht und erklédrt. Auch Huber
(2004, S. 79) legt nahe, ein theoretisches Rahmenmodell als eine ,,Baustelle” zu be-
trachten, zu der die vorgestellten Ansétze das ,,Baumaterial® liefern.

Die vorliegenden Modelle sollen daher als Grundlage in ein anschauliches Konzept
integriert werden. Abgeleitet von dem Modell der Salutogenese von Antonovsky,
wird im Folgenden ein integratives Wirkungsmodell der Sporttherapie zur Diskussion
vorgestellt. Vor dem Hintergrund der ICF versucht dieses Modell den vielfaltigen so-
matischen und psychischen Wechselwirkungen von Gesundheit, korperlicher Aktivi-
tit und Stress gerecht zu werden (sieche Abb. 3.3 Salutogenes integratives Wirkungs-

modell der Sporttherapie).

Sport
(-therapie)

Krankheit Gesundheit

Disease Health Ease
Abb. 3.3  Salutogenes integratives Wirkungsmodell der Sporttherapie

(GP = Gesundheitspsychologie: Faktoren wie Selbstwirksamkeit,
Alltagsrelevanz / pragmatische Bewdhrung, sozialen Unterstiitzung,
Wohlbefinden, Korperkontrolle, Evfahrung von Leistungsfihigkeit etc.)
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Im Zentrum steht der Mensch, der sich angelehnt an Antonovsky auf einem subjektiv
empfundenen Kontinuum zwischen den beiden Polen Krankheit / disease und Ge-
sundheit / health ease befindet. Von aulen eindringende psychophysische Stressoren
bewirken eine Linksverschiebung hin zu einem negativen Krankheitsempfinden. Die
Sporttherapie mit gesundheitsorientierter korperlicher Aktivitdt, fithrt zu einer
Rechtsverschiebung hin zu einem positiven Gesundheitsgefiihl. Durch die gegensitz-
lichen Wirkrichtungen von Stress und Sport kann durch den Einsatz der Sporttherapie
den Stressoren entgegengewirkt werden. Durch die positive Rechtsverschiebung des
subjektiven Gesundheitsempfindens hin zu Gesundheit, kommt es in der Folgezeit zu
einem verdnderten Stressempfinden.

Als Stressoren werden sowohl psychische als auch physische Spannungszustinde
bezeichnet. Diese betreffen z.B. innerhalb einer beruflichen oder privaten Anforde-
rung den psychischen Bereich, oder wirken sich als somatische Erkrankung physisch
auf den Korper aus. Aus dieser labilen Situation heraus werden bei Ausbleiben ent-
sprechender Regelmechanismen, wie z.B. dem Sport, zukiinftige Stressoren negativer
empfunden und es kommt zu einer weiteren Linksverschiebung des subjektiven Ge-
sundheits-Krankheits-Empfindens. Hiermit l4sst sich auch das Entstehen von psycho-
somatischen Storungen erklart werden, die einem korperlichen Symptom psychische
Ursachen zugrunde legen.

In allen Uberlegungen zu einer sporttherapeutischen Wirkung bildet die somatische
physiologisch-morphologische Anpassung auf korperliche Belastung den grundlegen-
den Wirkmechanismus (vgl. Bouchard et al. 1994). Vor diesem Hintergrund werden ,,
[... ] die in den Teiltheorien angesprochenen Prozesse wirksam* (Huber 2004°, S. 79).
Ist die sporttherapeutische Intervention hinsichtlich Therapieziel, individueller Anfor-
derung, Erreichbarkeit und Gruppendynamik richtig gewihlt, kommt es durch die er-
fahrenen somatischen Anpassungen zu Verdnderungen auf der psychischen Ebene.
Diese finden je nach zeitlicher Dauer in Anlehnung an das Stages-and-Processes-of-
Change-Modell von Di Clemente et al. (1991) und Marcus et al. (1992) nur kurzfristig
auf der Verhaltensebene statt, gehen iiber in eine Anderung der Einstellung oder kon-
nen langfristig auf der Werteebene und sogar innerhalb des Selbstkonzeptes Verdnde-
rungen hervorrufen (vgl. Rokeach 1976). Im Gegensatz zu den negativen psychoso-
matischen Auspriagungen von Krankheit kann damit der Sporttherapie eine positive

’somatopsychische’ Wirkung zugesprochen werden.
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Die so erfahrenen gesundheitspsychologischen Faktoren (im Schaubild mit GP darge-
stellt) der Selbstwirksamkeit (,, [... ] dieser Faktor trdgt mit 23 % am stirksten [...]
bei“ (Huber 2004°, S. 77), der Alltagsrelevanz / pragmatische Bewahrung, der sozia-
len Unterstiitzung, des Wohlbefindens durch Ko&rperkontrolle und korperliche An-
strengung und der Erfahrung von Leistungsfihigkeit (vgl. Huber 2004°, S. 77ff.) be-
einflussen ihrerseits wiederum je nach Ebene nur kurzfristig oder aber dauerhaft die
Bereitschaft zu gesundheitsorientierter korperlicher Aktivitdt. Sie tragen damit dazu
bei, langfristig gesundheitsorientierte Verhaltensdnderungen auf der Werteebene oder

sogar innerhalb des Selbstkonzeptes hervorzubringen.
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4 Die Rehabilitation nach Schlaganfall

4.1 Die neurologische Rehabilitation

im Licht der ICIDH und ICF

Die neurologische Rehabilitation ist eng mit dem heute gebrduchlichen allgemeinen
Verstdndnis des Rehabilitationsbegriffes verbunden. Der Begriff Rehabilitation um-
fasst nicht nur die Behandlung und Wiedereingliederung (,,Rehabilitation“) von Men-
schen, deren Krankheiten ausschlieBlich {iber einen voriibergehenden Zeitraum auftre-
ten. Er beinhaltet vielmehr auch Maflnahmen zu Therapie und gesellschaftlicher Ein-
gliederung (,,Habilitation*) von Menschen, die mit einer angeborenen oder erworbe-
nen dauerhaften Behinderung leben. Der ganzheitliche Ansatz des Rehabilitationsbeg-
riffes wird in den unterschiedlichen Definitionen deutlich. Das Bundesministerium fiir
Arbeit und Sozialordnung (BMA) versteht unter dem Begriff alle Malnahmen ,, /... ]
zur Eingliederung Behinderter oder von Behinderung bedrohter ins Arbeitsleben und
in die Gesellschaft insgesamt* (BMA 1998). Ahnlich sahen schon Blumenthal &
Jochheim in ihrer 1976 aufgestellten Definition den Rehabilitationsbegriff als ganz-
heitlichen Prozess (vgl. Blumenthal & Jochheim 1976). Sozialpolitisch und sozialge-
sellschaftlich umfassender definiert die World Health Organisation WHO (1980) ih-
ren Rehabilitationsbegriff. Sie sieht in ihre Definition nicht nur den Behinderten als
Zielperson, sondern bezieht auch die Gesellschaft mit ein, die sich an den Behinderten

anpassen muss:

., Rehabilitation umfasst alle Mafsnahmen, die das Ziel haben, den Einfluss von Be-
dingungen, die zu Einschrdnkungen oder Benachteiligungen fiihren, abzuschwdchen
und die eingeschrdnkten oder benachteiligten Personen zu befihigen, eine soziale In-
tegration zu erreichen. Rehabilitation zielt nicht nur darauf ab, eingeschrdinkte und
benachteiligte Personen zu befihigen, sich ihrer Umwelt anzupassen, sondern auch
darauf, in ihre unmittelbaren Umgebung und die Gesellschaft als Ganzes einzugrei-

fen, um ihre soziale Integration zu erreichen“ (WHO 1980).
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Diese Definition zeigt deutlich die eng damit zusammenhédngende Klassifikation der
Folgezustinde von Krankheit, wie sie zum gleichen Zeitpunkt auch von der WHO als
International Classification of Impairment, Disability and Handicap, ICIDH (WHO
1980) verabschiedet wurde. Entgegen dem medizinisch gepriagten Diagnoseschliissel
International Classification of Diseases (ICD), der sich auf Athiologie, Pathogenese
und Manifestation beschrénkt, wurde in der ICIDH das Rehabilitationspotential mit
aufgenommen. Die Rehabilitation konnte demnach in drei Ebenen greifen. In der E-
bene eins ,Impairment dominierte die organbezogene medizinische Therapie der
Schidigung, z.B. durch eine friihzeitige Thrombolyse nach Schlaganfall. Ebene zwei
,Disability hatte im Wesentlichen die durch die Schidigung hervorgerufene Féhig-
keitsstorung im Fokus. Der Patient sollte durch geeignete Rehabilitationsmaflnahmen
wie bewegungs-, sprach- und sporttherapeutische Behandlungsprogramme wieder zur
Bewiltigung der Aktivititen des tdglichen Lebens (ADL) gebracht werden. Dabei lie-
gen bei Schlaganfallpatienten die Therapieinhalte in Kriftigungs-, Koordinations- und
Gehiibungen, um z.B. die Gehfihigkeit wiederherzustellen. In der Ebene drei ,,Handi-
cap‘ befasste sich der damalige Rehabilitationsbegriff mit der sozialen Beeintrachti-
gung betroffener Personen und ihrer Fahigkeit zur Teilnahme am gesellschaftlichen
Leben. Hierin wird der enge Bezug der obigen WHO-Definition zur Gesellschaft
deutlich, die durch geeignete Mallnahmen die Teilnahme von behinderten Menschen
am gesellschaftlichen Leben ermdglichen muss. Schiile & Jochheim (2004) sehen vor
allem in dieser Ebene grofles Handlungspotential fiir sporttherapeutische Rehabilitati-
onsaufgaben im Rahmen von z.B. Selbsthilfe- oder Sportgruppen.

Eine zunehmend differenziertere Denkweise vor allem aus sozialgesellschaftlicher
Sicht veranlasste die WHO im Jahre 2001 zu einer Neuformulierung ihrer Klassifika-
tionen in die International Classification of Functioning, Disability an Health, ICF
(WHO 2001) (siche Abb. 4.1). Netz (2007) beschreibt das neue Klassifikationssystem
als eine ,,Ergdnzung zum ICD-10 Diagnoseschliissel(,) um eine Ausgestaltung und die
Konsequenzen einer Erkrankung fiir den Patienten zu erfassen* (Netz 2007). Die drei
beschriebenen Ebenen der ICIDH wurden in der ICF iiberarbeitet, neu strukturiert und
umbenannt in Impairment (Strukturschaden / Funktionsstorung), Activity (Beeintrach-
tigung der Aktivitdt) und Partizipation (Beeintrdchtigung der Teilhabe). Der wesentli-
che Unterschied zur vorherigen ICIDH besteht darin, dass die Behinderung als ein

interaktiver Entwicklungsprozess angesehen wird, der mehrdimensionale Auswirkun-
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gen und Angriffspunkte aufweist. Die Rehabilitation macht sich zur Aufgabe, die bei-
den Sichtweisen des medizinischen und auch des sozialen Modells zusammenzufii-

gen.

ICF: Dimensionen der funktionalen Gesundheit und Behinderung

Lebenshintergrund Personenbezogene Dimension
der gesamten Person

Dimension
der funktionellen Intaktheit und
strukturellen Integritdt von
Kérper/Korpersystemen

Schaden

Aktivitat Dimension
des selbststéndigen Handelns

einer Person

Aktivitatsstorungen

Kontexfaktoren

Partizipation

Dimension
der Teilhabe an Lebensbereichen

Partizipationsstérungen

Person-Umwelt-Dimension

Abb. 4.1 Internationale Klassifikation der Schiden, Aktivititen und Partizipation
ICF, modifiziert nach WHO (Schiile & Jochheim 2004, S. 57)

Die Ebene eins Impairment (Schidigung) bezieht sich sowohl auf die Schidigung der
Korperstrukturen, als auch auf physiologische und psychologische Schiadigungen der
Korperfunktionen. Die beiden folgenden Ebenen der personalen und gesellschaftli-
chen Folgen von Behinderung sehen nicht mehr einen traditionell defizitorientierten
Ansatz, sondern konzentrieren sich auf noch mogliche Ressourcen, die genutzt und
ausgebaut werden konnen. Auf personaler Ebene zwei (Activity) liegt nicht mehr die
Fahigkeitsstorung im Vordergrund, sondern es wird von den noch mdglichen oder zu
erreichenden Aktivitidten gesprochen. Genauso weicht auch in der gesellschaftlichen
Ebene drei das meist negativ besetzte Handicap einer Teilhabe / Beteiligung (Partizi-
pation) am gesellschaftlichen Leben. Die Klassifikation der IDF und damit auch letzt-

endlich ihre therapeutische Umsetzung wird daher treffend als ressourcenorientiert
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bezeichnet. Eine Definition des Rehabilitationsbegriffes, die der Entwicklung und
Sichtweise der ICF gerecht wird, liefert die Bundesarbeitsgemeinschaft fiir Rehabili-

tation (BAR) 2001:

,,Die medizinische Rehabilitation umfasst einen ganzheitlichen Ansatz, der iiber das
Erkennen, Behandeln und Heilen einer Krankheit hinaus, die an einer Schidigung
folgenden Fdhigkeitsstorungen oder drohenden oder bereits manifestierten Beein-
trdachtigungen in der Teilhabe am beruflichen und gesellschaftlichen Leben beritick-
sichtig. Dies erfordert aufserdem die umfassende Beriicksichtigung der Kontextfakto-
ren und Risikofaktoren als Voraussetzung fiir einen bestmoglichen Rehabilitationser-

folg im Hinblick auf Integration in Arbeit, Beruf und Gesellschaft. “ (BAR 2001).

Die aktuellen Grenzen der ICF werden bei dem Versuch deutlich, innerhalb des Re-
habilitationsverlaufes die verschiedenen Komponenten der ICF zu erfassen und zu
dokumentieren. Auch liefert die Klassifikation keine Aussage iiber die Lebensqualitit
des Betroffenen, da Teilhabe nicht gleich Lebensqualitdt bedeutet. Die Sporttherapie
siche Kapitel 3) kann durch ihren ganzheitlichen Ansatz und der breiten Ausbildung
auf den Gebieten Konzeption, Realisation und Evaluation in diesem Zusammenhang

in Zukunft ein wichtiges Arbeitsfeld abdecken.

4.2 Zielsetzung der Neurorehabilitation

Das bisherige bio-medizinische Krankheitsmodell orientierte sich vorwiegend an der
Akutmedizin und betrachtete die Behinderung des Patienten mit seiner Krankheit
bzw. seinem Trauma als personliches Problem. Es konzentrierte sich darauf, Krank-
heiten zu finden und ihre Symptome zu beseitigen. Eine Besserung in Aktivitidt und
Teilhabe wurde darin nur als Konsequenz gesehen.

Das aktuelle bio-psycho-soziale Modell erginzt den bio-medizinischen Ansatz um
die Komponente Aktivitdt und Teilhabe. Es sieht die Integration des Behinderten in
die Gesellschaft als gesellschaftliches Problem und verfolgt den Ansatz der Behand-
lung der Krankheitsursache nicht um jeden Preis, sondern mit dem Ziel der Besserung

von Aktivitdt und Teilhabe (Netz 2007). Verdeutlicht wurde dies mit dem Begriff der
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Teilhabe (Partizipation), der sich auch in der am 01.07.2001 in Kraft getretenen sozi-
alrechtlichen Grundlage der Rehabilitation im Sozialgesetzbuches IX (Rehabilitation
und Teilhabe) wieder findet. Innerhalb der Sporttherapie findet die Einbeziehung psy-
chosozialer Anteile ihre wissenschaftliche Begriindung in dem Modell der Salutoge-

nese (siche Kapitel 3.3.2 und Huber 2004, S. 32 ff).

In den therapeutischen Berufen der neurologischen Rehabilitation war die Ausbildung
traditionell auf die Beseitigung der Funktionseinschrinkung ausgerichtet. Der medizi-
nische Blick charakterisierte die symptomorientierte Arbeit. Fiir das aktuelle Ver-
staindnis der Rehabilitation im Licht der ICF reicht dies nicht aus. Es muss um den
Aspekt der Teilhabe an einer selbstdndigen Lebensweise, an einem sozialen, kulturel-
len und beruflichen Leben sowie der Teilhabe an Bildung und Erziehung ergénzt wer-
den (Fries 2007). Die klassische Frage ,,Was fehlt Thnen denn?* muss nach Frommelt
& Grotzbach (2007) erginzt werden durch die Frage ,,Was mdchten Sie nach der Re-
habilitation in Threm Leben erreichen?. Unter dem Modell der ICF wird daher von
den beiden Autoren Frommelt & Grotzbach (2007) der Begriff einer ,,Top-Down*
Zielsetzung in der Rehabilitation vorgeschlagen, die sich eng an den individuellen

Wiinschen des einzelnen Patienten orientiert (sieche Abb. 3.2).

Von den langfristigen Teilhabe
Zielen werden mittel

und kurzfristige Ziele

abgeleitet v
Aktivitaten

Die Ziele sind
gemsinsame Ziele von
interdisziplindgrem v

Team und Patient Funktionen

1X91U0)Y|

Abb. 4.2 |, Top-Down* Zielsetzung im Modell der ICF
(nach Frommelt & Grotzbach 2007, S. 36)

Entscheidend ist in diesem neuen Ansatz, dass die Rehabilitationsmafinahmen nicht
mehr auf den Schidigungen und Funktionsstorungen basieren und eine moglichst i-

dentische Wiederherstellung des Ursprungszustandes zum Ziel haben. Die Rehabilita-
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tion und vor allem das zu erreichende Rehabilitationsziel orientiert sich vielmehr an
dem individuellen Patienten und seinen Wiinschen zur Teilhabe am gesellschaftlichen
Leben (Frommelt & Grotzbach 2007). Abgeleitet davon werden mittel- und kurzfris-
tige Ziele der Aktivititen und Funktionen festgelegt. Dies kann in der Praxis durchaus
bedeuten, dass sich die Rehabilitation eines Schlaganfallpatienten schwerpunktméfig
auf die Ausiibung / Teilhabe einer bisher leidenschaftlich durchgefiihrten Sportart wie
z.B. Kegeln konzentriert, da der Patient in der Hoffnung wieder Kegeln zu koénnen,

seinen groBten Rehabilitationswunsch formuliert.

Allgemein lassen sich fiir die Rehabilitation vier Grundprinzipien formulieren (Schiile

& Jochheim 2004):

® Sofort nach dem Ereignis
® Nahtloser Ubergang

® [ndividueller Verlauf

® Ganzheitlicher Aufbau

Schon in der Akutklinik auf der Stroke-Unit beginnt die Planung der Rehabilitations-
behandlung (Brandt 2007). TherapiemaBBnahmen sollten so schnell wie mdglich be-
ginnen und im giinstigsten Fall direkt nach dem Ereignis einsetzen. ,, Schon in der ers-
ten Woche [... ] ist es notwendig, mit kombinierter Krankengymnastik, logopddischer
und medizinischer Behandlung den Rehabilitationsprozess einzuleiten “ (Poeck & Ha-
cke 2001, S. 232). Stefan & Mamoli (2003) unterstreichen den friihzeitigen Therapie-
einsatz, da ,, [... | die Patienten dann einen signifikanten Benefit aufweisen, wenn sie
von einem Expertenteam moglichst friih und intensiv behandelt werden* (Stefan &
Mamoli 2003, S. 18). Durch die im folgenden Kapitel erlduterten Rehabilitationspha-
sen, lassen sich damit nahtlose Uberginge innerhalb der individualisierten Therapie
erzielen.

Die Ziele des so verstandenen Rehabilitationsbegriffes konnen nur durch die Ko-
operation verschiedener Berufsgruppen erreicht werden. Es wird deutlich, dass mit
der Umsetzung der ICF in die neurologische Rehabilitation sogar nicht mehr nur ein
multidisziplindres Team notwendig ist, sondern dieses vielmehr mindestens interdis-

ziplindr, wenn nicht transdisziplindr arbeiten muss. Vor allem die Mitarbeit des Pati-
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enten ist damit eine der wichtigsten Voraussetzungen fiir ein bestmdgliches Rehabili-
tationsergebnis (Outcome). Die Arbeit der neurologischen Rehabilitation verdndert
thren Schwerpunkt weg von der klassischen isolierten Modularbeit hin zu umfassen-
den alltagsnahen Aufgabenstellungen. Der Trainingsraum wird verlassen, um z.B. das
Treppensteigen oder die Benutzung eines Aufzugs im kontextorientierten Umfeld zu
trainieren (Fries et al. 2007). In dieser individualisierten kontextsensitiven Arbeits-
weise konnen bei verschiedenen Patienten mit gleichen Funktionsschdden die Thera-
pien haufig sehr unterschiedlich ablaufen, da die jeweiligen Rehabilitationsziele auf

individuellen Lebens- und Partizipationszielen beruhen.

4.3 Phasenmodell der Neurorehabilitation

Die Auspriagung einer Behinderung nach neurologischen Erkrankungen féllt sehr un-
terschiedlich aus. Nach einem Schlaganfall reicht der Grad der Behinderung von ko-
matosen, nicht kontaktfdhigen Patienten, bis hin zu nur geringgradigen neurologi-
schen Defiziten (Hamann et al. 2002). Um der individualisierten Behandlung der Pa-
tienten gerecht zu werden und die hierfiir bendtigten rdumlichen und personellen Vor-
aussetzungen zu schaffen, wurde durch den Verband Deutscher Rentenversicherungs-
trager (VDA) 1994 ein Phasenmodell erarbeitet und von der Bundesarbeitsgemein-
schaft fiir Rehabilitation (BAR) 1995 als das so genannte Phasenmodell der neurolo-
gischen Rehabilitation iibernommen (Schupp 1998). Das Modell beschreibt die Ver-
sorgungskette des Patienten angefangen von der medizinischen Akutbehandlung in
Phase A, iiber die verschiedenen Stadien der stationdren Rehabilitation in Phase B, C
und D, bis hin zu einer rehabilitativen Nachsorge und beruflichen Wiedereingliede-
rung in Phase E bzw. der Pflege in privaten oder institutionellen Einrichtungen der
Phase F (siche Abb. 3.3 Phasenmodell der Neurorehabilitation nach BAR, folgende
Seite).
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Akutereignis
(Schlaganfall, SHT u.a.)

Phase A
Akutbehandlung, ggf. intensivmed. Behandlung

/w\

Phase B Phase C _ Phase D
Kooperationsfahigkeit Pat ist kooperativ, Pat. ist mobilisiert,
stark reduziert, —>] pflegebeduirftig, —> weitgeh. selbsténdig,
intensivmed. Mass- medizinische Be- Stdérungen in
nahmen vorzuhalten Treuung notig Teilbereichen
Phase F Phase E
Unterstiitzende, Berufliche Rehabilitation,
betreuende und/oder nachgehende
Zustand-erhaltende Rehabilitationsleistungen
Massnahmen

Abb. 4.3  Phasenmodell der Neurorehabilitation nach BAR
(Brandt 2007, S. 42)

Nach dem Akutereignis wird der Patient in Phase A in ein Akutkrankenhaus meist mit
Stroke-Unit eingeliefert. Hier erfolgt die intensivmedizinische Behandlung mit ggf.
Lyse und weitgehender Stabilisation der Korperfunktionen. Zur Operationalisierung
des Patientenzustandes dient vor allem der Barthel-Index (Masur 2000). Je nach Kli-
nik und Bundesland werden auch weitere Scores wie der Frithreha-Barthel-Index
(Schonle 1996), der Functional Index Measure (FIM) (Masur 2000, Ottenbacher et al.
1996), der National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) (Lyden et al. 1994) oder
der Neurological Reha-Score (NRS) (Thilmann et al. 2006) verwendet.

Ist der Patient weitgehend stabilisiert, erfolgt die Verlegung in eine Einrichtung zur
Friihrehabilitation der Phase B. Der Begriff ,,Friih“~-Rehabilitation bedeutet dabei kei-
ne moglichst frith nach der Phase A einsetzende Rehabilitation, sondern die individu-
elle moglichst frithe postakute Weiterbehandlung unter intensivmedizinischer Betreu-
ung. Je nach Bundesland variiert der hierfiir vom Kostentriger anerkannte Grenzwert
des Barthel-Index zwischen 20 und 25 Punkten (Brandt 2007). Nach Schupp (2004)
besteht das Hauptziel dieser Phase darin, die vorwiegend bewusstlosen bzw. schwer

bewusstseinsgetriibten und apalischen Patienten durch Physio-, Ergo- und ggf. Logo-
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padie wieder in das bewusste Leben zuriick zu holen und damit die Grundlage fiir eine
weitere kooperative Mitarbeit des Patienten am Rehabilitationsprozess zu schaffen.

Ist der Patient nicht mehr bettldgerig und in der Lage, mindestens 30 min. Thera-
piemafBnahmen aktiv mit zu machen und wird ein Barthel-Index von mindestens 20-
25 Punkten erreicht, kann der Patient bei vermindertem Pflegesatz in die Phase C ver-
legt werden (Brandt 2007). Zum Teil ist allerdings auch hier noch ein sehr grof3er
Pflegeaufwand notig. Ein groBBes Problem in der weiterfiihrenden Rehabilitation der
Phase C ist daher die groBe Heterogenitédt der Patienten ab Barthel 20 bis etwa 70-75.
Ziel dieser Phase ist nach Schupp (2004) die Erweiterung der Selbstindigkeit bei der
Ausfiihrung der Aktivitdten des tdglichen Lebens (ADL) und die Wiederherstellung
sensomotorischer und neuropsychologischer Funktionen (Antrieb, Affekt, Orientie-
rung und Kommunikation). Am Ende der Phase C entscheidet sich, ob der Patient in
eine Einrichtung zur Anschlussheilbehandlung (AHB) der Phase D {iberfiihrt wird, ob
er nach Hause zur ambulanten Nachsorge der Phase E entlassen werden kann, oder ob
er zur Dauerpflege der Phase F abgegeben werden muss (Schupp 2004).

Als Kriterien zur Verlegung in eine Einrichtung zur AHB der Phase D nennt

Brandt (2007):

®  vollstindige Bewusstseinsklarheit und Orientierung

®

volle Mobilisierung gegeben (auch selbstindige Rollstuhlfortbewegung)

©

weitgehende Selbstindigkeit in den ADL’s und der Selbstversorgung
(Alltagskompetenz)

ausreichend belastbar fiir effektive rehabilitative MaBnahmen
motiviert und in der Lage, aktiv bei der Rehabilitation mitzuarbeiten

alltags- und berufsrelevante mentale Storung / kognitive Defizite

Q ® O &

keine schwerwiegende Begleiterkrankung (keine medizinische

Uberwachungspflicht)

Ziel der Phase D ist, durch hochfrequente physio-, sport- und ergotherapeutische so-
wie neuropsychiologische und andere Maflnahmen umfassende Therapie, gestorte
Funktionen zu verringern und zu kompensieren. Die Aktivitdt (engl: activity) des Pa-
tienten wird gesteigert und die Selbstindigkeit im Sinne einer Teilhabe (engl.: partici-

pation) ausgebaut (siche ICF).
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Ist eine weitgehende Selbstdndigkeit der ADL’s erreicht, wird der Patient nach Hause
in die ambulante Nachsorge der Phase E entlassen. In der Regel erfolgt der Abschluss
der medizinischen Rehabilitation nach 3-9 Monaten nach Ereignis. Spitestens jetzt
wird gezielt eine berufsorientierte Rehabilitation durchgefiihrt und damit die berufli-
che Wiedereingliederung begonnen. Aufgrund der Zahlung des Krankengeldes ist der
Berufseinstieg spétestens nach 18 Monaten angestrebt. In Zusammenarbeit mit dem
betriebsdrztlichen Dienst wird allerdings eine wesentlich frithere stufenweise Wieder-
eingliederung favorisiert, die in Absprache mit den Kostentrdgern von einer Umges-
taltung des Arbeitsplatzes bis hin zu Umschulungsmaflnahmen im Rahmen der Be-
rufsforderungswerke reichen kann. Dabei werden auch private Ziele zur Teilhabe am
gesellschaftlichen Leben fokussiert und umgesetzt.

Ist in Phase B oder C abzusehen, dass eine Dauerpflege notwendig wird, gliedert
sich die Verlegung in eine Einrichtung der Phase F an. Eine Verbesserung des Patien-
tenzustandes ist hier kaum mehr zu erwarten. Die Therapie beschrankt sich meist auf
funktionserhaltende Maflnahmen. Durch das unterschiedliche Ausmal} der jeweiligen
Pflegebediirftigkeit der einzelnen Patienten aus den Reha-Phasen B und C, weisen die
Pflegeeinrichtungen hdufig sehr inhomogene Bewohnerspiegel auf. Bei auftretenden
tendenziellen Funktionsverbesserungen wird sofort reagiert. Um das Rehabilitations-
potential voll auszuschopfen, erfolgt eine Neudefinition des Rehabilitationsziel mit

eventueller Riickverlegung in die Phasen B und C (Hummelsheim 1998).

4.4 Die motorische Rehabilitation nach Schlaganfall

Schlaganfallpatienten weisen zu etwa 90 % motorische Defizite auf (Nelles et al.
2005), die sich in einer eingeschriankten Muskelkontrolle in unterschiedlicher Auspra-
gung sowie Muskelschwichen bis hin zu kompletten Ausfillen der Willkiirmotorik
duBern. Ca. die Halfte aller Patienten weist am Tag der Aufnahme ins Krankenhaus
eine Hemiparese im Bein- und Armbereich auf (Haussler & Mall 1995), die fiir die
Betroffenen die grofte Behinderung darstellt. Lediglich 5 % aller hemiparetischen
Patienten konnen nach abgeschlossener Rehabilitation ithre Arme und Hénde wieder
uneingeschriankt einsetzen (Nelles et al. 2005). Auch noch 3 Monate nach dem Ereig-

nis haben 60 % aller Patienten eine erhebliche Einschrinkung ihrer Gehfdhigkeit
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(Hesse et al. 2001) und sogar ein Jahr nach dem Ereignis sind immer noch 32 % aller
Schlaganfallpatienten pflege- und hilfsbediirftig. Davon bleiben 25 % nicht selbstén-
dig gehfdhig und dauerhaft auf einen Rollstuhl angewiesen (Héussler & Mall 1995).

Daneben sind nach Kelley et al. (2003) eine gravierende Verschlechterungen des
Herz-Kreislauf-Systems, sehr schnelle Muskelermiidung und der Koordinationsver-
lust weitere Parameter, die Schlaganfallpatienten beeintrichtigen. Schon nach 7 Wo-
chen ist im Vergleich zu gleichaltrigen Gesunden, bei Patienten nach Schlaganfall ei-
ne um jeweils ca. 50% reduzierte maximale Sauerstoffaufnahme sowie maximale
Gehgeschwindigkeit und Ausdauer festzustellen (Kelley et al. 2003).

Durch die Folgen des Schlaganfalls ist in den meisten Féllen auch die berufliche
und gesellschaftliche Teilhabe gestort. Die Schwere des Ereignisses und damit der
Verlust der motorischen Handlungsfahigkeit (motor actions) (vgl. Vanden-Abeele &
Schiile 2004) bestimmt in vielen Fallen auch die Wahrscheinlichkeit und Schwere ei-
ner Depression. Hackett et al. (2005) beschreiben bei durchschnittlich 33 % aller
Schlaganfallpatienten das Auftreten von Depressionen. Problematisch ist fiir den mo-
torischen Rehabilitationserfolg die Tatsache, dass eine motivationslose depressive
Stimmungslage nach dem Ereignis, die Fihigkeit zu physischer Erholung deutlich

einschrankt.

In der motorischen Rehabilitation steht die Aktivierung der noch vorhandenen Bewe-
gungsmuster bzw. die Wiedererlangung verloren gegangener Funktionen im Vorder-
grund (Duncan 1997). AuBlerdem nennt Brandt (2007) neben der Verbesserung der
neurologischen und neuropsychologischen Defizite die berufliche und soziale Wie-
dereingliederung als wichtiges Ziel der Rehabilitation. Aus Patientensicht steht das
Ziel im Mittelpunkt, wieder gehen zu kdnnen. Dabei ist die Frage des ,,wie* fiir den
Betroffenen eher zweitrangig (Bohannon et al. 1988). Aus physiotherapeutischer
Sicht gliedern sich die Komponenten einer Rehabilitation nach Schlaganfall mit hand-

lungsorientierter motorischer Zielsetzung wie folgt (Abb. 4.4 folgende Seite):
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Motivationslage Wiederholt und frihes Einbinden
des Patienten hochfrequentiert der betroffenen
steigern trainieren Korperhalfte

Alltagsorientierte

Verhinderung von eﬁOlgreiclf:e
Schmerzen und motorische "
Deformitéten Rehabilitation Ubungsauswahl

Ziele mit dem RegelméaBige Handlungsplan
Patient formulieren multidisziplinare durch Patient
und reflektieren Teamabsprache entwickeln lassen

Abb. 4.4  Kriterien einer erfolgreichen motorischen Rehabilitation
(nach Jeschke 2004, S. 73)

Im Rahmen der ICF wird innerhalb der Rehabilitation eine spezifische Diagnostik
durchgefiihrt, um einerseits die Folgen der Erkrankung bzw. die Symptome zu erfas-
sen und diese im Verlauf zu dokumentieren, und andererseits eine behinderungsorien-
tierte Rehabilitationsstrategie zu gewéhrleisten und ggf. zu modifizieren. Insbesonde-
re um die Rehabilitation gegeniiber den Kostentridgern transparenter und nachvoll-
ziehbarer zu machen, wird die Dokumentation der motorischen Rehabilitation mit ge-
eigneten Skalen immer wichtiger. Als sinnvolle Assessment-Instrumente zur rehabili-
tationsspezifischen Diagnostik nach Schlaganfall nennen Nelles et al. (2005) (vgl.
Masur 2000):

® NIHSS (siehe Kapitel 7.5.7), bei Aufnahme und Entlassung,

® Rivermead Motor Assessment (siche Kapitel 7.5.9), alle 2 Wochen,
® Barthel-Index (siehe Kapitel 7.5.8), wochentlich,

® SF-36 (siehe Kapitel 7.5.11), bei Aufnahme und Entlassung.
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4.4.1 Neuroplastizitat

Biologische Grundlage einer erfolgreichen motorischen Rehabilitation nach Schlagan-
fall die beachtliche neuronale Plastizitit des Gehirns. Darunter wird die Fahigkeit des
Gehirnes verstanden, sich durch Umorganisation an verdnderte Bedingungen anzu-
passen (Nudo & Duncan 2004, Liebert et al. 2004). Die Neuroplastizitit beschreibt
die ,,Organisations- und Strukturverdnderungen des Gehirns auf verdnderte biologi-
sche Grundlagen (Lésion) und Anforderung (Lernen, Therapie bzw. Training)“
(Brandt 2007, S. 44). Erst diese Umorganisation ermoglicht eine teilweise oder voll-
standige Riickgewinnung von verloren gegangenen Funktionen. Die Aktivitdt neuro-
naler Netzwerke bestimmt die Plastizitit. Dabei ist das aktive Bewegungstraining ein
wichtiger Stimulus hin zu funktioneller Besserung (,,Restauration®) und wirkt der
Verfestigung von Defiziten durch ,,Verlernen des Gebrauchs* (,,Maladaptation*) ent-
gegen (Luft 2007, S. 78).

Es wird davon ausgegangen, dass innerhalb der Neuroplastizitit eine Summe
mehrerer einzelner biologischer Anpassungsvorgédnge ablauft, die sich gegenseitig
beeinflussen und Wechselwirkungen zeigen (Nelles 2004"). Im Einzelnen werden fol-

gende Mechanismen genannt (u. a. Brandt 2007, Nelles 2004'2, Mauritz 1994):

Vikration: Durch funktionell verwandte Kortexareale erfolgt eine Funktionsiiber-
nahme des geschéddigten Areals.

Unmasking: ,,Disinhibition supprimierter intrakortikaler Verbindungen* (Brandt
2007, S. 44). Es wird davon ausgegangen, dass durch Redundanz ein Uberschuss an
neuronaler Verbindungskapazitit besteht (Luft 2007). Durch sensible Stimulation,
Erfahrung und Lernen werden kortikale Reprisentationsfelder modifiziert. Dabei wird
auf bereits bestehende, aber nicht benutzte redundante Verbindungen zuriickgegriffen,
um diese zu aktivieren (,,Demaskierung stiller Synapsen*) (Mauritz 1994, S. 58).
Axonale Aussprossung mit Synapsenbildung: Nach einer Lésion sind denervierte
Neurone in der Lage, mit fremden Synapsen Verbindung aufzunehmen, die durch
Sprossung von intakten Nervenzellen aus benachbarten Regionen entstehen (Nelles

2004%).
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Dendritische und axonale Regeneration: Hierbei wird die Fihigkeit von Nervenzel-
len beschrieben, durchtrennte axonale'' und dendritische'” Nervenendigungen wieder
herzustellen.

Synaptische Plastizitit: Zelluldre und molekulare Anpassungsreaktionen der Sy-
napsen stellen die Grundlage des Gehirns dar, aus wiederholt trainierten Aufgaben
einen Lerneffekt zu gewinnen und diesen zu speichern. Tierexperimentelle Untersu-
chungen haben bspw. ergeben, dass sich Umgebungsbedingungen mit vermehrten vi-
suellen Stimuli auch auf eine Vergroflerung des visuellen Kortex, dichtere Synapsen
und vermehrte dendritische Verzweigungen auswirken (Ohlsson & Johansson 1995).
Auch beim Menschen ldsst sich nachweisen, dass der sensorische und motorische
Kortex aktivitdtsabhdngig modifiziert werden kann (Buonomano et al. 1997, Nudo et
al. 1996). Karni et al. (1995) beschreiben mittels MRT eine Verdnderung der motori-
schen Kortex beim Erlernen motorischer Geschicklichkeit. Die Autoren konnten nach
einem téglichen, liber 4 Wochen andauernden Training der Fingerschnelligkeit und
Bewegungsgenauigkeit, eine Ausdehnung des aktivierten Kortex nachgeweisen. Die
beeinflussbare Reorganisation des motorischen Kortex ist damit als Optimierung plas-
tischer Modulierbarkeit ein wichtiger Bestandteil der Rehabilitation. Durch repetitives
Uben werden Steigerungen in der synaptischen Ubertragungsrate erzielt (Bliss et al.
1973) und eine Rezeptorvermehrung sowie Erhdhung der Rezeptorerregbarkeit er-
reicht (Brandt 2007).

Neurogenese: Tierexperimentell konnte bereits nachgewiesen werden, dass nach i-
schdmischen Liasionen eine hirneigene Neurogenese aus neuralen Stammzellen und
Vorlauferzellen im Hippokampus erfolgt. ,,Unter experimentellen Bedingungen kon-
nen diese Neurone auch funktionelle Verbindungen bilden* (Nelles 2004%, S. 7). Es

wird davon ausgegangen, dass dhnliche Prozesse auch beim Menschen stattfinden.

Die Plastizitdtskurve, d.h. die Verdnderbarkeit von Organistationsaufbau und Struktur
des Gehirns, ist innerhalb der ersten 12 Wochen nach Lésion am grofiten (Brandt

2007). Danach ist die Neuroplastizitidt anhaltend, die Kurve flacht jedoch etwas ab.

""" Axon: Impulsleitender Teil eines Neurons. Das Axon entspringt aus dem Soma (Zellkorper), weist

iiber seine Lange einen relativ konstanten Durchmesser auf und bildet an seinem Ende die prasynapti-
schen Endigungen. Axona konnen {iber einen Meter lang werden (Kandel et al. 1996).

Dendrit: (griech. dendrom = Baum) kurze und meist stark verzweigte Fortsdtze, die Informationen
von anderen Zellen empfangen und diese als elektrische Signale zum Zellkdrper (Soma) weiterleiten.
Sie stellen das rezeptive Element der Nervenzelle dar (Kandel et al. 1996).
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Jedoch auch noch im chronischen Stadium > 12 Monate ist ein Trainingseffekt durch

intensive Therapieintervention nachweisbar (Teasell et al. 2004).

Durch den Nachweis der Neuroplastizitit als Grundvoraussetzung einer funktionellen
motorischen Rehabilitation fand ein Paradigmenwechsel in der Neurorehabilitation
statt (Brandt 2007). Behandlungstechniken werden bewusst eingesetzt, um die zereb-
rale Reorganisation giinstig zu beeinflussen.

Die unterschiedlichen Therapiemethoden, die dabei in der motorischen Rehabilita-
tion nach Schlaganfall zum Einsatz kommen, lassen sich zum einen den klassischen
Behandlungstechniken vorwiegend durch Physio- und Ergotherapeuten zuordnen.
Zum anderen wird aber zunehmend im Sinne der Qualititssicherung ein Nachweis der
Effektivitit und Evidenzbasierung solcher MaBBnahmen gefordert. Hieraus haben sich
in den letzten Jahren neue Therapieansétze entwickelt, die teilweise kontridre Ansatz-

punkte zu den klassischen Methoden aufweisen.

4.4.2 Klassische Therapiemethoden

Die konventionelle motorische Therapie nach Schlaganfall besteht in der Regel aus
physiotherapeutischen und ergotherapeutischen Behandlungsformen. Dabei soll aus-
driicklich die Kompensation pathologischer Bewegungsmuster vermieden werden
(Stoll et al. 2002). Zur Anwendung kommen hierbei u. a. verschiedene Behandlungs-
konzepte nach der Bobath-Methode, der Vojta-Therapie, der Propriozeptiven Neuro-
muskuldren Fazilitation (PNF) und aus dem Bereich der manuellen Techniken. Vor
allem das Bobath-Konzept wird hiufig in der Schlaganfalltherapie eingesetzt (Bohrer
& Thraseberend 2004). Es wurde in den 1940er Jahren von der Physiotherapeutin
Bertha Bobath (1907-1991) und ihrem Mann, dem Neurologen Dr. Karl Bobath
(1906-1991) begriindet und seither kontinuierlich weiterentwickelt. Kernstiick dieser
Therapieform ist die Inhibition pathologischer Haltungs- und Bewegungsmuster, die
Fazilitation (Stimulation) physiologischer Bewegungsabldufe sowie das Erarbeiten
eines angepassten Muskeltonus. Theoretische Grundlage ist die Annahme, dass sich
durch wiederholte Fazilitation der physiologischen Bewegungsabldufe im ZNS die

richtigen synaptischen Verbindungen etablieren. Dagegen wiirden sich bei pathologi-
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schen Bewegungsmustern auch diese im ZNS als ,,falsch* fixieren (vgl. Urbas 1996).
Fiir den Patienten ergibt sich daraus die therapeutische Konsequenz, so lange selb-
staindige Aktivititen zu unterlassen, bis ein physiologischer Bewegungsablauf mit
normalem Muskeltonus moglich ist. Problematisches Kernstlick ist dabei der erhoh-
te Muskeltonus bzw. die Spastik der Patienten. Durch eine spinale Uberaktivitit auf-
grund einer Schidigung inhibitorischer Mechanismen der Reflexkreise des Riicken-
marks, entwickelt sich meist liber Tage bis Wochen nach einem Schlaganfall eine
Spastizitit auf der betroffenen Seite (Sheen 2002). Luft (2007) hebt vor allem die
Therapie nach dem Bobath-Konzept hervor, um iiber eine Beeinflussung der Plastizi-
tit des Riickenmarks die Spastizitit positiv zu beeinflussen.

Die meisten der klassischen Therapiemethoden arbeiten mit der Uberzeugung, in
der motorischen Rehabilitation die Riickbildung von proximal nach distal zu erarbei-
ten. Aus diesem Ansatz heraus ist z.B. die muskuldre Kontrolle und Stabilitdt der
Schulter die Voraussetzung fiir die Bewegung von Hand und Fingern oder die
Rumpfkontrolle vor dem Erarbeiten des Ganges erforderlich. Auch soll die Hemmung
von Spastik in jedem Fall vor der Forderung von aktiven Bewegungen erfolgen. ,,Eine
suffiziente Therapie der Spastizitit ist die Voraussetzung fiir den Einsatz aktiver Trai-
ningsmethoden* (Luft 2007, S. 79). Dabei wird allerdings ein Grof3teil der therapeuti-
schen Arbeit auf Kosten von einem Training aktiver Bewegungen, mit dem Erarbeiten
der Haltungskontrolle und der Tonusregulation verbracht. Die Plastizitit des Gehirns
zeigt aber, dass gerade aktives repetitives Bewegungstraining fiir eine erfolgreiche
motorische Rehabilitation entscheidend ist. Insbesondere in der traditionell physiothe-
rapeutischen Schlaganfallrehabilitation tritt die Verbesserung von Kraft und Ausdauer
als Aufgabengebiet der Sporttherapie eher in den Hintergrund (Katz-Leurer 2003).
Die vernachldssigte Verbesserung der Gehgeschwindigkeit und Gehausdauer steht
damit in Gegensatz zu dem vom Patienten formulierten Hauptziel der Gehfahigkeit.
Der Einfluss konventioneller Therapiemethoden wird daher in diesem Zusammenhang
von Pohl et al. (2002) als eher unbefriedigend beurteilt. Die Fazilitation an sogenann-
ten Schliisselpunkten fiihrt nicht zu der gewiinschten Normalisierung der Bewe-
gungsmuster. Mehrholz & Pohl (2005') sprechen beziiglich physiotherapeutischer
Behandlungsmethoden zur Gangrehabilitation bei Schlaganfallpatienten oftmals sogar
von ,, pathophysiologisch kaum nachvollziehbaren Vorstellungen*“ (Mehrholz & Pohl
2005', S. 6). Auch Hamann et al. (2002) schen in der strikten Anwendung der klassi-
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schen physiotherapeutischen Behandlungsmethoden Grund zur Kritik. Diese wiirden
»gelegentlich zu dogmatisch und ohne Offenheit gegeniiber neueren Erkenntnissen
angewendet (Hamann et al. 2002, S. 592). Mauritz (2004, S. 208) trennt bei der
Gangrehabilitation nach Schlaganfall die beiden unterschiedlichen Ansétze klar von-
einander. Er beschreibt den klassisch physiotherapeutischen Ansatz als Methode zur
Wiederherstellung des physiologischen Ganges unter Betonung der ,,Qualitit der Be-
wegung®, wobei auf Ausweichbewegungen und technische Hilfen so weit wie mog-
lich verzichtet wird. Der andere Therapieansatz besteht darin, den Patienten so schnell
wie moglich zum Gehen zu bringen, auch unter Einsatz von Kompensations- und
Substitutionsbewegungen sowie technischen Hilfen.

Vor allem die Sporttherapie verfolgt traditionell den ressourcenorientierten Ansatz,
der Defizite und Schwachstellen der individuellen Funktionsleistung aufzudecken
sucht, aber in der Rehabilitation auch immer erhaltene Funktionen auf ihre Nutzbar-
keit iiberpriift. In den vergangenen Jahren wurden zahlreiche randomisierte kontrol-
lierte Studien zur motorischen Rehabilitation nach Schlaganfall verdffentlicht, die ei-
ne Uberlegenheit von innovativen Behandlungstechniken mit repetitivem aktivem
Bewegungstraining und hoher Trainingsintensitdt gegeniiber den traditionellen Be-
handlungstechniken zeigen (van der Lee 2001). Zusitzlich bleiben die Behandlungs-

ergebnisse langer erhalten als bei einer konventionellen Therapie (FEYS et al. 2004).

4.4.3 Evidenz-basierte Therapiestrategien

Neuere Behandlungstechniken sind in der Lage, die neuronale Plastizitit positiv zu
beeinflussen und damit den Erfolg der motorischen Rehabilitation zu vergréflern (Nel-
les 2004). Schon 1987 veroffentlichten Carr & Shepherd fiir die Rehabilitation von
Schlaganfallpatienten die ,,Motor Relearning Programs for Stroke* (MRP) (in Mehr-
holz & Pohl 2005"). Mehrholz & Pohl (2005") nennen als Basisannahmen der MRP
nach Carr & Shepherd:
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- Erkenntnisse des motorischen Lernens sind auch auf z.B. Schlaganfallpatien-
ten iibertragbar,

- gezieltes aufgabenspezifisches Trainieren / Uben verbessert messbar die Be-
wegungsfihigkeit,

- ein Training des muskulo-skeletalen Systems ist entscheidend und wird er-
reicht durch Krafttraining fiir abgeschwéchte Muskeln, Dehniibungen zum Er-
halt und zur Verbesserung der Dehnfihigkeit, Ubungen zur Verbesserung der
allgemeinen Herz-Kreislauf-Ausdauer,

- fiir den jeweiligen Patienten individuelle sinnvolle und bedeutungsvolle Reha-

bilitationsziele, Methoden und Umgebungsbedingungen

Nach Nelles et al. (2005) liegt die Uberlegenheit der neuen Therapieansitze in der
Verbindung des problemorientierten Einsatzes eines spezifischen therapeutischen
Verfahrens in Verbindung mit einer angepassten Therapiedichte. Auf Grund aktueller
Studien ergeben sich fiir die evidenzbasierten Therapiestrategien folgende Richtlinien

(siehe Tabelle 4.1):

Tab. 4.1 Richtlinien evidenz-basierter Therapiestrategien
(nach Brandt 2007, S. 45)

> Hohere Therapieintensitit iiber kurze Zeit

Dies ist besser als eine geringe Therapieintensitét iiber lange Zeit.

= Rasche Mobilisation mit Gangtraining (trotz Spastikmuster)
Dies ist hinsichtlich eines raschen Funktionsgewinnes bzgl. der Mobilisation

effektiver als z.B. ein spastikvermeidende und tonusregulierende Physiotherapie.

> Repetition

Repetitive Trainingsformen mit vielen Wiederholungen

> Shaping

Therapie- und Trainingsadaptation an die aktuelle individuelle Leistungsgrenze

> Aufgaben und alltagsorientierte Therapie

Es muss ein aufgaben- und alltagsorientierter Therapieansatz erfolgen

2> Kombinationsbehandlung
Afferenzstimulation, Pharmakotherapie (SSRI, Dopamin) etc.
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Im Folgenden werden sowohl fiir die Rehabilitation der oberen, als auch der unteren

Extremitét die wichtigsten speziellen Techniken aufgefiihrt:

Erzwungener Gebrauch (Constraint-Induced Movement Therapy, CIMT):
Erstmals wurde dieses Verfahren von Wolf et al. (1989) und Taub et al. (1993) be-
schrieben. Dabei wird vor allem bei der oberen Extremitdt durch eine Immobilisie-
rung des gesunden Armes der regelmédflige Gebrauch der paretischen Extremitdt er-
zwungen. Page et al. (2004) fanden mit der CIMT-Methode bei reduzierter Therapie
(3 x / Woche) und intensiver Immobilisierung der gesunden Seite (5 h / Tag an 5 Ta-
gen die Woche) nach 10 Wochen bessere motorische Ergebnisse bei der ,,Forced-
use*“-Gruppe als bei der Kontrollgruppe mit normaler Therapie.

Wolf et al. (2008) konnten an n = 222 Patienten eindrucksvoll die Wirksamkeit
eines zweiwochigen CIMT-Zyklus auf die motorische Funktionserholung nachweisen.
Dabei wurde in der CIMT-Gruppe der nicht betroffene Arm fiir 90 % der Wachzeit
immobilisiert und mit der betroffenen Seite an 5 Tagen / Woche ein 6-stiindiges in-
tensives motorisches Trainingsprogramm durchgefiihrt (intensives repetitives Uben,
alltagsnahe Aufgabenstellungen, Shaping). Die Kontrollgruppe erhielt konventionelle
Physio- und Ergotherapie. Die motorische Schnelligkeit, die Kraft sowie der Umfang
und die Qualitit des Armeinsatzes konnten durch die CIMT-Therapie deutlich gestei-
gert werden. Auch noch zwei Jahre nach Beendigung der Behandlung waren die Er-

gebnisse mindestens genauso gut wie ein Jahr nach Therapieende.

Repetitive Wiederholungen isolierter Bewegungen:

Wiederholte isolierte Bewegungen, wie sie z.B. durch therapeutisch gefiihrten Wider-
stand, beim Krafttraining oder an einem fahrradédhnlichen Bewegungstrainer erzielt
werden, bringen einen effektiven Therapienutzen fiir die motorische Rehabilitation
nach Schlaganfall. Feys et al. (1998) konnten an n = 100 Patienten zeigen, dass iiber
eine 6-wochige Interventionsphase durch repetitive Wiederholungen signifikante
Funktionsverbesserungen im Arm erreicht werden konnen, die auch noch 5 Jahre nach

Therapieende nachweisbar sind (Feys et al. 2004).
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Bilaterales rhythmisches Armtraining (BATRAC):
Im Gegensatz zur CIMT werden hierbei transkallosale Mechanismen (siehe Neuro-
plastizitit) genutzt, die durch gleichzeitiges Training von gesunder und paretischer

Seite eine Verbesserung erzielen (Luft 2007).

Therapeutische elektrische Stimulation:

Hierbei werden Muskeln durch elektrische Reize zur Kontraktion angeregt (sieche Ka-
pitel 6). Bolton et al. (2004) bestétigten in einer Metaanalyse mit mittlerer Effektstér-
ke die Uberlegenheit der therapeutischen elektrischen Stimulation fiir die motorische

Rehabilitation des Arm- und Handbereiches nach Schlaganfall.

Mentales Training:
Liu et al. (2004) konnte an n = 46 Schlaganfallpatienten zeigen, dass die wiederholte
Vorstellung von Bewegungsabldufen sowohl die Planung, als auch Ausfiihrung neuer

und bekannter Aufgaben verbessert.

Laufbandtherapie:

Fiir den Bereich der unteren Extremitdt ist genauso wie fiir die obere Extremitdt ein
aufgabenspezifisches repetitives Uben wirksam. Bereits selbstéindig gehfihige Patien-
ten konnen mittels Laufband und Gurtsicherung erfolgreich die Ganggeschwindigkeit
und Ausdauer steigern (Eich et al. 2004, Pohl et al. 2002). Auch bei Schlaganfallpati-
enten konnten Ada et al. (2003) hinsichtlich der Gehfahigkeit und Gangqualitit eine
deutliche Uberlegenheit des Laufbandtrainings gegeniiber einer Kontrollgruppe dar-
stellen. Bei nicht gehfdhigen Patienten zeigten Hesse et al. (1995) beziiglich der Ver-
besserung der Gehfihigkeit die Uberlegenheit der Lokomotionstherapie (spezieller

Gangtrainer mit Gewichtsentlastung) gegeniiber einer konventionellen Behandlung.

In den letzten Jahren etablieren sich zunehmend sportphysiologische Aspekte und
Methoden in der Gangrehabilitation nach Schlaganfall. Dabei riicken vor allem das
Training der Kraft, der Gehgeschwindigkeit auf dem Laufband und das Training der
kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit in den Focus verschiedener Untersuchungen. So

konnten z.B. Ada et al. (2006) zeigen, dass ein Krafttraining entgegen der weit ver-
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breiteten Ansicht von Therapeuten, nicht zu einer Verschlechterung der Spastizitit
fiihrt.

Bzgl. eines ausreichenden Herz-Kreislauf-Trainings werden innerhalb der konven-
tionellen Gangtherapie, Schlaganfallpatienten allerdings durchschnittlich pro Thera-
pieeinheit nur 3 min. im aeroben Trainingsbereich aktiv beilibt (Mackay-Lyons &
Makrides 2002). Die hieraus nicht zu erwartende Verbesserung der kardiopulmonalen
Leistungsfahigkeit steht in direktem Widerspruch zu dem fiir Schlaganfallpatienten
empfohlenem Herz-Kreislauf-Training der American Heart Association (AHA) von
20-60 min. innerhalb der aeroben Kapazitit an 3-5 Tagen / Woche (Gordon et al.
2004). Um dieser Differenz entgegenzuwirken, ist bei funktionell leistungsfahigen
Patienten der Einsatz eines Laufbandtrainings sowie bei funktionell eingeschrankten
Patienten das Training an einem Bewegungstrainer (MOTOmed) von grofler Wichtig-
keit. Pohl & Mehrholz (2002) kombinierten ein aerobes Training mit einem
geschwindigkeitsorientierten Laufbandtraining (30 min. / Therapieeinheit) und zeig-
ten hierbei mit durchschnittlich 65 % ideale aerobe Ubungsintensititen (im Gegensatz
zu ca. 5 % mittlerer Ubungsintensitit bei Mackay-Lyons & Makrides 2002). Im Ver-
gleich zu der Ubungsintensitit bei herkdmmlicher physiotherapeutischer Behandlung
erreichen beim Gangtraining auf dem Laufband ca. die Hélfte aller Patienten die von
der AHA-Leitlinien empfohlenen Trainingsintensititen (vgl. Pohl et al. 2003).

Potempa et al. (1995) zeigten bei Schlaganfallpatienten auch mittels Training an
einem modifizierten Fahrradergometer bei der Interventionsgruppe nach einem 10-
wochigen Herz-Kreislauf-Training eine statistisch signifikant héhere maximale Sau-
erstoffaufnahme als bei der Vergleichsgruppe. Zusétzlich trdagt der Einsatz eines mo-
difizierten Beinbewegungstrainers zu einer signifikanten Verbesserung der Gehge-

schwindigkeit und Gehstrecke bei (Katz-Leurer et al. 2003).
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5 Zyklische Bewegungstherapiegerite - LCE

5.1 Funktionsweise

Bei vielen Schlaganfallpatienten ist durch die mangelnde Gehfdhigkeit die Therapie
auf einem Laufband nicht méglich. Herkdmmliche Fahrradergometer sind aufgrund
der Ausgangsposition und des relativ hohen Anfangswiderstandes, wenn iiberhaupt,
erst in einer sehr spdten Rehaphase einsetzbar. Motorbetriebene zyklische Beinbewe-
gungstherapiegerite bieten daher fiir die Rehabilitation nach Schlaganfall eine ideale
Trainingsmoglichkeit. Die Geréte dhneln einem modifizierten Fahrradergometer ohne
Sattel. Zum Training konnen die Patienten aus einer sicheren Ausgangsposition, z.B.
aus dem Rollstuhl oder von einem Stuhl aus, am Gerét sitzen und rotatorische repeti-
tive Bewegungen der Beine durchfiihren.

Bei eingeschriankter Knie- und Hiiftbeweglichkeit kann der Pedalradius hierbei
durch eine Pedalradiusverstellung von 3 c¢m bis 12 cm variiert werden. Die Fii3e sind
wiéhrend des Trainings in Sicherheitsfullschalen fixiert. Um die Beine auch bei einer
ausgepragten Parese achsengerecht bewegen zu koénnen und z.B. auf der paretischen
Seite ein laterales Wegklappen des Beines mit ungiinstiger Belastung des Kniegelen-
kes zu vermeiden, werden die Beine zusitzlich durch Wadenschalen in der funktionel-
len Ebene gefiihrt.

Bewegungstherapiegerite verfiigen durch einen Elektroantrieb sowohl iiber einen
Passivantrieb, als auch liber einen Aktivbetrieb. Um die Muskulatur zu lockern oder
die Gelenke beweglich zu halten, hat der Patient im Passivbetrieb die Moglichkeit,
sich mit einer individuell von 0 bis 60 Upm (Umdrehungen pro Minute) einstellbaren
Umdrehungsgeschwindigkeit passiv bewegen zu lassen.

Bei noch vorhandener Muskelkraft kann im Aktivbetrieb am Bewegungstrainer im
Gegensatz zu einem Ergometer eine sehr fein abstutbare Verdnderung des Bremswi-
derstandes von 0-12 Nm (Drehmoment, gemessen in Newtonmeter, Nm) vorgenom-
men werden. Das jeweilige Drehmoment des Bremswiderstandes ergibt damit je nach
Pedalradius eine Belastung auf die Fu3sohle (Masse in kg) von ca. 0,82 kg bis 17,48
kg.
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Sind nur noch minimale Restmuskelkréifte vorhanden, ermdglicht in den unteren Wi-
derstandsstufen die Funktion ,,Servo-Treten* durch eine automatisch zugeschaltete
Servoelektronik dennoch das eigenstindige aktive Fahren. Minimale aktive Tretim-
pulse werden hierbei vom Bewegungstrainer erkannt und zur Bewiltigung der Rotati-
onsbewegung verstiarkt. Damit konnen Restmuskelkréifte wieder entdeckt und verbes-
sert werden. In der in Kapitel 7 und 8 beschriebenen Untersuchung wurde das Bein-
bewegungstherapiegerit MOTOmed® Viva 2 (Ausstattung 200+502 bzw.
200+502+250) der Firma RECK Technik GmbH & Co. KG, Reckstralle 1-4, 88422
Betzenweiler, Deutschland, eingesetzt (siche Abb. 5.1).

Abb. 5.1  Zyklischer Beinbewegungstrainer MOTOmed Viva 2
(Firma RECK Technik GmbH & Co. KG, D-88422 Betzenweiler)

Der Benutzer eines Bewegungstrainers kann ohne zusétzliche Gerédtebedienung zwi-
schen dem Aktiv- und Passivbetrieb wechseln. Hilft der Patient mit und tritt von
selbst, erkennt dies das Gerit. Es schaltet den Motor und damit der Passivbetrieb aus
und gibt den eingestellten Bremswiderstand vor. Lasst der Patient die Beine locker
hingen, bewegt ihn das Gerit mit der zuvor eingestellten Geschwindigkeit weiter. st
die Bewegungsgeschwindigkeit im Passivmodus und der Widerstand im Aktivmodus
fiir den Patient eingestellt, kann dieser durch aktives Treten sowohl vom Passivmodus
in den Aktivmodus wechseln, und umgekehrt durch locker lassen wieder zuriick in

den Passivmodus libergehen. Haufig nutzt der Patient den Passivmodus zur Kompen-
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sation des Bewegungsmangels als eigenstdndige Therapie zur Lockerung des Muskel-
tonus, fiir eine Verbesserung der Beweglichkeit oder in anschlieBender Kombination
mit dem Aktivtraining als Aufwéarmphase. Therapieziel im Aktivbetrieb ist vor allem
durch die eigene Muskelarbeit eine Verbesserung der Kraft sowie der intra- und in-
termuskuldren Koordination.

Zusitzlich zu den oben beschriebenen Funktionen verfiigen die Therapiegeréte ii-
ber einen Bewegungsschutz, der permanent den Spannungszustand der Muskulatur
iiberwacht. Schief3t eine Spastik in die Beine ein und wird damit die eingestellte Mo-
torkraftobergrenze iiberschritten, stoppt das Gerit die Bewegung und éndert anschlie-
Bend die Bewegungsrichtung (Spastikfunktion nach dem Prinzip der antagonistischen
Hemmung).

An einem Haltegriff gut erreichbar vor dem Patienten ist eine Bedieneinheit mit
integriertem Display angebracht. Das Display liefert dem Patienten in 15-sekiindigem
Wechsel aktuelle Informationen iiber Trainingsdauer (in Minuten angezeigt als min),
Umdrehungsgeschwindigkeit (Umdrehungen pro Minute angezeigt als Upm), Brems-
belastungsstufe (Drehmoment angezeigt als Nm), Leistung (in ~ W, errechnet aus
Bremsbelastungsstufe und Umdrehungszahl), zuriickgelegter Strecke (in Kilometern
angezeigt als km, errechnet aus Leistung und Trainingsdauer) sowie der Trittsymmet-

rie (Vergleich rechts / links in %) (sieche Abb. 5.2).

Ot Exrus & 1857

Symmetrie-Training

58% 2%
linkes ~ rechtes

Bein Bein

Abb. 5.2  Anzeige Symmetrie-Training MOTOmed Viva 2
(Firma RECK Technik GmbH & Co. KG, D-88422 Betzenweiler)
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Vor allem in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten ist die Symmetrieanzeige
ein wichtiges Mittel, um dem Patienten die Wahrnehmung des Krafteinsatzes der be-
troffenen Seite zu ermdglichen. In vielen Fillen wie z.B. bei einem Neglect'®, wird
dem Trainierenden durch die Symmetrieanzeige erstmals eine Seitendifferenz bewusst
gemacht. Er erhélt durch das Biofeedback die Moglichkeit, diese Seite mit in die Be-

wegung einzubeziehen und besonders zu trainieren.

Motorbetriebene zyklische Bewegungstherapiegerite werden in unterschiedlichen
Ausstattungen angeboten. Die Produktpalette reicht von einfachen Beinbewegungs-
trainern iiber Kombinationsgerite mit Armtrainer, spezielle Gerite fiir Kinder, bis hin

zu Bettgeriten fiir bettlagerige Patienten (siche Abb. 5.3).

MOTOmed viva2 viva2 mit Armtrainer MOTOmed gracile MOTOmed letto

Abb. 5.3  Produktpalette Bewegungstrainer
(Firma RECK Technik GmbH & Co. KG, D-88422 Betzenweiler)

5.2 Anwendung und Therapieziele

Motorbetriebene Beinbewegungstherapiegerdte werden hiufig in der neurologischen
Rehabilitation, vorrangig bei Patienten mit Gehschwéche im Bereich MS, Schlagan-
fall, Querschnitt, Parkinson etc. genutzt. Bettfahrrdder finden ihren Einsatz sowohl in
Akutkrankenhdusern z.B. auf Stroke-Units oder Intensivstationen. Sitzgerite als ein-
fache Beintrainer oder Kombinationsgerite (Bein- und Arm-Trainer) werden vorwie-
gend in Rehabilitationskliniken im Rahmen sport- und physiotherapeutischer Behand-
lungsziele eingesetzt. Die Gerdte kommen jedoch immer mehr auch in Akutkranken-

hdusern und ambulanten Einrichtungen zur Verwendung.

1 Neglect: Aufmerksamkeitsstorung der kontraldsionalen Korperseite durch eine zerebrale Hemilési-
on. Betroffen sind meist Sensorik und Motorik der gesamten Kdrperhilfte.
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Neben der klinischen Arbeit ist das Haupteinsatzgebiet fiir die Gerdte das hdusliche
Umfeld nach der stationiren Rehabilitation. Alle MOTOmed"-Bewegungstherapie-
gerite sind bei neurologischen Grunderkrankungen von den gesetzlichen Krankenkas-
sen als Hilfsmittel anerkannt. Sie haben eine Hilfsmittelnummer und sind im Hilfsmit-
telverzeichnis der Kostentrager innerhalb der Produktgruppe 32 (,,Fremdkraftbetrie-
bene Bewegungstrainer®) eingetragen. Nach einer entsprechenden Hilfsmittelverord-
nung durch einen Arzt mit anschlieBender Genehmigung des Kostentrdgers, werden
die Geriéte durch die Patienten im héduslichen Umfeld im Rahmen einer weiterfiihren-
den Rehabilitation genutzt. Dabei sind die Bewegungstrainer zu Hause vor allem als
eigenverantwortliche Ergdnzung zu physio- und ergotherapeutischen Therapieeinhei-
ten gedacht (Finger et al. 2002). Der Patient hat damit die Moglichkeit, unabhingig
von der meist nur 1-2-malig pro Woche durchgefiihrten hduslichen Therapie, aktiv am
Rehabilitationserfolg mitzuwirken und so zu einem optimalen Behandlungserfolg bei-
zutragen (Kamps & Schiile 2005).

Beim Training an einem Bewegungstrainer steht zunichst die Verbesserung der
motorischen Grundeigenschaft Kraft, Beweglichkeit und Ausdauer im Vordergrund.
Die jeweiligen Trainingsziele orientieren sich eng an der Therapie der in Kapitel 2.4
beschriebenen Plus- und Minussymptome. Als Therapieziele konnen hier daher in der
neurologischen Rehabilitation beim Training an einem Bewegungstrainer vor allem

vier Punkte formuliert werden (siehe Abb. 5.4):

Tonusregulierung

Bewegung Spastiklésung |
e e \ — e ST e — !

|

Wohlbefinden ' Kraftigung '
'

Abb. 5.4  Therapieziele am Bewegungstrainer
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5.2.1 Bewegung

Durch die krankheitsbedingte Immobilitét vieler Patienten treten hdufig Folgeerkran-
kungen wie z.B. Durchblutungsstorungen, Gelenkversteifungen, Muskelverkiirzun-
gen, Verdauungs- und Blasenprobleme, Herz-Kreislaufprobleme, Blutdruckprobleme
oder Stoffwechselstorungen auf. Eines der wichtigsten Therapieziele am Bewegungs-
trainer ist daher, eine ausreichende Bewegung der Patienten zu gewihrleisten um da-
mit den Folgen des Bewegungsmangels entgegen zu wirken. ,, Die passive Beweglich-
keit der Gelenke wird (durch das Training am Bewegungstrainer) erhalten bzw. wie-
der verbessert... “ (Hiilser 2003, S. 2).

Mora & Raab-Oetker (2002) dokumentierten in einer Projektarbeit eine Verbesse-
rung der Beweglichkeit nach aktiv-passivem Training an einem zyklischen Beinbe-
wegungstrainer bei Patienten mit Multipler Sklerose. Hierzu wurde die passive Be-
weglichkeit der unteren Extremitit von n = 22 MS-Patienten vor, wihrend und nach
einem 4-monatigen Training an einem MOTOmed-Beintrainer erfasst. Die Trainings-
empfehlung fiir zu Hause war ein moglichst tégliches Training mit einer 5-miniitigen
passiven Aufwdrmphase, gefolgt von einer mindestens 10-miniitigen aktiven Trai-
ningsphase und einer abschlieenden 5-miniitigen Abwéarmphase. Nach Abschluss der
Untersuchung stellte sich bei mehr als 50 % aller Probanden eine klare Verbesserung
des gemessenen Bewegungsausmalles vor allem im Hiiftgelenk ein (Durchschnitts-
werte Extension-Flexion Pritest 131°, Posttest 140°; Durchschnittswerte Innenrotati-
on-Aussenrotation Pritest 93°, Posttest 100°).

Eine interne Studie der Caspar-Heinrich-Klinik in 33014 Bad Driburg (Wahden et
al. 1999) bestidtigte bei Patienten mit endoprothetischem Kniegelenkersatz im Ver-
gleich zu einer herkdmmlichen Bewegungsschiene den Einsatz des MOTOmed in der
stationdren Rehabilitation ab 3 Wochen post-OP als zusétzliches Mittel zur Férderung
von Beweglichkeit, Koordination, Kraft und Motivation. Bei n = 18 Patienten mit
Knie-TEP (n = 9 Interventionsgruppe MOTOmed (IG); n = 9 Kontrollgruppe Bewe-
gungsschiene (KG)) wurde hierzu in einem Pri-Post-Vergleich die Messung der
Kniegelenkbeweglichkeit, eine computergestiitzte Ganganalyse, das subjektive Emp-
finden (Spannungsgefiihl, Brennen, Steifigkeit, Schmerz, Druck im Knie) und die
subjektive Therapeuteneinschitzung (Koordination, Flexibilitdt, Schonhaltung) er-

fasst. Nach der vierwochigen stationdren Rehabilitation zeigte sich vor allem im Be-
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reich der Beweglichkeit eine Verbesserung der Flexion der MOTOmed-Gruppe ge-

geniiber dem Einsatz einer Bewegungsschiene (KG: + 24°; IG: + 33°).

Neben der Verbesserung der passiven Beweglichkeit, ist durch ein Training an einem
zyklischen Bewegungstrainer auch die Verbesserung der kardiopulmonalen Leis-
tungsfahigkeit von Schlaganfallpatienten ein wichtiges Therapieziel in der Rehabilita-
tion (Mehrholz & Pohl 2005, Macko et al. 2005). Beim Training am MOTOmed tre-
ten ,, [... ] positive Effekte wie eine Verbesserung des vendsen Riickstromes aus den
Beinen als Thromboseprophylaxe sowie eine Férderung der Durchblutung von Haut
und Muskulatur der bewegten Beine [auf]* (Hiilser 2003, S. 2).

Bocker et al. (2002) konnte bei Patienten mit Postpoliosyndrom eine Verbesserung
der Sauerstoffsittigung nach einem Konditionstraining am Beinergometer belegen.
Hierzu fiihrten n = 18 Patienten mit Postpoliosyndrom iiber 2 Monate an einem Bein-
bewegungstrainer MOTOmed 2 x / Woche ein 25-miniitiges Intervall-
Ausdauertraining durch (5 min Trainingsdauer mit submaximaler Herzfrequenz
(Hfq)'* im Wechsel mit einer einminiitigen unvollstindigen Pause). Der Widerstand
des Bewegungstrainers wurde dabei anhand der Borg-Skala (Borg 2004, Frobdse
1998) mit ,,leicht anstrengend* (Wert 13) eingestellt. Gemessen wurden sowohl vor
als auch nach jeder Trainingseinheit das maximale expiratorische Volumen und die
Sauerstoffsittigung im Blut. Unter Betrachtung des Trainingszeitraumes zeigte sich
eine deutliche Zunahme des endexpiratorischen Atemvolumens sowohl in Ruhe als
auch am Trainingsende. Die Sauerstoffsittigung konnte wahrend der Therapiezeit sig-
nifikant verbessert werden (Wilcoxon p < 0,05).

Galetke et al. (2002) untersuchten bei bettlagerigen Patienten mit chronisch obst-
ruktiver Bronchitis (COB) die Auswirkungen eines Ergometertrainings auf atemphy-
siologische Parameter. Die Patienten trainierten im Liegen aus dem Bett heraus an
einem speziellen Bettfahrrad (MOTOmed letto). Dabei wurden bei n = 9 COB-
Patienten die Werte der Sauerstoffauthahme (VO,), der Kohlendioxidabgabe (VCO,),
der Atemfrequenz (BF) und das Atemminutenvolumen (AMV) vor, widhrend und
nach einer definierten passiven Bewegung (30 Upm) und anschlieender aktiven Be-

lastung (Drehmoment 5 Nm) mit den Werten von n = 6 gesunden Probanden vergli-

'*" Zur Bestimmung der submaximalen Herzfrequenz Hfq wurde die Formel nach Schreibe 1994 ver-

wendet: 0,6 x Hfg-Reserve + Ruhe-Hfq (Hfg-Reserve = 200 - Alter - Ruhe-Hfq).
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chen. Durch die passive Bewegung stiegen bei den COB-Patienten sowohl die Sauer-
stoffaufnahme (VO,), wie auch das Atemminutenvolumen (AMV) signifikant an
(VOy2: p < 0,02 bzw. VE: p < 0,01). In der gesunden Gruppe fielen dagegen beide
Werte ab. Unter aktiver Belastung (5 Nm) wurde ein weiterer signifikanter Anstieg
beider Werte in der COB-Gruppe deutlich. Die Studie zeigt damit, dass bei bettlidgeri-
gen Patienten mit stark reduzierter Belastbarkeit, selbst eine rein passive Bewegung
durch einen Bewegungstrainer mit 30 Upm einen Einfluss auf atemphysiologische

Parameter hat, der durch geringe aktive Belastung weiter gesteigert werden kann.

5.2.2  Kiraftigung

Durch eine Erkrankung mit folgender Immobilitédt ist die Muskulatur der Patienten
oftmals stark geschwécht und atrophiert. Die verminderte Kraft vor allem der unteren
Extremitdt fithrt zu Gangunsicherheiten und schrénkt die Patienten erheblich in ihrer
gesellschaftlichen und beruflichen Partizipation ein. Eine unzureichende Gehge-
schwindigkeit sowie eine stark verminderte Kraftausdauer rufen rasche Ermiidungser-
scheinungen hervor und zwingen die Patienten zu weiterer Inaktivitdt (Macko et al.
2005, Dean et al. 2000). Ein weiteres Therapieziel ist daher die Verbesserung der
Muskelkraft vor allem im Bereich Kraftausdauer. Dies kann durch entsprechende Ein-
stellung der Belastungsparameter im Aktivbetrieb erfolgen. Unterstiitzend wirkt hier-
bei die Funktion ,,Servo-Treten* bei Patienten mit nur geringen Restkriften.

Kamps & Schiile (2005) untersuchten hierzu den Einsatz von zyklischen Bewe-
gungstherapiegerdten im hduslichen Umfeld bei Schlaganfallpatienten. Dazu wurden
n = 31 Patienten (durchschnittlich 13,7 Monate nach Ereignis) randomisiert und in
Interventionsgruppe (wi: n = 16; 12 + 9,5 Monate Post-Stroke) und Kontrollgruppe
(uo: n=15; 15,4 + 12,1 Monate Post-Stroke) aufgeteilt. Die Interventionsgruppe fiihr-
te liber 4 Monate zusitzlich zu der konventionellen Physio- und Ergotherapie der KG,
2 x téglich ein 10-miniitiges aktives Training (Stufe 13 der Borg-Skala, ,,etwas an-
strengend*) an einem MOTOmed-Beintrainer durch. In einem Eingangs- und Aus-
gangstest wurde der Einfluss des Trainings auf die Gehfahigkeit und Ausdauer durch
Messungen der Gehgeschwindigkeit und der Gehstrecke nach 2 und 6 Minuten sowie

weitere motorische Assessments (Tinetti-Test, Berg-Balance-Skala, Timed Up & Go-
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Test) durchgefiihrt. Im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigte die Interventionsgruppe
eine signifikante Verbesserung des 2- und 6-Minuten Gehtestes (p = 0,015 und p =
0,003), der komfortablen Gehgeschwindigkeit (p = 0,024) sowie des Up & Go-Tests
(p =0,016). AuBBerdem konnte belegt werden, dass die Patienten ihr Training {iber die
Borg-Skala individuell steuern konnten, so dass eine durchschnittliche Leistungsstei-
gerung pro Trainingseinheit von 6,3 Watt erzielt werden konnte (p = 0,009). Die Au-
toren sehen daher das MOTOmed-Bewegungstherapiegerdt als sinnvolle Ergdnzung
zur konventionellen Therapie nach Schlaganfall.

Diserens et al. (2007) konnten bei Schlaganfallpatienten nach einem 3-wdchigen
Armtraining an einem MOTOmed-Armtrainer signifikante Verbesserungen in den
Bereichen Motorik, Kraft und Spastik aufzeigen. Hierzu untersuchten sie n = 9 Pati-
enten mit stabilisiertem Halbseitensyndrom nach Schlaganfall (Meanrange: 22,7 Mo-
nate Post-Stroke) in einem Préd-Post-Vergleich. Die Trainingszeit betrug 15 Minuten
an 5 Tagen die Woche iiber einen Gesamtzeitraum von 3 Wochen. Verbesserungen in
der Motorik wurden durch den Rivermead Mobilititsindex erfasst. Nach 3 Wochen
dokumentierten sie bei 56 % der Patienten eine signifikante Verbesserung der Moto-
rik (Wilcoxon p = 0,027). Bei 67 % der Patienten konnte weiterhin eine verbesserte
Kraft der Oberarmstreckmuskulatur gemessen werden (Wilcoxon p = 0,016) und 56
% der Probanden zeigten eine signifikante Verbesserung des Gesamtkraftoutputs auf
dem Armtrainer (Wilcoxon p = 0,028). Zusétzlich erreichten die Autoren eine signifi-

kante Verbesserung des Bewegungsausmalles (p < 0,05).

5.2.3 Tonusregulierung / Spastikreduktion

Die Restkréfte des Patienten werden vielfach durch einen erhohten Muskeltonus oder
eine Spastik tliberlagert. Funktionelle Bewegungsabldufe sind dadurch kaum mehr
moglich. Der Lockerungsantrieb und die Spastikerkennung der Bewegungstrainer er-
moglichen eine Senkung des Muskeltonus und die Losung der Spastik. Durch den
Einsatz der Bewegungstrainer ,, [... ] kann eine Tonussregulation im Sinne einer To-
nussenkung bei Hypertonus oder Spastik [... ] erreicht werden* (Finger et al. 2002, S.
2). Hofferberth (2003) sieht sogar eines der wichtigsten Wirkprinzipien bei der An-

wendung der Bewegungstrainer in der Spastikfunktion nach dem Prinzip des Dreh-
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richtungswechsels bei auftretender Spastik: ,, /[... ] die einschiefSende Spastik [wird]
durch die Drehbewegung gestoppt und entlastet [... | Der Drehrichtungswechsel fiihrt
dabei jeweils zu einer Losung der Muskelverkrampfung “ (Hofferberth 2003, S. 1).

In der bereits genannten Studie von Diserens et al. (2007) wurde bei n = 9 Schlag-
anfallpatienten nach einem 3-wdochigen Training an einem Oberkdrperbewegungstrai-
ner eine signifikante Verbesserung der Spastik dokumentiert (p = 0,076). Résche et al.
(1995) belegten bei Patienten mit Multipler Sklerose die antispastische Wirkung bei
der Behandlung mit zyklischen Beinbewegungstherapiegeriten. Hierzu wurden bei n
= 20 MS-Patienten mit ausgeprigter Paraspastik vor und nach einem 30-miniitigen
passiven Training an einem MOTOmed-Beintrainer jeweils rechts und links die M-
Anwort und F-Wellenamplitude'> am M. flexor hallucis brevis bei submaximaler Rei-
zung des N. tibialis gemessen. Nach Trainingsbehandlung dokumentierten sie sowohl
eine signifikante Senkung der durchschnittlichen F-Wellenamplitude zur Amplitude
der M-Antwort (Wilcoxon p < 0,05), als auch eine signifikante Senkung des Verhilt-
nisses der groflten F-Amplitude zur Amplitude der M-Antwort (Wilcoxon p < 0,05).
Damit konnte eine antispastische Wirkung des Trainings am MOTOmed aufgezeigt
werden.

Betrachtet man bei MS-Patienten den Anteil der Arzneimittelkosten von 25 %, die
zum Grofteil zur Spastikreduktion und Tonussenkung verwendet werden (Kobelt et
al. 2001), so zeigt sich das Potential solcher Bewegungstrainer sowohl in der klini-

schen Anwendung, als auch in der hiuslichen Versorgung.

5.2.4 Wohlbefinden

Die Moglichkeit, selbst etwas fiir die Erkrankung tun zu konnen, wirkt sich bei vielen
Patienten positiv auf das Wohlbefinden aus. Dabei steigert das Erfahren sportlicher
Anstrengung und Aktivitét in den meisten Fillen das Wohlbefinden.

Eine Verbesserung der Lebensqualitidt durch Konditionstraining am Fahrradergo-
meter (zyklische Bewegungstherapiegerdte MOTOmed) bei Patienten mit Postpolio-
Syndrom (PPS) konnte Bocker et al. (2001) nachweisen. Dazu wurde mit n = 14 Pati-

"> Eine erhohte F-Wellenamplitude und die direkt ausgeloste motorische Bewegung nach elektrischer
Reizung (M-Antwort) ist ein Indiz fiir eine gesteigerte Erregbarkeit der a-Motoneurone.
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enten liber einen Zeitraum von 2 Monaten ein jeweils 2 x wochentliches Intervalltrai-
ning an einem Beintrainer durchgefiihrt. Im Prid-Post-Vergleich wurden zu 5 Untersu-
chungszeitpunkten (ein Monat vor Beginn, zu Beginn, nach einem Monat, zum Inter-
ventionsende nach zwei Monaten sowie ein Monat Follow-Up) die Werte des SF-36
Fragebogens (sieche Kapitel 7.5.11) sowie die Kraftwerte mittels Muskelfunktionstest
nach Janda erfasst. Nach zwei Monaten Training zeigte sich eine Verbesserung der
korperlichen Funktionsfahigkeit bei signifikanter Steigerung der psychischen Items
des SF-36 Fragebogens (p < 0,05).
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6 Funktionelle Elektrostimulation - FES

6.1 Physiologische Grundlagen der Muskelerregung

6.1.1  Aktionspotential

Zwischen der Innen- und AulBlenseite erregbarer biologischer Membranen besteht in
unerregtem Zustand eine bioelektrische Potentialdifferenz. Diese beruht auf Unter-
schieden der intra- und extrazelluliren Ionenkonzentration und Ungleichheiten der
Membranpermeabilitit vor allem fiir K" und Na'-Ionen. Bei Warmbliitern besitzt die
Muskelzelle in Ruhe ein Membranpotential von -90 mV, die Zellmembran der Ner-
venzelle und ihre Fasern ein Ruhemembranpotential von -70 mV (Dudel 1997). Die
Hauptursache fiir die Stabilitdt des Membranpotentials und u. a. auch des Zellvolu-
mens ist die Na'-K'-Pumpe (siche Abb. 6.1). In einem Pumpzyklus werden gegen den
Konzentrationsgradienten bei Spaltung eines ATP in ADP + Phosphat (P) durch die
Zellmembran 3 Na' aus der Zelle entfernt und 2 K™ aufgenommen. Intrazelluldr be-

findet sich hauptsichlich K" und extrazellulir vor allem Na” und CI".

[7 7 ) A
i
[Na*]-
Gradient
gradient
-90 mV
]

1ATP 1ADP+1P ?

Abb. 6.1 Schema der Na"-K ' -Pumpe
(Dudel 1997, S. 9)

Nervenzellen dienen im Organismus der Informations- bzw. Signalweiterleitung. Dies

geschieht durch eine kurzzeitige Anderung des Membranpotentials - das Aktionspo-
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tential (siche Abb. 6.2). Zunichst steigt bei einem Aktionspotential die Na'-
Leitfihigkeit der Nervenzellmembran an. Hierdurch strémen Na'-Ionen in das Innere
der Zelle ein. Damit wird die Membran depolarisiert und das Zellinnere ist weniger
negativ geladen. Wird das Ruhemembranpotential um mehr als 20-50 mV auf einen
Wert von etwa -50 mV erhoht, wird die Reizschwelle erreicht und es erfolgt stereotyp
nach dem ,Alles-oder-Nichts-Gesetz*“ eine starke VergroBerung der Na'-
Durchlissigkeit mit einem grofem Na'-Einstrom. Das Membranpotential ist damit so
stark, dass es als Aktienspotential einen positiven Ladungsbereich von +20 bis +50
mV erreicht (Bossert et al. 2006). Um anschlieBend das Ruhemembranpotential wie-
der her zu stellen, beginnt schon wihrend der Depolarisation ein Gegenregulations-
prozess zur Repolarisation. Verzogert erhoht sich auch der K'-Leitwert der Membran
und es kommt zu einem K'-Ausstrom sowie zu einer Inaktivierung des Transportme-
chanismus der Na'-Ionen. Dem gesamten Aktionspotential liegt also ein Zyklus von
Na'-Einstrom in die Zelle und darauf folgendem K'-Ausstrom zugrunde.

Unmittelbar nach dem Aktionspotential ist die Nervenfaser fiir etwa 1-2 ms nicht
erregbar (absolute Refraktirzeit), in der Repolarisationsphase ist die Reizschwelle er-
hoht (relative Refraktirzeit) (Bossert et al. 2006). Nach dem Erreichen der positiven
Spitzenwerte des Aktionspotentials, wird das Ruhemembranpotential wieder je nach
Gewebeart mit verschiedenen Geschwindigkeiten erreicht. Am Nerv dauert das Akti-
onspotential etwa 1 ms, am Muskel etwa 10 ms und am Herzmuskel mehr als 200 ms
(siehe Abb. 6.2). Je nach Gewebetypen begrenzt die Refraktérzeit die maximale Fre-
quenz von Aktionspotentialen auf 50-500 Hz (Schmidt & Schaible 2000).

40 Tintenfisch Ratten Katzen ||
i Riesenaxon Skelettmuskel Herzmuskel i

&
o
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|

Abb. 6.2  Unterschiedliche Aktionspotentiale
(Dudel 1997, S. 23)
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6.1.2  Erregungsfortleitung

Die Aufgabe der Nervenfaser ist es, die Erregung des Aktionspotentials weiter zu lei-
ten. Dies geschieht dadurch, dass die erregte Membran der Nervenfaser ihr Aktions-
potential an eine davor liegende noch unerregte Membranstelle weiter gibt. Durch die
Spannungsdifferenz, die zwischen der erregten Membran und der davor liegenden
noch unerregten Membranstelle besteht, kommt es zur Ausbildung eines elektroni-
schen Potentials. Wird hierdurch die unerregte Membranstelle {iber die Reizschwelle
hinaus elektronisch depolarisiert, entsteht dort ein neues Aktionspotential. Dieses de-
polarisiert wiederum die vor ihr liegende Membranstelle usw. Die Geschwindigkeit
der Fortleitung des Aktionspotentials ist je nach Art der Nervenfaser sehr unterschied-
lich und wird hauptsdchlich durch den Faserdurchmesser bestimmt. Bei markarmen
(myelinarmen) nicht segmentierten Nervenfasern pflanzt sich die Erregung kontinu-
ierlich fort. Die Leitungsgeschwindigkeit ist langsam. Bei markreichen, durch Schniir-
ringe segmentierte Nervenfasern, erfolgt die Erregungsfortleitung saltatorisch in
Spriingen von Schniirring zu Schniirring mit erhohter Geschwindigkeit. Dudel (1997)
und Schmidt & Schaible (2000) klassifizieren unterschiedliche Nervenfasern nach
Erlanger & Gasser in Typ A, B und C und nennen mittlere Leitungsgeschwindigkei-

ten von 1-100 m/s (siche Tabelle 6.1).

Tab. 6.1 Klassifikation der Nervenfasern nach Erlanger & Gasser
(nach Dudel 1997 und Schmidt & Schaible 2000)

mittlerer Faser- mittlere Leitungsgeschwin-
Fasertyp Funktion, z.B. durchmesser digkeit
(um) (m/s)

Primére Muskelspindelafferenzen
Aa Motorisch zu Skelettmuskel 15 100 (70-120)

Hautafferenzen fiir
Ap Beriihrung und Druck 8 50(30-70)
A‘f Motorisch zu 5 20 (15-30)

Muskelspindeln

Hautafferenzen fiir
A Temperatur <3 15 (12-30)
und Nozizeption

B Sympatisch priaganglionir 3 7 (3-15)

Hautafferenzen fiir
C Nozizeption, sympatische 1 1(0,5-2)
postgangliondre Efferenzen
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6.1.3 Neuromuskulire Erregungsiibertragung

Die Weitergabe der Information von einer Nervenzelle zur nichsten erfolgt an spe-
ziell ausgestatteten Kontaktstellen, den Synapsen. Das Aktionspotential kann hierbei
je nach Art der Synapse elektrisch oder aber chemisch weitergeleitet werden. Abb. 6.3

zeigt das Schema einer chemischen Synapse.

Akt’tiortl.s-I 7 Rezeptori t .
potentia . .

prasynaptische synapt:scheri

Nervenendigung Spalt

c:

C
C:

C:

Abb. 6.3  Schematische Darstellung einer chemischen Synapse
(Dudel 1997, S. 44)

Das Aktionspotential depolarisiert die priasynaptische Endigung der Nervenzelle.
Hierauf wird ein Ubertriigerstoff in den synaptischen Spalt zwischen der prisynapti-
schen und der postsynaptischen Zelle ausgeschiittet. An der postsynaptischen Zell-
membran bindet sich der Ubertriigerstoff an spezielle Rezeptoren, die darauthin in der
Zellmembran Kanéle 6ffnen. Hierdurch flieBen Ionenstrome, die das Membranpoten-
tial der postsynaptischen Zelle beeinflussen. Die Zelle wird zur Schwelle depolarisiert

und damit ein Aktionspotential ausgelost.

6.14 Muskelkontraktion

Die Endigungen der motorischen Nervenfasern auf die Muskelfaser werden als moto-

rischen Endplatten bezeichnet. Das erregte Motoneuron setzt an der neuromuskuléren

81



Kapitel 6 Funktionelle Elektrostimulation - FES

Endplatte den Ubertrigerstoff Azetylcholin frei, welcher in der Muskelmembran Ka-
tionenkanile 6ffnet und das Endplattenpotential auslost. Dieses ist fast immer ii-
berschwellig, depolarisiert die Muskelzelle um ca. 30 mV und 16st damit ein Aktions-
potential aus. Das Aktionspotential breitet sich entlang des Transversalsystems (Ein-
stiilpungen der Aullenmembran der Muskelzelle) in das Innere der Muskelzelle aus
und springt hier auf das Longitudinalsystem (parallel zu den Myofibrillen liegendes
Rohrensystem im Zellinneren; das eigentliche sarkoplasmatisches Retikulum) iiber.
Dort bewirkt es die Freisetzung von gespeicherten Kalziumionen in die Zellfliissigkeit
um die Myofibrillen. Hierdurch ziehen sich die Sarkomere der Myofibrillen durch
Abklappen des Myosinkopfes an das Aktinfilament zusammenziehen — der Muskel
kontrahiert (Riiegg 1997).

Bei iiberschwelligen Reizen erfolgt die Kontraktion einer Muskelfibrille immer
nach dem ,,Alles-oder-Nichts-Prinzip*“. Durch eine Reizverstirkung kann diese Ein-
zelzuckung nicht weiter gesteigert werden.

Wihrend das Aktionspotential einen zeitlichen Ablauf von ca. 10 ms aufweist, be-

ginnt die Muskelkontraktion zeitlich versetzt erst nach ca. 20 ms (siche Abb. 6.4).

Aktionspotential |
qpatad o

100 % —

50% 1

I
10

Abb. 6.4  Aktionspotential und Muskelkontraktion
(Riiegg 1997, S. 73)

Zur Muskelrelaxation werden die Kalziumionen durch die Kalziumpumpe wieder zu-

rlick in das sarkoplasmatische Retikulum des Longitudinalsystems gepumpt. Sinkt die
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intrazellulire Kalziumkonzentration unter ca. 10”7 mol / 1, wird die Aktin-Myosin-
ATPase gehemmt und die Querbriicken 16sen sich.

Bei wiederholter Reizung kommt es zur Summation von Einzelzuckungen (unvoll-
standiger Tetanus). Wird die Reizfolge (Aktionspotentiale) sehr schnell und das Reiz-
intervall < 1/3 der Einzelzuckungszeit (z.B. > 20 Hz / sec.), kann die Kalziumpumpe
die Kalziumionen nicht mehr vollstindig zuriick pumpen. Die Einzelzuckungen ver-

schmelzen zu einem vollstdndigen Tetanus.

Die nach aulen wirksame Muskelkraft wird durch das ZNS iiber zwei Mechanismen
reguliert. Einerseits kann durch eine Erhohung der Stimulationsfrequenz, d.h. bei ho-
herer Impulsrate der a-Motoneurone, durch Summation der Einzelzuckungen im voll-
standigen Tetanus eine mindestens doppelt so hohe Muskelkraft erreicht werden, wie
bei unvollstindigem Tetanus (Frequenzierung) (Riiegg 1997, S. 75).

AuBlerdem lasst sich die Muskelkraft und Kontraktionsgeschwindigkeit des gesam-
ten Muskels durch Aktivierung von mehreren motorischen Einheiten des gleichen
Muskels steigern (Rekrutierung). Eine motorische Einheit besteht aus einem Moto-
neuron und dem hiervon innervierten Kollektiv von Muskelfasern. Verschiedene
Muskeln haben je nach Feinabstufung ihrer benétigten Kraft unterschiedlich grofle
motorische Einheiten. Bei dem dufleren Augenmuskel werden z.B. 13 Muskelfasern
von einem Motoneuron versorgt, womit der gesamte Muskel ca. 1740 motorische
Einheiten aufweist. Eine motorische Einheit des M. biceps brachii hingegen umfasst
ca. 750 Muskelfasern. Mit einer Gesamtanzahl von ca. 770 motorischen Einheiten ist
dieser Muskel also ,,grober” innerviert. Die Rekrutierung und Frequenzierung sind
damit die beiden entscheidenden Merkmale zur Regulierung der nach auBBen wirksa-

men Muskelkraft.

6.2 Wirkungsmechanismus der FES

Bei der elektrischen Stimulation nicht denervierter Muskulatur werden mit Hilfe klei-
ner elektrischer Impulse einzelne Muskeln oder Muskelgruppen getriggert (stimuliert)
und damit zur Kontraktion gebracht. Das Ziel der funktionellen Elektrostimulation

(FES) ist, eine funktionelle physiologische Bewegung zu erzeugen. Die elektrischen

83



Kapitel 6 Funktionelle Elektrostimulation - FES

Impulse verlaufen hierbei zwischen zwei oberflachlichen Klebeelektroden und stimu-
lieren transkutan die darunter liegenden peripheren Motoneurone. Diese leiten die Er-
regung weiter zu den motorischen Endplatten der Muskelfasern, die eine Muskelkon-
traktion hervorrufen. Im Gegensatz zum natiirlichen Erregungsprozess werden bei der
elektrischen Stimulation alle Muskelfasern synchron aktiviert (Bossert et al. 2006).
Bei der FES sind die Impulsstrome biphasisch und ausgeglichen, d.h. sie bestehen
aus aufeinander folgenden niederfrequenten Impulsen mit einem identischen symmet-
rischen positiven und negativen Anteil mit anschlieBender Pause (Bossert et al. 2006)
(sieche Abb. 6.5 Stimulationsparameter). Aufgrund der Wechselstromform und der

ausgeglichenen Ladung kann hierbei kein elektrolytischer Effekt'® entstehen.
geg g

6.2.1 Stimulationsparameter

Jeder motorische Nerv hat eine Stimulations- oder Aktivierungsschwelle, die nach
dem ,,Alles-oder-Nichts-Prinzip* funktioniert. Um bei der Muskelstimulation diese
Schwelle zu erreichen bzw. zu iiberschreiten, muss die Stimulationsintensitdt genii-
gend hoch sein. Die Stimulationsintensitdt ergibt sich dabei aus dem Produkt von
Pulsweite und Stromstirke. Je nach Geritetyp wird zur Intensitdtsregulierung bei
Constant-current-(cc)-Geréten die Pulsbreite verstellt und die Stromstirke bleibt kon-
stant. Bei Constant-voltage-(cv)-Geriten bleibt die Spannung konstant und die Strom-
stairke wird verdndert. Als Stromstirke wird dabei die pro Zeit flieBende Ladung in
Milliampere (mA) bezeichnet. Die meisten Stimulationsgerdte weisen hierfiir einen
Einstellungsbereich von 20-100 mA auf. Der bei der FES verwendete Strom ist ein
Wechselstrom (AC) mit laufend wechselnden Ladungen in aufeinander folgenden
Pulsen. Die Stromform ist biphasisch, d.h. es werden sowohl positive als auch negati-
ve Impulse gesendet. Diese sind jeweils ausgeglichen bzgl. ihrer Polaritdt und weisen
eine symmetrische Form auf. Sie haben gleich gro3e positive und negative Phasen

(Bossert et al. 2006).

16 Wihrend der Elektrostimulation mit Gleichstrom oder unausgeglichenen biphasischen Impulsen
konnen sich Ionen unter den Elektroden ansammeln, was zu Jucken, zu Hautirritationen und bis hin zu
Verbrennungen fithren kann.
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Abbildung 6.5 zeigt schematisch einen symmetrischen ausgeglichenen biphasischen

Wechselstromimpuls mit den relevanten Stimulationsparametern.
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1
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Abb. 6.5 Stimulationsparameter
(nach Weber 2007 und Bossert et al. 2006)

Die Pulsweite (pw) oder auch Pulsbreite beschreibt die zeitliche Lange eines positiven
und negativen Impulses. Sie wird in Mikrosekunden (us) angegeben und weist bei den
meisten Gerdten einen Einstellungsbereich von 20-500 us auf.

Anhand der Stimulationsfrequenz lésst sich die Zahl der Pulse pro Sekunde einstel-
len. Sie wird in Herz (Hz) gemessen und kann bei den meisten Gerédten zwischen 20-
50 Hz variiert werden. Die unterschiedliche Stimulationsfrequenz bestimmt den Typ
der Muskelfasern, der aktiviert wird. Langsame tonische Muskelfasern (Typ-I) errei-
chen ihren vollstindigen Tetanus schon ab 10 Hz. Thr elektrisches Stimulationsmaxi-
mum liegt in einem breiten Frequenzbereich von 40-200 Hz (Bossert et al. 2006). Sie
weisen eine niedrige Myosin-ATPase-Aktivitdt auf (Riiegg 1997), kontrahieren und
entspannen langsam, sind gut durchblutet (rot), relativ ermiidungsresistent und fiir
Ausdauerleistungen verantwortlich oder energiesparend in der Haltemuskulatur anzu-
treffen.

Die schnellen phasischen Muskelfasern vom Typ-IIA und Typ-IIB erreichen ihren
vollstdndigen Tetanus erst ab 30 Hz und haben ein eng begrenztes Stimulationsmaxi-
mum zwischen 50-60 Hz. Sie kontrahieren schnell und stark (weille Muskelfasern)

und sind fiir Kraftleistungen und die meisten Bewegungen der Gliedmallen verant-
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wortlich (Riiegg 1997). Sie weisen eine hohe Myosin-ATPase-Aktivitit auf, setzen
viel Energie um und ermiiden daher sehr viel schneller als die Typ-I-Fasern. Innerhalb
des Typ-II sind die ITA-Fasern allerdings deutlich ermiidungsresistenter als die 1I1B-
Fasern. Sie nehmen damit eher eine Mittelstellung zwischen den Typ-IIB- und Typ-I-
Fasern ein (fiir eine detaillierte Beschreibung der unterschiedlichen Muskelfasertypen
siche Riiegg 1997, S. 70ff.). Bei einer Stimulationsfrequenz unter 30 Hz ist die Kon-
traktion der phasischen Muskelfasern schiittelnd mit unvollstindigem Tetanus. Der
Muskel reagiert nur mit Zucken ohne Kraftentwicklung. Dahingegen fiihren hohe
Frequenzen zu hoher Kraftentfaltung bei gleichzeitig hoherer Muskelermiidung.

Die ideale Stimulationsfrequenz fiir einen Muskel hingt von seiner Muskelfaserty-
pologie ab und kann damit muskelindividuell sein. Muskeln mit vorwiegend toni-
schen Fasern (Typ I) lassen sich iiblicherweise mit einer Frequenz < 30 Hz stimulie-
ren, Muskeln mit vorwiegend phasischen Fasern (Typ II) mit Frequenzen > 30 Hz.

Umgekehrt zum physiologischen Erregungsvorgang werden wéhrend der elektri-
schen Stimulation mit Niederfrequenzimpulsen zuerst die phasischen Fasern und dann
bei hoherer Stromintensitit die tonischen Fasern erregt (Bossert et al. 2006). In einem
Stimulationsbereich um 20-25 Hz werden durch den vollstindigen Tetanus die toni-
schen Fasern (Typ I) mit einer hoheren Arbeitsleistung gefordert, als die phasischen
Fasern (Typ II) im unvollstindigen Tetanus. Aufgrund der umgekehrten Reizschwelle
ist in diesem Frequenzbereich dennoch eine gleichméBige Stimulationsleistung beider
Fasertypen zu erreichen (Bossert et al. 2006). Um in der Praxis beide Muskelfaserty-
pen mit der FES zu erreichen, wird iiblicherweise in einem Bereich zwischen 20-40

Hz stimuliert.

6.2.2 Einordnung der FES in die Elektrotherapie

Die FES ist eine Niederfrequenztherapie und grenzt sich damit innerhalb der Elektro-
therapie von der Galvanisation, der Mittel- und Hochfrequenztherapie, der Ultra-
schall- und Licht- bzw. Strahlentherapie ab. In Tabelle 6.2 (folgende Seite) sind die

gingigsten Therapieformen zusammengefasst.
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Tab. 6.2  Formen der Elektrotherapie

(nach Weber 2007)

Therapieform | Strom Frequenz | Impuls Hauptanwendung | Indikation
FES Wechselstrom 20-50 Hz 20-500 us Funktionsverbesserung | Motorische Stdrun-
und Erhaltung der gen der
Muskulatur,  Begren- | unteren und oberen
zung der Extremitit nach
Atrophie zerebralen Schadi-
gungen oder
Querschnittlihmung
Galvanisation Konstante Stirke Iontophorese, Arthrosen, Spondy-
und Richtung Abschwellung und losen, Tendinosen,
Durchblutungs- Neuralgien, Lum-
verbesserung, Anheben | bago, Lumbago
der uvm.
Schmerzschwelle
TENS Reizstrome mit 2-220 Hz Europa: mo- | Schmerzbehandlung Chronische, kausal
schwachem Wech- nophasische (Analgesie), Muskel- | nicht behandelbare
selstrom Rechteckimpulse, | verspannungen etc. Schmerzzustinde
50-200 us
Diadynamische | Reizstrdme mit 50-60 Hz Sinushalbwellen Schmerzlindernd, ent- | Rheumatische Er-
Strome Gleichstrom und bei CP Wechsel ziindungshemmend, krankungen,
Impulsstromanteilen von 50 auf 100 | durchblutungsfordernd, | Schmerzzustinde
Hz im Sekunden- | nervenddmpfend, ent-
rythmus, Puls- spannend
weite 8-10 ms
Faradischer Niederfrequente 40-80 Hz Mono- oder Motorische Stimulation | Normal innervierte
Reizstrome  (Drei- biphasisch, Muskulatur,
Strom eckimpulse) 0,5-5 ms leichte Paresen
Exponential- Dreiecksstrom mit <1000 Hz Bei schwerer Funktionserhaltung der | Total denervierte
strom Impulsen steigender Schiddigung 400- | Muskulatur bzw. Muskulatur

Intensitat

800 ms,

bei zunehmender
Heilung

100-300 ms

Begrenzung der
Atrophie

Wirkung: Verzogert
die Abnahme der
Muskelmasse bei
Lihmungen

Innerhalb der Muskelstimulation und bei Anwendungen der FES kommt auch immer

hdufiger die EMG-gesteuerte Elektrostimulation (Synonym: Myofeedback; engl.: bio-
feedback BFB-FES) zum Einsatz (siche Cozean et al. 1988, Mokrusch 1997,
Mokrusch et al. 1999, Bocker & Smolenski 2003, Gaber et al. 2005, Dutta et al.
2008). Hierbei wird mittels Oberflachenelektroden die elektrische Aktivitit eines

Muskels abgeleitet, verstirkt und einerseits dem Patienten optisch oder akustisch zur

Verfiigung gestellt. AuBerdem lésst sich die Elektrostimulation durch Kopplung mit

den eingehenden EMG-Signalen steuern. Die am hdufigsten eingesetzte Methode ist

die EMGe-initiete Elektrostimulation. Hierbei wird die Stimulation durch definierte

minimale EMG-Signale ausgelost, die bei der willkiirlichen Initiierung der Bewegung

gemessen werden (Bossert et al. 2006). Diese Methode kommt meist dann zum Ein-

satz, wenn die angesprochene Muskulatur nur minimal aktiviert werden kann.

Eine weitere Anwendung ist die EMG-getriggerte Elektrostimulation, bei der die

ausgefiihrte Bewegung nach Erreichen eines definierten EMG-Schwellenwertes von
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der damit getriggerten Stimulation bis zu einer definierten Stdrke komplettiert wird.
Diese Methode kommt zur besseren Ausreizung bei muskuldrem Training zur An-
wendung und kann mit Meldungen von z.B. Kraftsensoren in analoger Weise ver-

wendet werden.

6.2.3 Indikation und Kontraindikation

Indikationen fiir die FES sind vorwiegend zentrale motorische Storungen der unteren
und auch oberen Extremitidt (Weber 2007). Bei Riickenmarksverletzungen ist ein in-
taktes zweites Motoneuron die Voraussetzung fiir eine transkutane Muskelstimulati-
on. Weitere Indikationen sind Schlaganfall (Nelles 2005) oder Schidel-Hirn-
Verletzungen mit auftretender Willkiiraktivierungsschwéche. Auch nach Ruhigstel-
lung wird die FES zur Therapie der Muskelschwiche angewendet (Bossert et al.
2006). Bei statischen und segmentalen Stérungen wird eine geeignete Stimulation
zum Losen von Muskelverspannungen eingesetzt.

Als Kontraindikationen gelten vor allem Herzschrittmacher und bei nicht nulli-
niensymmetrischen Impulsen metallische Implantate im Behandlungsbereich, wie z.B.
nach Frakturversorgungen etc. Aullerdem sollte wihrend der Schwangerschaft und bei
fieberhaften Erkrankungen keine FES erfolgen. Sensibilititsgeminderte Hautareale
fallen nach Bossert et al. (2006) auch unter die Kontraindikation einer Muskelstimula-
tion. Relative Kontraindikationen fiir eine transkutane Muskelstimulation bestehen bei
denervierter Muskulatur (mit dieser Methode nicht stimulierbar), einer sehr stark aus-
gepragten Spastik, bei offenen Hautverletzungen oder Wunden im Stimulationsgebiet
und bei dysdsthetischem Schmerzempfinden (Weber 2007). Bei starker Osteoporose
sollte zur Vermeidung von Frakturen zuvor ein Knochendichte-Scan erfolgen.

Als Nebenwirkungen bei oder nach der FES konnen Hautrétungen oder Erwir-
mungen im stimulierten Hautareal auftreten. Auf eine sehr lange und starke Stimulati-

on kann der Muskel mit ausgeprigten Ermiidungserscheinungen reagieren.
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6.2.4  Therapieziele und medizinischer Nutzen der FES

Patienten mit zentralen Stérungen z.B. nach Schlaganfall sind in ihrer Motorik meist
stark eingeschriankt. Aufgrund der zerebralen und spinalen Plastizitdt kann durch die
FES die physiologische Ansteuerung der Muskulatur wieder erlernt und die motori-
sche Rehabilitation verbessert werden (Weber 2007). AuBBerdem ldsst sich mit Hilfe
der FES ein effektiver Muskelaufbau erzielen und eine Inaktivitdtsatrophie verhindern
(Bajd 2000).

Yan et al. (2005) konnten in einer Untersuchung (n = 41; Interventionsgruppe n =
13, Placebogruppe n = 15, Kontrollgruppe n = 13) mit akuten Schlaganfallpatienten
die Wirksamkeit einer oberfldachlichen Elektrostimulation des Unter- und Oberschen-
kels nachweisen (300 us, 30 Hz, 20-30 mA, 30 min). Dabei erreichte die Interventi-
onsgruppe (u;) nach einem 3-wochigen Training mit insgesamt 15 Behandlungen in
fast allen gemessenen Parametern signifikant bessere Ergebnisse als die Placebo- (u,)
und Kontrollgruppe (o). Untersuchungskriterien waren der isometrische Maximal-
krafttest (u; 9,9 Nm; w, 6,8 Nm; wo 6,2 Nm; p <0,01), die Gehfahigkeit (w; 85 %, w,
60 %, wo 46 %) und die Entlassung in das eigene hdusliche Umfeld (w; 85 %, u, 53
%, wo 46 %).

Ein im Vergleich zur Kontrollgruppe um mehr als das Doppelte gesteigerte maxi-
male isometrische Drehmoment (M. quadriceps) dokumentierten Newsam & Baker
(2004) bei Schlaganfallpatienten nach einem 3-wdchigen Interventionsprogramm mit
FES. Weitere Arbeiten von u. a. Glanz et al. (1996), Robbins et al. (2006) und Yavu-
zer et al. (2006) bestétigen den Einsatz von FES als sinnvolle Therapieergdnzung zur
muskuldren Kriftigung und Gangverbesserung nach Schlaganfall.

Crameri et al. (2000) belegten bei Patienten nach Querschnittldhmung, dass durch
frithzeitige isometrische Muskelkontraktion durch Elektrostimulation, die Atrophie
der Muskelfasern vermindert werden kann. Wéhrend der ersten 5 Monate nach Ver-
letzung wurde bei n = 4 Patienten an 5 Tagen die Woche ein 60-miniitiges isometri-
sches Training mittels Elektrostimulation durchgefiihrt. Als Kontrollgruppe dienten 2
gleiche Patienten ohne Training. Die Biopsie des M. vastus lateralis ergab bei der
Kontrollgruppe eine drastische Verminderung der Typ-I-Fasern von 50 % auf 9 %

und der schweren Myosinketten (MHC) von 27 % auf 6 %. Im Gegensatz dazu zeigte
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die Trainingsgruppe einen geringeren Verlust sowohl der Typ-I-Fasern von 49 % auf
40 %, als auch der schweren Myosinketten (MHC) von 39 % auf 25 %.

Durch eine erhohte Haut- und Muskeldurchblutung wird bei der FES die lokale
Blutzirkulation verstiarkt und der Hautzustand sowohl im Stimulationsgebiet, als auch
innerhalb der gesamten Extremitdt verbessert (Levine 1990). Hierdurch lasst sich z.B.
nach Querschnittlihmung das Risiko von Druckgeschwiiren (Dekubitus ulcer) erheb-
lich senken. Glanz (1996), Mokrusch (1997) und Robinson et al. (1988) wiesen mit
Hilfe der FES eine Reduktion der Spastik nach. Vor allem am geschwichten Antago-
nisten féllt die Anwendung giinstig aus (Bossert et al. 2006). Je nach Stimulation und
Trainingszustand kann durch die FES das kardiovaskuldre und kardiopulmonale Sys-
tem trainiert werden (Weber 2007). Aufgrund der allgemeinen Aktivierung des Pati-
enten durch die FES wird der Gesamtstoffwechsel aktiviert, die Beweglichkeit des

Patienten erhalten bzw. verbessert und das allgemeine Wohlbefinden gesteigert.

6.3 Die Kombinationstherapie FES-LCE

Die erste klinische Anwendung der einfachen funktionellen Elektrostimulation wurde
1961 von Liberson dokumentiert (Munih & Ichie 2001). Der heutige Einsatz basiert
zum Grofteil auf den oben beschriebenen Effekten und hat hauptsidchlich zum Ziel,
die motorische Rehabilitation der funktionsgestdrten Extremitidten bei z.B. Quer-
schnittpatienten oder nach zerebrovaskuldrem Insult zu verbessern.

Die Kombinationstherapie von funktioneller Elektrostimulation und zyklischen
Bewegungstherapiegeridten wie dem MOTOmed (sieche Abb. 6.6 folgende Seite) hatte
thre Anfange vor ca. 20 Jahren vorwiegend bei der Behandlung von Querschnittpati-
enten. Aufgrund der im Folgenden beschriebenen interessanten Ergebnisse erscheint
diese Therapieform auch vielversprechend bei anderen Indikationen wie z.B. nach

Schlaganfall.
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Abb. 6.6 Isokinetic FES Cycling (Davis & Fornusek 2004, S. 7)

Zur Therapie wird hierbei das Bewegungstherapiegerdt mit einem Elektrostimulati-
onsgerdt kombiniert und gekoppelt. Beide Einheiten stehen iiber eine Kabelverbin-
dung miteinander in kontinuierlichem Datenaustausch. Das Bewegungstherapiegerit
MOTOmed viva2 gibt u. a. die Winkelgrade der Pedalstellung exakt an den Simulator
weiter. Nach vorheriger Programmierung kann so das Stimulationsgerdt genau zum
richtigen Zeitpunkt in den physiologisch wirksamen Winkelgraden von bis zu 8 aus-
gewihlten Muskeln (8-Kanal-Gerit) den stimulierenden Impuls abgeben. Hierdurch
wird die Tretbewegung des Patienten unterstiitzt oder kann sogar komplett ibernom-
men werden (z.B. bei Patienten mit kompletter Querschnittlihmung).

Ziel bei der Kombinationstherapie FES-LCE ist es, in einem funktionellen physio-
logischen Bewegungsablauf mit entsprechenden Innervationsabfolgen die Aktivierung
der Muskulatur zu verbessern bzw. ein Neulernen zu unterstiitzen. Die Grundvoraus-
setzung hierfiir ist die neuronale Plastizitdt des Gehirns. Die Verbesserung der inter-
muskuldren und intramuskuldren Koordination, verbunden mit einer effektiven Stei-
gerung der Muskelkraft, fithren so zu einer schnellen Verbesserung der Motorik und

Funktionswiederherstellung. Auflerdem kann durch die Aktivierung von ca. 40 % der
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Gesamtmuskelmasse (RECK Technik GmbH & Co. KG 2006) ein geeignetes Herz-

Kreislauf-Training durchgefiihrt werden.

6.3.1 FES-LCE nach Querschnittlihmung

Ihre ersten klinischen Anwendungen fand die Kombinationstherapie FES-LCE bei
Patienten mit inkompletter Querschnittlihmung. Hier wurden auch erste wissenschaft-
liche Untersuchungen durchgefiihrt und Ergebnisse dokumentiert. In der Rehabilitati-
on von Querschnittpatienten belegen mittlerweile zahlreiche Untersuchungen die the-

rapeutische und medizinische Effektivitit dieser Therapieform beziiglich:

@ Verbesserung der Muskelkraft
(Faghri et al. 1992, Fornusek et al. 2004, Hunt & Donaldson 2006)
@ Verbesserung der Kraftausdauer
(Chen & Yu 1997, Sinclair et al. 2004, Sipski et al. 1989)
® Anstieg der Muskelmasse
(Baldi et al. 1998, Duffel et al. 2006, Mohr et al. 1997, Sloan et al. 1994)
@ Steigerung der allgemeinen Fitness des Herz-Kreislauf-Systems
(Faghri et al. 1992, Fornusek & Davis 2008, Hooker et al. 1995, Mohr et al. 1997)
® Erhohung der Beindurchblutung
(Gerrits et al. 2001)
® Anstieg der Knochendichte
(Frotzler et al. 2008, Mohr et al. 1997)
@ Verbesserung der Beweglichkeit
(Donaldson et al. 2000)

Eine der ersten Arbeiten mit Querschnittpatienten wurde von Sipski et al. (1989) ver-
offentlicht. Nach einem 2-jdhrigen Training konnten hier bei allen n = 47 Patienten
grofle Verbesserungen der Karftausdauer (65 %), der Spastizitit (77 %) und der Ei-
genwahrnehmung (62 %) dokumentiert werden.

Faghri et al. (1992) stellte nach einem 12-wdchigen, 3 x / Woche fiir 30 min.
durchgefiihrten FES-LCE-Training (Umdrehungsgeschwindigkeit von 50 Upm, Sti-
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mulationsfrequenz 30 Hz, Pulsweite 375 us, Stromstidrke 130 mA) bei den Teilneh-
mern einerseits einen Kraftanstieg von 6 auf 30 Watt fest. AuBlerdem lieB3 sich durch
das Training eine erhohte maximale Sauerstoffaufnahme VO,-max erzielen, die mit
einer Zunahme des Schlagvolumens, einer Blutdrucksenkung und Verminderung der
Schlagfrequenz einherging. Hervorgehoben wurde unter anderem auch der positive
Effekt der Muskelkontraktion auf die Muskel-Venen-Pumpe der Beine.

Den besonderen Nutzen der Therapiekombination hinsichtlich einer Verbesserung
der Herz-Kreislauf-Situation von Querschnittpatienten hoben auch Mohr et al. (1997)
hervor. Im Vergleich zu einem Oberkorperergometertraining konnten sie durch das
FES-LCE-Training eine deutlich stdrkere Zunahme der Sauerstoffaufnahme feststel-
len. Nach einem 1-jdhrigen Training dokumentierten sie bei den Probanden eine 6-
fache Zunahme der Tretleistung und eine um 23 % verbesserte maximale Sauerstoft-
aufnahme VO,-max. Ahnliche Ergebnisse konnten auch Hooker et al. (1995) aufzei-
gen, die mittels Spiroergometrie-Messungen eine um 25 % verbesserte Spitzentretleis-
tung, eine 10 %-ige Steigerung der Sauerstoffaufnahme und eine 4 %-ige Senkung der
maximalen Herzfrequenz aufzeigten. Bei einem Vergleich von aktivem zu passivem
FES-LCE-Training mit Querschnittpatienten konnten Figoni et al. (1990) eine sogar
um 255 % (!) verbesserte maximale Sauerstoffaufnahme bei einem um 45 % gestei-
gerten Schlagvolumen dokumentieren.

Jeon et al. (2002) zeigten durch elektrostimuliertes Beinergometertraining die
Moglichkeit der Vorbeugung eines Typ 2 Diabetes bei Querschnittpatienten. Nach
einem dreimal wochentlichen 30-miniitigen Training iiber 8 Wochen konnte ein signi-
fikant verminderter Glukosespiegel, eine Verbesserung der Glukoseverwertung und
eine erhohte Insulinempfindlichkeit belegt werden. Gerrits et al. (2001) dokumentierte
in diesem Zusammenhang im Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine verbesserte pe-
riphere Beindurchblutung im paretischen Bein nach einem 6-wdchigen FES-LCE-
Training an n = 9 Querschnittpatienten (p <.01).

Ahnlich wie die vorangegangenen Untersuchungen, haben auch andere Studien bei
Querschnittpatienten signifikante Verbesserungen der Herz-Kreislauf-Tétigkeit in den
Bereichen Schlagvolumen, Sauerstoffaufnahme maximale Schlagfrequenz und Sen-
kung des peripheren GefdBwiderstandes nach hdufigem FES-LCE-Training (mindes-
tens 2 x / Woche meist 30 min.) festgestellt (Arnold et al. 1992, Bremmer et al. 1992,
Brucker et al. 2000, Hooker et al. 1992, Nash et al. 1991, Sloan et al. 1994).
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Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind eine der héufigsten Todesursachen bei Quer-
schnittpatienten. Aufgrund der dokumentierten guten Trainingserfolge im Herz-
Kreislauf-Bereich fordern Wilder et al. (2002) fiir alle Querschnittpatienten ein re-
gelmaBiges 3 x / Woche durchgefiihrtes FES-LCE-Training fiir jeweils 30 min. Dabei
scheint bzgl. der Verbesserungen im Herz-Kreislauf-Bereich die empfohlene Umdre-
hungsgeschwindigkeit von 50 Upm (Fornusek et al. 2004) nach einer aktuellen Studie
von Fornusek & Davis (2008) gegeniiber 30 Upm oder sogar 15 Upm keine wesentli-

che Steigerung der Trainingserfolge zu bewirken.

Die Auswirkungen eines regelméfBigen FES-LCE-Training auf die Muskulatur (siche
Faghri et al. 1992, Hooker et al. 1995 und Mohr et al. 1997) sind neben den erwihn-
ten Verbesserungen im Herz-Kreislauf-Bereich bei inkompletten Querschnittpatienten
auch gut dokumentiert. Fornusek et al. (2004) zeigten in einer Pilotstudie bei Patien-
ten mit inkomplettem Querschnitt bei der Therapie an einem MOTOmed-
Beinergometer und gleichzeitiger winkelgetreuer Oberflachlichenstimulation jeweils
des M. glutaeus, der Mm ischiocrurales und des M. quadriceps femoris, einen linearen
Zusammenhang zwischen dem auf die Pedalachse wirkenden Drehmoment und der
zur konstanten Umdrehungsgeschwindigkeit notigen Stromstirke (250 us, 35 Hz, 140
mA).

In der bereits genannten klinischen Studie von Mohr et al. (1997) konnte nach dem
Interventionszeitraum von einem Jahr eine Steigerung der Muskelmasse um 12 %
festgestellt werden. Einhergehend war dies mit einer Verschiebung der Muskelfaser-
zusammensetzung der stimulierten Muskulatur zugunsten der ermiidungsresistenteren
ITA-Fasern. Wihrend die Faserzusammensetzung zu Trainingsbeginn aufgeteilt war in
63 % Typ-1IB, 33 % Typ-IIA und <5 % Typ-1, konnten zu Trainingsende 32 % Typ-
IIB, 61 % Typ-11A und 7 % Typ-I gemessen werden. Neben der Steigerung der Mus-
kelkraft wurde durch einen Anstieg der Sauerstoffkapazitit auch ein Anstieg der
Kraftausdauerleistung der gemessenen Muskulatur nachgewiesen.

Donaldson et al. (2000) konnten neben einem gemessenen Anstieg der Muskelkraft
bei Knieextension auch eine verbesserte Beweglichkeit der Beine bei der FES-
Cycling-Gruppe dokumentieren.

Die Ermiidungsfaktoren geldhmter Muskelgruppen bei Paraplegiekern wurde nach

FES-induziertem Ergometertraining von Chen & Yu (1997) dargestellt (n = 4, 20 Hz,

94



Kapitel 6 Funktionelle Elektrostimulation - FES

300 us, 120 mA). Die Autoren konnten die Vermutung belegen, dass im Vergleich zu
der isometrischen Muskelkontraktion wahrend des dynamischen Trainings die Mus-
kelermiidung mit reduzierter Umdrehungsgeschwindigkeit (64 Upm bis 40 Upm) im-
mer mehr abnimmt. Zu &hnlichen Ergebnissen bzgl. der Muskelermiidung kamen
auch Sinclair et al. (2004). Sie zeigten bei n = 7 Probanden, dass einerseits das iso-
metrische Drehmoment proportional zur Trainingszeit sinkt. Auflerdem reduzierte
sich schon nach einem 5-miniitigen Training die Kraftleistung ermiidungsbedingt um
50 % von anfanglich 2,6 W auf 1,3 W.

Noch in der Akutphase von Patienten mit Riickenmarksverletzung konnte Baldi et
al. (1998) nach einem 3-monatigen FES-LCE-Training eine Muskelatrophie vermei-
den. Nach dem gleichen Zeitraum registrierten Sloan et al. (1994) schon eine deutli-
che Hypertrophie des M. quadriceps, die bei Baldi et al. (1998) erst nach 6 Monaten
dokumentiert wurde.

Mehrere Arbeiten von Hunt und Kollegen (Duffell et al. 2006, Hunt et al. 2006,
Hunt & Donaldson 2006, Hunt et al. 2004, Perret et al. 2006 sowie noch unver6ffent-
lichte Studien von Berry et al. in Hunt & Donaldson 2006) belegen die oben genann-
ten Erfolge bei Patienten mit Verletzungen des Riickenmarkes. So konnte bei n = 11
Probanden nach 12 Monaten FES-LCE-Training ein signifikanter Kraftanstieg um
129 % (8,5 + 3,3 W auf 18,2 + 8,8 W) und ein relativer Anstieg der maximalen Sauer-
stoffaufnahme von 56 % dokumentiert werden (Hunt & Donaldson 2006). Eine Zu-
nahme des Muskelumfanges des M. quadriceps femoris nach FES-LCE-Training
konnten Duffell et al. (2006) schon nach 3 Monaten nachweisen (+76 %), die auf
+118 % nach 12 Monaten anstieg (n = 5, p < .01). Gleichzeitig nahm das Drehmo-

ment bei stimulierter Knieextension von 14 Nm auf 107 Nm zu (0 auf 12 Monate).

Ein weiterer Erfolg des FES-LCE-Trainings bei Querschnittpatienten ist die Zunahme
der Knochendichte. Nach 12 Monaten mit jeweils 3 x 30 min. Training / Woche ver-
zeichneten Mohr et al. (1997) in einer Studie mit n = 10 Querschnittpatienten eine
signifikante Zunahme um 10 % gemessen im proximalen Tibiabereich. Eine Trai-
ningsreduktion auf eine Einheit pro Woche reduzierte allerdings nach 6 Monaten die
Knochendichte der Tibia wieder auf das Ausgangsniveau. Neuere Untersuchungen
von Frotzler et al. (2008) bestédtigen die Zunahme der Knochendichte nach FES-LCE-

Training. Allerdings konnten sie diese nach einem 12-monatigen Training im Gegen-
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satz zu Mohr et al. (1997) in der distalen Femurepiphysenfuge und im Femurschaft
nachweisen, wohingegen von ihnen in allen gemessenen Bereichen der Tibia keine
Zunahme gefunden wurde.

In einem Uberblicksartikel bzgl. der Anwendungsmoglichkeiten der Elektrostimu-
lation nennen Raymond & Crameri (2001) das Beinbewegungstraining mittels Elekt-
rostimulation als gewinnbringende Therapiemdglichkeit zur Verbesserung von Kraft-
und Ausdauer bei Patienten nach inkompletter Querschnittldhmung. Thre Empfehlung
ist ein 3-5 x / Woche durchgefiihrtes 30-miniitiges Training mit entsprechender Stei-
gerung des Bremswiderstandes.

Auf der psychosozialen Ebene eroffnen sich fiir Menschen mit Querschnittldh-
mung durch die FES weitere interessante Moglichkeiten. So bietet z.B. das durch die
FES realisierte Outdoor-Fahrradfahren mittels Liegedreirad die oben genannten Ef-
fekte in Verbindung mit einer erhéhten Mobilitdt im Alltag. Bei entsprechender Sti-
mulation lassen sich auch fiir Untrainierte bereits zu Beginn Strecken zwischen 0,5

bis 1,5 km zuriicklegen (Szecsi et al. 2004).

6.3.2 FES-LCE nach Schlaganfall

Wihrend in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten zur Therapie durch e-
lektrostimuliertes Laufen auf dem Laufband mit und ohne Gewichtsentlastung schon
mehrere Studien bestehen (siehe u. a. Bogataj et al. 1995, Dohring & Daly 2008,
Field-Fote 2001, Lindquist et al. 2007, Postans et al. 2004, Tong et al. 2006), ist der
Einsatz eines Beinbewegungstrainers bei gleichzeitiger funktioneller Elektrostimula-
tion bei dieser Patientengruppe bisher kaum untersucht.

Es kann aber vermutet werden, dass die Therapieform FES-LCE in der Anfangs-
phase der Rehabilitation dem elektrostimulierten Laufbandtraining sogar iiberlegen
ist, da hier zusétzlich zum Erlernen der funktionellen Innervationsabfolge die sensori-
sche Biofeedbackanzeige fiir den symmetrischen Gebrauch beider Beine hinzu
kommt. Schlaganfallpatienten mit einseitigen motorischen Defiziten miissen die kor-
rekte Einbindung der Extremitét in das motorische Programm wieder erlernen. Das
FES-LCE-Training bietet als neuromotorisches Funktionstraining vor allem auch

durch seine gesicherte und komfortable Ausgangsposition eine ideale Therapieform.
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Komplexere Bewegungsformen wie das Laufen, konnen damit ideal vorbereitet wer-
den. Die Kinematik der Bewegung beim Radfahren (LCE) ist auBerdem in vielen
Punkten der des Laufens sehr dhnlich. Beide Bewegungsformen erfordern rhythmi-
sche Extension und Flexion der Beine und weisen dabei eine alternierende Muskelak-
tivitidt der Agonisten und Antagonisten in einer zeitlich und koordinativ gut zu bewal-
tigenden Weise auf. Die Therapieform des FES-LCE-Trainings erscheint daher als
aussichtsreiche Rehabilitationsmethode fiir Patienten nach postakutem Schlaganfall.
Der Einsatz dieser Komplextherapie nach Schlaganfall wurde bisher erst durch ei-
ne nennenswerte Studie untersucht. Die erst kiirzlich verdffentlichte Arbeit von Fer-
rante et al. (2008) konnte bei Schlaganfallpatienten eine im Gegensatz zu normaler
Standardtherapie gesteigerte Muskelkraft und verbesserte Koordination nachweisen.
Hierzu wurden n = 20 Patienten randomisiert in zwei Gruppen zu jeweils 10 Proban-
den aufgeteilt. Die Kontrollgruppe (Alter 56 + 9,2) durchlief eine Standartrehabilitati-
on (SR), die Interventionsgruppe (Alter 51 + 12) wurde zusitzlich zur SR mit FES-
LCE therapiert. Der Interventionszeitraum betrug 4 Wochen, in denen die Patienten
tiaglich jeweils ca. 3 Stunden Therapie bekamen. Zusitzlich wurde das FES-LCE-
Training bei der Interventionsgruppe jeden Tag fiir 35 min durchgefiihrt. Eine gesam-
te Therapieeinheit bestand aus 5 min passivem Radfahren, 10 min FES-stimuliertem
Fahren, 5 min passivem Fahren, 10 min FES-stimuliertem Fahren und 5 min passivem
Fahren. Die Umdrehungszahl betrug konstant 40 Upm. Durch ein 8-Kanal-Stimulator
wurden wihrend der Pedalbewegung jeweils rechts und links der M. quadriceps, Mm
ischiocrurales, M. glutaeus maximus und der M. tibialis anterior stimuliert. Die Pati-
enten wurden angehalten, die Bewegung nicht aktiv zu unterstiitzen. In einem Pri- (t;)
und Posttest (t2) wurden 6 Parameter gemessen: Trunc Control Test (TCT) (Rumpf-
kontrolle im Sitz), Motricity Index (MI) (klinischer Test zur Beweglichkeit des Fuf3-,
Knie- und Hiiftgelenks), Upright Motor Control Test (UMC) zur funktionalen Kraft-
messung des paretischen Beines, 50 m Lauftest, Sit to Stand (STS) (Zeitmessung vom
Sitz zum Stand bei 3 unterschiedlichen Geschwindigkeitsvorgaben) und isometrische
Maximalkraftmessung (maximal voluntary contraction, MVC) der Knieextension im
Sitz bei 90° Knieflexion. Zusdtzlich wurde am Display des Bewegungstrainers zu je-
der Testminute der unterschiedliche Kraftoutput (in Watt) fiir das gesunde und betrof-

fene Bein festgehalten.
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Am Ende der Interventionsphase (t;) ergaben sich im Gruppenvergleich keine signifi-
kanten Unterschiede sowohl fiir den TCT, des MI und den UMC-Test. Jedoch der 50-
Meter-Lauftest, der STS-Test, die MVC und das gemessene Kraftoutput zeigten signi-
fikante Verbesserungen der FES-Gruppe beim Vergleich mit der Kontrollgruppe.
Wihrend des 50-Meter-Lauftests erreichten zu Beginn (t;) in beiden Gruppen je-
weils nur 2 Probanden die gesamte Streckenldnge. Nach Trainingsende (t,) waren im
Gegensatz zur Kontrollgruppe (80 %) alle Teilnehmer der Interventionsgruppe in der
Lage, den Test zu bewiltigen (100 %). Beim STS-Testes konnten zu t, 7 FES-
Probanden alle 3 Geschwindigkeitsvorgaben korrekt befolgen, wohingegen dies in der
Interventionsgruppe niemand erreichte. Die FES-Gruppe zeigte hierbei im Gesamt-
vergleich aller 3 Geschwindigkeiten eine signifikante Verbesserung gegeniiber der
Kontrollgruppe (p = .02). Im Kraftvergleich (MVC) fanden Ferrante und Mitarbeiter
fiir beide Beine signifikant bessere Ergebnisse bei der FES-Gruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe (p < .05). Auch die Ergebnisse des gemessenen Kraftoutput (W) bes-
titigten einen signifikanten Anstieg bei der FES-Gruppe. Zusitzlich konnten hierbei
zu t, fiir das betroffene und das gesunde Bein relativ gleiche Werte gemessen werden,
was auf eine symmetrische Ubungsdurchfiihrung schliefen lieB. Anhand der Ergeb-
nisse ziehen die Autoren die Schlussfolgerung, dass die Komplextherapie FES-LCE
eine effektive Rehabilitationsmethode fiir postakute Schlaganfallpatienten ist. Fiir die
Zukunft erhoffen sich die Autoren weitere Studien, die ihre Ergebnisse untermauern

und durch Follow-Up Untersuchungen iiberdauernde Effekte darstellen.
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7 Material und Methoden

7.1 EMG-Voruntersuchung

Zum Zeitpunkt der Studienplanung 2003 / 2004 lagen noch keine Untersuchungen
iiber den Einsatz der Komplextherapie FES-LCE bei Schlaganfallpatienten vor. Die
Anwendung dieser Therapieform musste daher fiir die neue Patientengruppe und die
verdnderten Ausgangsbedingungen modifiziert werden.

Die bisher eingesetzten FES-Gerédte wurden bei Querschnittpatienten zur Stimula-
tion beim Fahrradfahren vorwiegend auf einem Liegedreirad verwendet (siehe u. a.
Szecsi et al. 2004). Fornusek et al. (2004) nennen fiir die von ihnen ausgewahlten
Muskeln folgende Stimulationswinkel am Bewegungstrainer: M. quadriceps femoris
300°-30°, Mm. ischiocrurales 60°-160° und M. glutacus 6°-73° (Winkelgrade exem-
plarisch fiir das rechte Pedal; der Nullpunkt ist erreicht, wenn die rechte Pedalstange
senkrecht nach oben steht).

Fiir den geplanten Therapieeinsatz FES-LCE bei Schlaganfallpatienten miissen die
Patienten aus einem Rollstuhl oder gleich hohem Stuhl heraus am Bewegungstrainer
trainieren (siche Abbildung 7.1, S. 112). Im Gegensatz zur Anwendung am Liegefahr-
rad ist diese Ausgangsposition um die Pedalachse des Bewegungstrainers nach ventral
rotiert. Die somit verdnderte Ausgangsposition liel keine korrekte Verwendung der
angegebenen Stimulationswinkel zu. Auflerdem erschien der von Fornusek et al.
(2004) verwendete Stimulationswinkel vor allem fiir die Mm. ischiocrurales nicht
kongruent mit den Uberlegungen einer physiologischen Aktivierung der Beugemus-
kulatur wihrend der Tretbewegung. Weiterhin fiihrten praktische Uberlegungen bei
der tdglichen Therapieanwendung u. a. wihrend des Klebens der Elektroden dazu, den
M. glutaeus als Hiiftstrecker nicht mit aufzunehmen. Vielmehr sollten zusitzlich zu
der Oberschenkelvorder- und riickseite (M. quadriceps femoris und Mm. ischiocrura-
les) auch die Muskeln der Unterschenkelvorder- und riickseite (M. gastrocnemius und
M. tibialis anterior) mit stimuliert werden. Unterstiitzt wurde diese Uberlegung durch
eine nach Schlaganfall hiufig auftretende Innervationsschwéche im Bereich der Ful3-

heber (M. tibialis anterior) (Mauritz & Hesse 1999).
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Im Mai 2004 wurde daher am Institut fiir Sport und Sportwissenschaft der Universitét
Heidelberg mit der freundlichen Unterstiitzung von Prof. Dr. R. Wollny eine EMG-
Untersuchung ausgewdihlter Muskelgruppen wéhrend des Trainings am MOTOmed-
Beinergometer durchgefiihrt. Die Ausgangsposition bzgl. der Knie- und Hiiftgelenk-
winkel entsprach wihrend der Untersuchung der mittleren Winkelstellung des
Schlaganfallpatienten im Rollstuhl am Bewegungstrainer. Mittels einer 8-Kanal-
EMG-Anlage der Firma Biovision (Wehrheim / Deutschland)'” und Kinder-EKG-
Oberflichenelektroden' wurden nach einem ca. 5-miniitigen Aufwéirmen, am Bewe-
gungstrainer MOTOmed viva 2 bei einem gesunden mittelgroBen Sportstudent wéh-
rend 20 Umdrehungen bei mittlerer Belastung (Stufe 6) und einer Umdrehungsge-
schwindigkeit von ca. 45 Upm die EMG-Signale fiir die rechten und linken Beinmus-
keln (M. quadriceps femoris, Mm. ischiocrurales, M. gastrocnemius, M. tibialis ante-
rior) abgeleitet. Zur Signalrasterung wurde jeweils immer der Nullpunkt gesetzt (rech-
te Pedalstange zeigt senkrecht nach oben). Die so erhaltenen Signale der 20 Umdre-
hungen wurden iibereinander gelegt, gleichgerichtet und geglittet. Diese Signale aller
Muskelgruppen wéhrend einer vollen Umdrehung von 0° - 360° lieen sich nun in
360 Abschnitte einteilen. Damit konnte die zeitliche Aktivitit der einzelnen Muskel-
gruppen den Winkelgraden der Rotationsbewegung zugeordnet werden. Die so ge-
wonnenen Ergebnisse wurden zur besseren Verwendung um + 5° gerundet. Die Win-
kelgrade, in denen die Muskelgruppen des rechten Beines bei der Rotationsbewegung

am MOTOmed aktiv waren, sind (sieche auch Abb. 7.2, S.112):

M. quadriceps femoris 290° - 100°

Mm. ischiocrurales 160° - 300°

M. gastrocnemius 0° - 160°

M. tibialis anterior 230° - 300°

(0° = rechte Pedalstange zeigt senkrecht nach Oben).

7 Rauscharme aktive Vorortverstirker, Versorgungsspannung: + 2.5-15 V, Eingangswiderstand: 10E
+ 12 Q, Gleichtaktunterdriickung: 120 dB, Eingangsrauschreferenz: 1.0 uVpp, Verstarkungsfaktor:
1000, Bandweite: 10-1000 Hz, Ausgangsleistung: = 2 bis = 10 V; A- / D-Wandler: VPCM-DAS
16S/12, Computer Board, Mansfield / USA; Notebook: 586, 90 Mhz, SEH MMC Mod. 86, Taiwan,
MS-DOS 6.22, Messwerterfassung: Z2 2.1, Biovison, Wehrheim / Deutschland, Abtastrate: 1000 Hz.
18 Ableitflache: gesintert, Silber-Silberchlorid-Schicht, & 10 mm; 10 cm nicht abgeschirmte Kabel, 1
mm Steckverbindung, Hellige, Freiburg / Deutschland, Kontaktmittel: Spectra 360, Parker / USA.
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Die Ableitungen der Winkelgrade fiir das linke Bein waren entsprechend der rechten
Seite, jedoch um 180° gedreht (M. quadriceps femoris 110° - 280°, Mm. ischiocrura-
les 340° - 120°, M. gastrocnemius 180° - 340°, M. tibialis anterior 50° - 120°). Die so
gewonnenen Winkelgrade der einzelnen Muskelgruppen der Ober- und Unterschen-
kelvorder- und -Riickseite wurden als Stimulationswinkel fiir die vorliegende Studie
zur Programmierung der verwendeten FES-Gerdte heran gezogen (siche Abb. 7.2

Stimulationswinkel FES-LCE, S. 113).

7.2 Studiendesign

Die gut dokumentierten Ergebnisse der FES-LCE-Therapie bei Querschnittpatienten
lieBen darauf hoffen, diese Therapieform modifiziert auch in der Rehabilitation von
Schlaganfallpatienten zur Verbesserung der Motorik gewinnbringend einsetzen zu
konnen. Die Anforderungen und Ziele dieser Therapieform sollten dabei vorwiegend
einer generellen Optimierung und Evidenzbasierung der motorischen Rehabilitation
von Schlaganfallpatienten dienen und die Qualitétssicherung im Rahmen des SGB 1X
(Artikel 1, § 20 vom 19.06.2001) verfolgen. Aus dieser Uberlegung heraus wurde
2004 eine Untersuchung zum Einsatz der Komplextherapie geplant und in den darauf
folgenden Jahren durchgefiihrt. Die Darstellung dieser Studie ist Gegenstand dieses
Kapitels. Die Ergebnisse werden anschlieBend in Kapitel 8 besprochen.

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist die Evaluation der Komplextherapie mo-
torgestiitzter zyklischer Bewegungstherapiegeridte bei gleichzeitiger funktioneller E-
lektrostimulation (FES-LCE) wéhrend der stationdren Rehabilitation von Schlagan-
fallpatienten. Die Untersuchung ist eine prospektive, kontrollierte und randomisierte
Interventionsstudie, die von Anfang Mérz 2005 bis Ende Dezember 2007 in insgesamt
3 Rehabilitationskliniken durchgefiihrt wurde (siehe Kapitel 7.4.2 Kliniken). Als Be-
obachtungseinheit wurde der einzelne Teilnehmer bzw. Proband definiert. Die Pro-

banden wurden nach folgenden Kriterien in die Untersuchung aufgenommen:
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Einschlusskriterien:

a)  Ischdmischer Mediainfarkt (rechts oder links, bei randomisierter
Gruppenverteilung), nachgewiesen durch CT oder MRT

b)  Alter zwischen 18 und 80

c) keine gravierenden Verstdndnisprobleme, den Anweisungen der Therapeuten
kann Folge geleistet werden

d) stabiler Herz-Kreislauf-Zustand

e)  schriftliche Einverstandniserkldrung der Teilnehmer zur freiwilligen
Teilnahme an der Untersuchung

f)  Motivation und Kooperation des Teilnehmers ist vorhanden

Ausschlusskriterien fiir die Teilnahme an der Untersuchung waren:

I)  Herzschrittmacher

IT) Reflexepilepsie

IIT) extreme Spastik, die eine Bewegung der unteren Extremitdt unmdglich macht

IV) vermuteter oder akuter Herzinfarkt (< 30 Tage)

V)  Hautldsionen im Stimulationsgebiet

VI) selbstindige Gehféhigkeit ohne Hilfsmittel von mindestens 5 Minuten

VII) kognitive und physische Einschrankungen der Teilnehmer, die ein Befolgen der
Anweisungen nicht ermdglichen (u. a. starke Aphasie)

VIII) Schmerzen der Teilnehmer, die das angestrebte Training nicht ermoglichen

IX) Wunsch der Teilnehmer, die Untersuchung ab zu brechen

Die Teilnehmer wurden bei Aufnahme in die Kliniken von dem zustédndigen Chefarzt
oder Oberarzt hinsichtlich der Ein- und Ausschlusskriterien ausgewéhlt und auf die
Studie angesprochen. Bei Interesse wurden sie liber den Untersuchungsablauf und die
Zielsetzung informiert. Nach Aushindigung des Informationsblattes und schriftlicher
Einverstandniserkldarung (siche Anhang 1) waren sie in die Studie aufgenommen. An-
schlieBend wurden die Teilnehmer randomisiert nach Alter, Geschlecht, betroffener
Korperseite und Zeit des Infarktes bis Aufnahme in die Rehaklinik der Interventions-
(w) oder der Kontrollgruppe (uo) zugeteilt. Der aufnehmende Arzt warf hierzu eine

Miinze (Zahl = Kontrollgruppe, Wappen = Interventionsgruppe).
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Die Teilnehmer der Interventions- und Kontrollgruppe wurden wihrend der Interven-
tions- bzw. Kontrolltherapie von einer Betreuungsperson iiberwacht und angeleitet.
Die Interventionsgruppe wurde zusétzlich zur normalen klinischen und therapeuti-
schen Behandlung 5 x pro Woche fiir jeweils 15 Minuten mit der Komplextherapie
FES-LCE an einem Bewegungstherapiegerdt (MOTOmed viva 2) behandelt. Um eine
isolierte Auswirkung der Komplextherapie darstellen zu kénnen und eine Ergebnis-
verfélschung durch ein Mehrtraining der Interventionsgruppe zu vermeiden, fiihrte die
Kontrollgruppe zusétzlich zur normalen klinischen und therapeutischen Behandlung
auch 5 x pro Woche fiir jeweils 15 Minuten das isolierte Bewegungstraining ohne
FES an einem identischen motorbetriebenen zyklischen Beinbewegungstherapiegerét
(MOTOmed viva 2) durch. Der Interventionszeitraum wurde auf 4 Wochen festge-

legt.

Die HauptzielgroBBe der Untersuchung ist der Unterschied in der Verbesserung der
Motorik innerhalb der beiden Gruppen iiber die Interventionsphase. Hierzu wurden
bei beiden Gruppen zu Therapiebeginn bei Aufnahme (ty), nach 2 Wochen (t;) und zu
Interventionsende nach 4 Wochen (t,) durch Messungen und Fragebdgen die jeweili-
gen ZielgroBen ermittelt. Zuséatzlich zu ty bis t, wurde ein eigenbestimmter Fragebo-
gen zur Ermittlung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit (SF-36) zum Follow-Up
Zeitpunkt 6 Monate nach Therapieabschluss erhoben (t3).

7.3 Fragestellung der Arbeit

Die vorliegende Arbeit beschiftigt sich primér mit den Effekten, die durch die Inter-
vention FES-LCE bei Schlaganfallpatienten wéihrend der stationdren Rehabilitations-

phase von ty nach t, entstehen. Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit lautet:
Entsteht durch die Komplextherapie FES-LCE im Vergleich zu einem isolierten

Training am Beinbewegungstrainer ein signifikanter rehabilitativer Mehrwert

wihrend der stationiren Rehabilitation nach Schlaganfall?
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Die Arbeit verfolgt damit die Anforderungen unseres Gesundheitswesens nach einem
wissenschaftlichen Nachweis der Wirksamkeit und des Nutzens neuer Therapiefor-
men (Evidenzbasierung) sowie der Optimierung von Behandlungsstrategien im Sinne
einer Qualitdtssicherung im Rahmen des SGB IX. Im Speziellen soll eine Optimie-
rung der motorischen Rehabilitation nach Schlaganfall erreicht werden, die eine mog-
lichst schnelle und effiziente Teilhabe am gesellschaftlichen Leben und Arbeitsleben

der Betroffenen zum Ziel hat.

Ausgehend von der oben formulierten Fragestellung sollen auBerdem folgende Punkte

beantwortet werden:

a) Lassen sich bei Schlaganfallpatienten die motorischen Parameter durch die
Komplextherapie FES-LCE im Vergleich zur Kontrollgruppe stirker verbessern?

b) Besteht bei Schlaganfallpatienten im Vergleich zu einer herkdmmlichen Therapie,
durch die FES-LCE-Behandlung eine erhohte Fahigkeit zur Selbsthilfe im Alltag?

c) Fiihrt die FES-LCE-Therapie in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten im
Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer besseren Mobilitdt im Alltag?

d) Besteht in der Schlaganfallrehabilitation ein Zusammenhang zwischen einer
verbesserten Kraftsituation und dem subjektiven Gesundheitsempfinden?

e) Hat ein Unterschied in der betroffenen Korperseite (rechts / links) Auswirkungen

auf den Rehabilitationserfolg?

7.3.1 Hypothesenaufstellung

Bevor im Folgenden die Hypothesen aufgestellt werden, soll vorab die Frage nach der

Operationalisierung des Begriffes ,,rehabilitativer Mehrwert* geklart werden.
Ein rehabilitativer Mehrwert der Komplextherapie FES-LCE macht sich durch signi-

fikant bessere Ergebnisse innerhalb der erhobenen Diagnostikparameter bemerkbar

und kann aufgrund folgender Punkte vorliegen:
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e Verbesserung der motorischen Messparameter
e crhohte Féahigkeit zur Selbsthilfe

e gesteigerte Mobilitdt im Alltag

e verbessertes subjektives Gesundheitsempfinden
e Verbesserung der psychischen Parameter

e geringerer Muskeltonus bzw. verminderte Spastik

Hiervon ausgehend werden folgende Alternativhypothesen aufgestellt:

1. Alternativhypothese (H; )":

Bei allen Studienteilnehmern, die sowohl mit der herkémmlichen Bewegungstherapie
trainiert wurden (W), als auch mit der Komplextherapie FES-LCE behandelt wurden
(W), ist innerhalb des Interventionszeitraumes eine Verbesserung der erhobenen
Messparameter von ty nach t, zu erwarten.

Hii: won o < Wonwe

Als Nullhypothese wird in Kurzform formuliert:

Ho,1: Wo/t 0 > o/t 2

2. Alternativhypothese (H;»):

Die motorischen Verbesserungen der Patienten, die nach der herkdémmlichen Bewe-
gungstherapie trainiert wurden (W), sind in der Rehabilitationsphase ty nach t, signifi-
kant geringer als die motorischen Verbesserungen der Patienten, die mit der Kom-
plextherapie FES-LCE behandelt wurden (u;).

Hizwo<w

Als Nullhypothese wird in Kurzform formuliert:

Hop: wo > i

¥ m Folgenden werden zur besseren Ubersicht und spateren einfacheren Zuordnung die verschiede-

nen Alternativhypothesen H; und die jeweiligen Nullhypothesen Hy mit entsprechenden Indizes verse-
hen. Die jeweiligen Indizes schlieBen sich durch ein Komma getrennt an die 1 (Alternativhypothese)
oder 0 (Nullhypothese) an (z.B. H;; bzw. Hy;; Hi, bzw. Hy, usw.). Gliedert sich die H; bzw. Hy in
mehrere Unterpunkte, schlieBen sich diesedurch einen Punkt getrennt, an die Hauptindizes an (z.B.
H1,1.1 bzw. Ho,l.l; Hl,l.2 bzw. H0,1.2 usw.).
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Im Einzelnen beziehen sich die motorischen Verbesserungen innerhalb der Alterna-

tivhypothese H; » auf folgende Assessmentparameter:

Hi»i:  hohere Kraftwerte im betroffenen Bein bei der Beinextension in der
kinetischen Kette

Hizy:  gesteigerte Leistung innerhalb der Trainingsauswertung am MOTOmed

Hi»3:  erhohte Gehfdhigkeit (Gehstrecke und Gehstil)

Hi,4: hohere Kraftwerte auf der betroffenen Beinseite bei der manuellen
Uberpriifung durch den Muskelfunktionstest

Hj,s: vermehrte seitengleiche Ubungsausfiihrung innerhalb der
Trainingsauswertung am MOTOmed

Hiz6:  verminderter Muskeltonus bzw. reduzierte Spastik

Hioi6: o <w

Die jeweiligen Nullhypothesen lauten in Kurzform:

Hop.1-6:0 o > W

Zur Bewertung des allgemeinen Patientenzustandes soll innerhalb der motorischen
Betrachtung zusétzlich zu den obigen Diagnoseparametern auch die Auswertung des
NIHSS mit herangezogen werden:

Hi27: wo < wiund Hop7: po > w

3. Alternativhypothese (H; 3):

Die Verbesserungen bei der Ausilibung der Alltagsaktivititen (ADL) bei den Patien-
ten, die nach der herkdmmlichen Bewegungstherapie trainiert wurden (W), sind in der
Rehabilitationsphase ty nach t, signifikant geringer als bei den Patienten, die mit der
Komplextherapie FES-LCE behandelt wurden (u,).

Hiz:wmo<w

Als Nullhypothese wird in Kurzform formuliert:

Hos: po > w

Im Einzelnen beziehen sich die Verbesserungen innerhalb der Alternativhypothese

H, 3 auf folgende Diagnostikparameter:
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Hi31:  erhohte Fihigkeit zur Selbsthilfe (Barthel-Index)
Hi32:  verbesserte Mobilitdt (Rivermead Mobilitdtsindex)
Hijzi0: pmo<w

Die jeweiligen Nullhypothesen lauten in Kurzform:

Hojz.1:2: po > w

4. Alternativhypothese (H; 4):

Der psychische Gesundheitszustand der Patienten, die nach der herkémmlichen Be-
wegungstherapie trainiert wurden (W), ist in der Rehabilitationsphase ty nach t, signi-
fikant schlechter als bei den Patienten, die mit der Komplextherapie FES-LCE behan-
delt wurden (u;).

Hiawo<w

Als Nullhypothese gilt hier:

Hoa: mo > Wi

Die Verbesserung innerhalb der Alternativhypothese H; 4 bezieht sich auf den Dia-
gnostikparameter Beck Depression Inventar und driickt sich in einem geringeren

Summenscore aus.

5. Alternativhypothese (H; 5):

Die durch den Fragebogen SF-36 erhobenen Verbesserungen der subjektiven gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitit der Patienten, die nach der herkommlichen Bewe-
gungstherapie trainiert wurden (W), sind in der Rehabilitationsphase ty nach t, signifi-
kant geringer als bei den Patienten, die mit der Komplextherapie FES-LCE behandelt
wurden (u;).

His:wo<w

Als Nullhypothese wird formuliert:

Hos: wo > w

Im Einzelnen beziehen sich die Verbesserungen innerhalb der Alternativhypothese

H, s auf folgende Assessmentparameter:

107



Kapitel 7 Material und Methoden

H;si:  Korperliche Funktionsfahigkeit

H;s,:  Korperliche Rollenfunktion

H;s3:  Korperliche Schmerzen

His4: Allgemeine Gesundheit

Hiss:  Vitalitit

His6: Soziale Funktionsfahigkeit

H;s7:  Emotionale Rollenfunktion

H;ss:  Psychisches Wohlbefinden

Hisi8: o <w

Die jeweiligen Nullhypothesen lauten in Kurzform:

Hos.1-8: o > w

6. Alternativhypothese (H;¢):

Die durch den Fragebogen SF-36 erhobenen Verbesserungen der subjektiven gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitit der Patienten, die nach der herkommlichen Bewe-
gungstherapie trainiert wurden (W), entwickeln sich in der Zeit nach Interventionsen-
de (t2) bis zur Follow-Up Befragung 6 Monate nach Interventionsende (t3) signifikant
geringer als bei den Patienten, die mit der Komplextherapie FES-LCE behandelt wur-
den (u).

Hie: po <

Die entsprechende Nullhypothese lautet:

Ho,6: mo > i

Im Einzelnen beziehen sich die Verbesserungen innerhalb der Alternativhypothese Hs

auf folgende Diagnostikparameter:

Hi61:  Korperliche Funktionsfahigkeit
Hi62:  Korperliche Rollenfunktion
Hi63:  Korperliche Schmerzen

His4: Allgemeine Gesundheit

Hies:  Vitalitit

Hi66: Soziale Funktionsfahigkeit

His7: Emotionale Rollenfunktion
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Hi6s: Psychisches Wohlbefinden
Hig1-8: o <w
Die jeweiligen Nullhypothesen lauten in Kurzform:

Ho6.1-8: o > W

7. Alternativhypothese (H; 7):

Innerhalb der erhobenen Diagnoseparameter werden folgende Hauptzusammenhénge

vermutet:

Hi;71:  Je besser die Kraft im betroffenen Bein, desto hoher die durchschnittliche

Leistung am MOTOmed.

Hi72:  Je besser die Kraft im betroffenen Bein, desto besser die Ausiibung der

Alltagsaktivitéten.

Hi;73:  Je besser die Ausiibung der Alltagsaktivitdten, desto besser der psychische

Gesundheitszustand der Patienten.

Die statistische Priifung der aufgestellten Alternativhypothesen erfolgt ab Kapitel 8
Ergebnisdarstellung. Es wird versucht zu zeigen, dass die jeweilige Nullhypothese
nicht richtig ist und sie zugunsten der jeweiligen Alternativhypothese verworfen wer-

den kann.

7.4 Beschreibung der Intervention

Im Folgenden wird die fiir die vorliegende Studie bei der Interventionsgruppe (w;)
angewendete Komplextherapie der Funktionellen Elektrostimulation bei gleichzeiti-
gem Training am Beinbewegungstrainer FES-LCE inhaltlich genauer beschrieben.
AuBerdem werden die an der Untersuchung beteiligten Kliniken vorgestellt. Hierbei

sollen auch aufgetretene Probleme wihrend der Datenerhebung angesprochen werden.
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Wihrend der Studie wurde bei allen teilnehmenden Patienten die gewohnte indikati-
onsorientierte Therapie nach ICF-Richtlinien angewendet®® (siche Kapitel 4). Die
Kontrollgruppe (wo) fithrte zusitzlich zu dieser normalen Therapie an 5 Tagen in der
Woche (Montag bis Freitag) jeweils fiir 15 Minuten ein Training an einem Bewe-
gungstrainer MOTOmed viva 2 durch (Fa. RECK Technik GmbH & Co. KG, 88422
Betzenweiler, Deutschland, Ausstattung 200 + 502). Das Training erfolgte unter An-
leitung eines Therapeuten / MTA mit einer vorgegebenen Richtgeschwindigkeit von
45 Upm und, sofern moglich, aktiv mit einem individuellen Bremswiderstand. Die
eingestellte Bremsbelastungsstufe entsprach dabei dem Wert 13 der Borg-Skala ,,et-
was anstrengend* (Borg 2004, Lollgen 2004). Sie wurde innerhalb des 4-wochigen
Interventionszeitraumes immer wieder an den Trainingszustand angepasst. Alle Trai-
nings- und Testzeiten wurden, wenn mdglich, immer vormittags von ca. 10:00 Uhr bis

12:00 Uhr abgehalten.

7.4.1 Kombinationstherapie FES-LCE

Die Teilnehmer der Interventionsgruppe (w;) trainierten wie die Patienten der Kon-
trollgruppe (wo) zusdtzlich zu ihrer normalen Therapie an 5 Tagen in der Woche
(Montag bis Freitag) jeweils fiir 15 Minuten an dem identischen Bewegungstrainer
MOTOmed viva 2. Die Richtgeschwindigkeit betrug wie bei der Kontrollgruppe (uo)
45 Upm. Das Training wurde, sofern moglich, aktiv mit einem individuell eingestell-
ten Bremswiderstand entsprechend dem Werte 13 der Borg-Skala durchgefiihrt. Der
Bremswiderstand wurde innerhalb des 4-wochigen Interventionszeitraumes immer an
die jeweilige Leistungssteigerung angepasst.

Zusidtzlich wurde bei den Teilnehmer der Interventionsgruppe (u;) wahrend des
Trainings am MOTOmed eine funktionelle Elektrostimulation der Beine durchge-

fuhrt. Hierzu wurden mittels eines 8-Kanal-Gerates die Muskeln der rechten und lin-

20 Zum normalen Therapiealltag zahlt unter den {iblichen Bedingungen je nach Rehabilitationsziel,

Therapieausrichtung und Klinikausstattung u. a. auch das Training an einem motorbetriecbenen Bewe-
gungstrainer (z.B. MOTOmed). Wahrend der Studie wurde dieses Training bei allen Studienteilneh-
mern zeitlich vorgegeben und iiberwacht (sieche Oben).
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ken Oberschenkel- und Unterschenkel Vorder- und Rickseite elektrisch stimuliert

(Impulsstrome biphasisch und ausgeglichen) (siche Abb. 7.1).

MOTOmed viva2

MOTIONSTIM 8
Elektrostimulation

Motorbetriebenes
Bewegungstherapiegerat

Abb. 7.1 Kombinationstherapiegerdit FES-LCE
(RECK Technik GmbH & Co. KG 2006)

Die Winkelgrade, innerhalb derer die einzelnen Muskeln stimuliert wurden, entspra-
chen dabei den aus der EMG-Voruntersuchung generierten Werten. Mit ithnen wurde
das Stimulationsgerit programmiert, so dass folgende winkelgradabhingige funktio-

nelle Muskelstimulation gewihrleistet wurde (siche auch Abb. 7.2 folgende Seite):

Linkes Bein: Rechtes Bein:

M. quadriceps femoris 110° - 280° M. quadriceps femoris 290° - 100°
Mm. ischiocrurales 340° - 120° Mm. ischiocrurales 160° - 300°
M. gastrocnemius 180° - 340° M. gastrocnemius 0° - 160°

M. tibialis anterior 50° - 120° M. tibialis anterior 230° - 300°
(0°: linke Pedalstange zeigt (0°: rechte Pedalstange zeigt
senkrecht nach Unten) senkrecht nach Oben)
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. M. quadriceps femoris (QF)
(290° - 100°)

. Mm. ischiocrurales (IC)
(160° - 300°)

. M. gastrocnemius (GC)
(0° - 160°)

M. tibialis anterior (TA)
(230° - 300°)

Abb. 7.2 Stimulationswinkel FES-LCE
Wéhrend der Rotationsbewegung am Bewegungstrainer werden die
einzelnen Muskeln in den jeweils farblich markierten Winkelgraden
stimuliert. Fiir das linke Pedal gelten die gleichen Winkelgrade wie
abgebildet, jedoch jeweils um 180° rotiert.

Zur korrekten Stimulation stand der Bewegungstrainer {iber eine serielle Schnittstelle
in staindigem Datenaustausch mit dem Stimulationsgerdt. Hierliber wurde der aktuelle
Winkelgrad der Pedalstange an den Stimulator weitergegeben. So konnte unabhingig
von der Umdrehungsgeschwindigkeit des Bewegungstrainers eine permanente win-
kelgerechte Stimulation aller 8 Muskeln zu den oben genannten Winkelgraden erfol-
gen. Aus Sicherheitsgriinden bildete der Stimulator permanent eine Checksumme aus
verschiedenen Werten wie Spastik, Richtungswechsel, Kabelverbindung etc. Bei U-
berschreiten der Werte wurde die Stimulation sofort unterbrochen. Auflerdem wurde
zwischen den Bewegungstrainer und den Stimulator eine galvanische Trennbox ge-
schaltet, die eine unmittelbare elektrische Koppelung der beiden Gerite (durch z.B.
Blitzschlag etc.) verhinderte.

Fiir die Stimulation wurde das Stimulationsgerdt MOTIONSTIM 8 der Firma
Krauth + Timmermann, 22399 Hamburg, Deutschland, verwendet (siche Abb. 7.1).
Hierbei handelt es sich um ein 8-Kanal-Gerdt mit einem 32 Bit Mikroprozessor
(H8S/2633, 4AMB RAM, 11MHz, Frequenzbereich 1-99 Hz, Stromstdrke 0-125 mA,
Pulsweite 10-500 us, 1 sec. Ramping).

Vor der Therapie wurden bei den Patienten auf den zu stimulierenden Muskeln je-
weils auf den Muskelbduchen 2 Klebeelektroden angebracht (Typ: FLEXTRODE 5 x
9 cm, Hersteller: Axelgaard, Kalifornien, USA) und iiber Kabel mit dem Stimulati-

onsgerit verbunden.
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Die Regulierung der Stimulationsintensitét erfolgte einzeln fiir jeden Muskel {iber die
Stromstarke (Constant-voltage-Gerét). Zu Trainingsbeginn wurde hierzu von der The-
rapeutin die individuelle Stromstérke fiir jeden Muskel auf ein gerade noch tolerierba-
res Mall angehoben (meist zwischen 20-50 mA). Wihrend dem Training wurde dann
im Frequenzbereich von 25 Hz bei einer Pulsweite von 500 us stimuliert. Die Stimu-
lation der einzelnen Muskeln begann und endete nicht abrupt mit Erreichen bzw. Ver-
lassen des Anfangs- bzw. Endwinkels, sondern jeweils an- und auch absteigend mit

einem Ramping von 1 sec.

7.4.2 Kliniken

Urspriinglich war die Durchfiihrung der Studie ausschlieBlich in der Klinik fiir neuro-
logische Rehabilitation unter Chefarzt Dr. med. A. Nachtmann im Herz- und Kreis-
laufzentrums (HKZ) in 36199 Rotenburg an der Fulda, Deutschland, geplant (Phase C
und D, B auf Anfrage). Die Patienten wurden hier vorwiegend von Dr. Nachtmann
unter Einbeziehung der Ein- und Ausschlusskriterien bei Aufnahme auf die Studie
angesprochen und nach Unterzeichnung der Einwilligungserklarung (sieche Anhang)
randomisiert (Miinzwurf) und der Interventions- oder Kontrollgruppe zugeteilt. Die
Koordination und Durchfiihrung der Studie wurde hauptsidchlich von Frau Soldan
(Arzthelferin) geleistet. In Urlaubs- und Krankheitszeiten wurde sie durch Frau Trin-
ter (Physiotherapie) unterstiitzt. Physiotherapeutisch standen fiir die teilnehmenden
Patienten Frau Gerlach, Frau Gebauer und Herr Blum zur Betreuung bereit. Die ein-
zelnen Diagnoseparameter der Messzeitpunkte tp, t; und t, wurden je nach Schwer-
punkt von Dr. Nachtmann, Frau Solden, den Physiotherapeuten oder durch die klinik-
eigene Psychologin Frau Béttcher erhoben.

Aufgrund von Personalengpédssen und Problemen innerhalb der Zusténdigkeitsbe-
reiche verzogerte sich jedoch der fiir Januar 2005 vorgesehene Studienstart auf Mérz
2005. Nach einer mehr als einjdhrigen Erhebungsphase im HKZ war jedoch wegen
der bis dahin geringen Patientenrekrutierung abzusehen, dass innerhalb einer {iber-
schaubaren Zeitspanne keine zufriedenstellende Fallzahl erreicht werden wiirde. Da-

her mussten weitere Kliniken in die Datenerhebung mit einbezogen werden.
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Ab Januar 2007 konnten als Kooperationspartner die Abteilung fiir Neurologie (neu-
rologische Rehabilitationsklinik fiir Phase C und D, B in Absprache) der Fachklinik
Rhein/Ruhr, in 45219 Essen-Kettwig und ab Juni 2007 die Klinik fiir Neurologie
(neurologische Rehabilitationsklinik fiir Phase C und D) der cts Sankt Rochus Klini-
ken in 76669 Bad Schonborn dazu gewonnen werden.

In der Fachklinik Rhein/Ruhr war von érztlicher Seite Frau Dr. med. Wondzinski
fiir die Studie zustdndig (Patientenrekrutierung und Diagnostik). Koordiniert und
durchgefiihrt wurde die Untersuchung von Frau Kazmierczak (Arzthelferin). Die Ur-
laubsvertretung etc. iibernahm Herr Duraki bzw. Herr Dr. rer. nat. A. Scharff. In der
Sankt Rochus Klinik war nach Kontaktaufbau durch die Therapieleitung Herr Schwan
und die Studiengenehmigung durch den neurologischen Chefarzt Prof. Dr. med. Rds-
sy und Oberarzt Dr. med. Rohe (Physiotherapie und Orthopédie), von drztlicher Seite
Frau Dr. med. Habedank (Oberérztin fiir Neurologie) fiir die Studie zustdndig. Betreut
wurden die Patienten durch Herrn E. Doffing (Sporttherapeut).

Allgemein standen zur Durchfiihrung der gesamten Studie keinerlei finanzielle Mittel
zur Verfligung. Die Bereitstellung der Bewegungstrainer (RECK Technik GmbH &
Co. KG) und Stimulationsgerdte mit Elektroden (Krauth + Timmermann GmbH)
wurde kostenfrei durch die beiden Firmen iibernommen. Aufgrund der beruflichen
Anstellung des Autors bei der Firma RECK Technik GmbH & Co. KG konnten die
Gespriche in den Kliniken und die spétere Betreuung der Studie meist wihrend der
Arbeitszeit erfolgen. Alle an der Untersuchung beteiligten Kliniken fiihrten allerdings
die Studie ohne Kostenforderung oder finanziellen Ausgleich durch. Die Chefirzte
bzw. Oberdrzte der einzelnen Abteilungen konnten unentgeltlich fiir eine wissen-
schaftliche Kooperation gewonnen werden. Sie ermoglichten damit die Integration der
Studie in die reguldre Arbeitszeit der Therapeuten bzw. Betreuer. Vor diesem Hinter-
grund durfte neben dem hohen zeitlichen Vor- und Nachbereitungsaufwand fiir die
Therapie (ca. 20 min. pro Patient) die Diagnostik keine zu hohen zeitlichen Anforde-
rungen an die Mitarbeiter und Arzte stellen. Es musste auf einfache und schnelle
Testmethoden und Fragebogen zuriickgegriffen werden, die dennoch den Giitekrite-
rien einer wissenschaftlichen Datenerhebung gerecht werden (siehe 7.5).

Nach einer insgesamt dreijahrigen Datenerhebungsphase musste aufgrund von Per-

sonalmangel und Zeitengpidssen in den Kliniken auf eine Fortfiihrung der Studie ver-
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zichtet werden. Ende Dezember 2007 wurde die Datenerhebung als abgeschlossen
erklart. Insgesamt waren durch die Mitarbeit aller drei Kliniken n = 31 Patienten voll-
standig dokumentiert (Herz- und Kreislaufzentrum: n = 17, Fachklinik Rhein/Ruhr: n
= 11; Sankt Rochus Klinik: n = 3) (sieche Kapitel 8.1).

7.5 Diagnostik

Die verwendeten diagnostischen Mittel wurden zur Baseline bei Untersuchungsbeginn
(to), nach 2 Wochen (t;) und nach 4 Wochen zu Interventionsende (t;) erhoben. Ein
Fragebogen zur subjektiven gesundheitsbezogenen Lebensqualitit (SF-36) wurde zu-

satzlich zu ty - t, auch zu t3 6 Monate nach Therapieabschluss ermittelt.

Die Hauptzielgrof3e war die Verdnderung in der Motorik der Studienteilnehmer. Au-
Berdem sollte auf die Féahigkeit zur Selbsthilfe und Alltagsbewéltigung (Aktivitdten
des tdglichen Lebens, ADL) eingegangen werden. Daneben wurden Daten zum psy-
chischen Gesundheitszustand der Studienteilnehmer erhoben.

Zur Erfassung der motorischen Leistungsfahigkeit wurde die Beinkraft in der kine-
tischen Kette an der Beinpresse gemessen. Daneben erfolgte die Dokumentation der
durchschnittlichen Leistung am Beinbewegungstrainer in Watt. Aullerdem wurde die
maximal mogliche Gehstrecke ermittelt und der Gehstil erfasst. Weiterhin wurden die
Ergebnisse der Muskelfunktionspriifung nach Janda aufgenommen und die symmetri-
sche Ubungsausfithrung am MOTOmed dokumentiert. Zur Darstellung des Muskelto-
nus bzw. der Spastik sollte einerseits die Ashworth-Skala sowie die Trainingsauswer-
tung des Muskeltonus am MOTOmed herangezogen werden. Der allgemeine Gesund-
heitszustand der Patienten wurde innerhalb des Fragebogens zur Qualitétssicherung in
der Schlaganfallbehandlung der Gesellschaft fiir Qualitétssicherung Hessen (GQH)
iiber den NIHSS erfasst.

Die Bewiltigung der Alltagsaktivititen (ADL) driickte sich zum einen durch die
Féhigkeit zur Selbsthilfe anhand des Barthel-Index. AuBerdem wurde die Mobilitit
der Teilnehmer durch den Rivermead Mobilitdtsindex verdeutlicht. Verdnderungen
auf psychologischer Ebene konnten durch die neurologische Depressionsskala Back

Depression Inventar erfasst werden. Zur subjektiven Einschitzung der gesundheitsbe-
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zogenen Lebensqualitdt kam der Fragebogen SF-36 zur Anwendung. Zu allen Test-
zeitpunkten wurde eine Dokumentation der Medikation vorgenommen.

Im Herz- und Kreislaufzentrum wurde zuséitzlich zu ty, t; und t; ein selbst entwi-
ckelter Physiotherapie-Index erhoben. Im Wesentlichen besteht dieser aus Teilen an-
derer, in der Studie bereits verwendeter Diagnostikmittel (Muskelfunktionstest, Ri-
vermead Mobilitdtsindex etc.). Er kommt daher in der folgenden Ergebnisdarstellung

nicht zur Auswertung.

Der groB3e Zeitaufwand zur Dokumentation aller Diagnoseparameter musste aufgrund
der unter Punkt 7.4.2 beschriebenen allgemeinen Kliniksituation minimiert werden.
Aus Griinden der Testokonomie wurde daher in allen Kliniken der NIHSS und der
Barthel-Index nur zu t0 und zu t2 dokumentiert und auf eine Erhebung zu t; verzich-
tet. AuBBerdem musste wegen zeitlichen Einschrinkungen in der Sankt Rochus Klink
(n = 3) auf eine Verwendung des Beck Depression Inventar komplett verzichtet wer-
den. Die Gesamtauswertung dieses Fragebogens erfolgt daher nur mit n = 28 Proban-
den. Aus gleichen Griinden beschrinkte sich die Erhebung des SF-36 in dieser Klinik
auf die Messzeitpunkte to, t; und t;. Ebenso musste auch in der Fachklinik Rhein/Ruhr
zu t; (nach 2 Wochen) auf eine Erhebung des Beck Depression Inventar und des SF-
36 verzichtet werden.

In der praktischen Durchfiihrung wurde fiir jeden Patient eine Mappe angelegt, in
der neben einem Datenkontrollblatt (siche Anhang 2.) alle Tests mit entsprechenden
Erhebungsbogen fiir die jeweiligen Messzeitpunkte enthalten waren. Alle erhobenen

diagnostischen Mittel werden nachfolgend genauer beschrieben.

7.5.1 Kraftmessung

Die Bestimmung der Muskelkraft erfolgte einbeinig in der kinetischen Muskelkette
als Einer-Wiederholungsmaximum (EWM) (engl: one repetition maximum, 1RM)
(Sale 1991, Schlumberger & Schmidtbleicher 2000). Aufgrund der Praktikabilitdt, den
zeitlichen Voraussetzungen und der Klinikausstattung im Herz- und Kreislaufzentrum
sowie in der Sankt Rochus Klinik, wurde die Messung alltagsnah an der auxotoni-

schen Beinpresse durchgefiihrt. Angeleitet durch einen Therapeuten wurde nach ei-
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nem allgemeinen und speziellen Aufwérmen in 3 Schritten die Maximallast fiir das
gesunde und das betroffene Bein ermittelt. Die Bewegungsausfiihrung erfolgte aus
90° Knieflexion konzentrisch nach 10° Knieflexion und wieder zuriick kontrolliert
exzentrisch in die Ausgangsposition (Testprotokoll siche Anhang 3a).

Zu einem spiteren Zeitpunkt konnte eine Kooperation mit der Fachklinik
Rhein/Ruhr erfolgen. Leider stand in dieser Klinik kein entsprechendes Test- und
Trainingsgerdt zur Verfiigung. Wegen klinikspezifischer Anforderungen hinsichtlich
Praktikabilitdt und zeitlicher Beschrinkung musste hier auf eine einbeinige isometri-
sche Messung der Maximalkraft im Sitz an einer Rollstuhl- oder Stuhlkante zuriick-
gegriffen werden. Die semiobjektive Kraftmessung (vgl. Hollmann & Hettinger 1990)
erfolgte mittels Personenwaage. Die Ausgangsposition wurde durch eine Veranderung
der Sitzhohe so gewdhlt, dass die Testung bei 70° Knieflexion durchgefiihrt werden
konnte (Testprotokoll siche Anhang 3b).

Nach Hemmling (1994) werden bei isometrischer Ausfiihrung der Beinextension in
der kinetischen Kette, im Winkelbereich von 70° Knieflexion die geringsten Kraft-
werte erzielt (,,sticking region®). Dieser Winkel ,, /...] entspricht dem limitierenden
Winkelbereich bei dynamischer Ausfiihrung “ (Schlumberger & Schmidtbleicher 2000,
S. 226). Die maximalen Kraftwerte der ,,sticking region* bei isometrischer Ausfiih-
rung fallen daher weitgehend mit den Maximalwerten bei dynamischer Ausfiihrung
zusammen. Die in der Fachklinik Rhein/Ruhr zu ty, t; und t; gemessenen isometri-
schen Kraftwerte werden daher im Anschluss zusammen mit den dynamischen Mess-
werten zur Hypotheseniiberpriifung herangezogen. Dabei werden vorrangig die Ver-
dnderungen der Kraftwerte im betroffenen Bein zur Hypotheseniiberpriifung verwen-

det.

7.5.2  Leistung

Zu den drei Messzeitpunkten to, t; und t; wurde vom Therapeuten die Trainingsaus-
wertung am Bewegungstrainer MOTOmed in einem Testprotokoll festgehalten (siehe
Anhang 4). Die zu iibertragenden Werte waren: Ubungsdauer in Minuten (insgesamt,
mit Motor, selbst getreten), zurlickgelegter Weg in Kilometer (insgesamt, mit Motor,

selbst getreten), Schwergingigkeit / Tonus als Drehmoment (Anfang, Ende, Durch-
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schnitt), Leistung in Watt (Durchschnitt, Spitzenwert), verbrauchte Energie (Kalorien,
Joule) und die Symmetrieauswertung (rechtes Bein, linkes Bein).

Fiir die Beurteilung der motorischen Verbesserungen der Studienteilnehmer wird
neben weiteren Parametern der Wert fiir die durchschnittliche Leistung mit verwen-

det: P =M x Q (M = Drehmoment; Q = Winkelgeschwindigkeit = 2xf).

7.5.3 Gehstrecke und Gehstil

Zur Quantifizierung und Qualifizierung der Gehfdhigkeit stehen in der Literatur je
nach Schwerpunkt mehrere Tests zur Verfiigung. Allerdings entsprechen keine Erhe-
bungsverfahren den Anforderungen an Praktikabilitdt und Validitét fiir die vorliegen-
de Untersuchung. Bei einer schnellen und einfachen Durchfiihrung war es das Ziel,
neben der Verbesserung der Wegstrecke gleichzeitig auch die Verbesserung bei der
Bendétigung von Hilfsmitteln bzw. bei der Therapeutenunterstiitzung mitzuberticksich-
tigen.

So ldsst sich z.B. der in der Geriatrie hdufig verwendete Timed ,,Up & Go* Test
(Podsiadlo & Richardson 1991) hier nur schwer anwenden, da einerseits viele Patien-
ten zum Zeitpunkt der Aufnahme (t9) noch nicht laufen bzw. von einem Stuhl aufste-
hen konnten und andererseits keine Verbesserung in der Bendtigung von Gehhilfen
abgebildet wird. Der Functional Ambulatory Categories Test (FAC) (Holden et al.
1984) bildet dagegen nur die allgemeine Gehfdhigkeit des Patienten im Hinblick auf
die Untergrundbeschaffenheit und die Notwendigkeit von Gehhilfen oder personelle
Unterstiitzung ab, lasst aber keine Quantifizierung hinsichtlich der Verbesserung der
Wegstrecke zu. Der Test 10 m Gehstrecke (Bradstater et al. 1983) gibt wiederum kei-
ne Aussage bzgl. einer bendtigten Gehhilfe und misst nur die Zeit, die zur Bewilti-
gung der festgelegten Strecke von 10 Metern benotigt wird. Eine Abbildung der Ver-
besserung der zuriickgelegten Wegstrecke ohne Zeitlimit erscheint allerdings vor dem
Hintergrund der Wiederaufnahme héauslicher, gesellschaftlicher und arbeitsrelevanter
Aktivitdten interessanter. Eine mdgliche Alternative stellt damit der Two-, Six- oder
Twelve-Minute-Walking Test dar (2/6/12-MWD) (Burtland et al. 1982). Der Test
wird vorwiegend bei Patienten mit Leistungseinschrinkung aufgrund von Erkrankun-

gen der Atemwegsorgane oder des Herz-Kreislauf-Systems verwendet. Bei diesem
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nicht standardisierten Test wird ohne Abbildung der bendtigten Hilfsmittel die Aus-
dauerleistung wéhrend 2, 6 oder 12 Minuten ermittelt. Da jedoch die allermeisten Pa-
tienten anfdnglich nicht in der Lage sind, fiir 2 Minuten zu gehen und hierbei auch der
Zeitdruck dhnlich wie bei der 10 m Gehstrecke grofle Auswirkungen zu haben
scheint, ldsst sich dieser Test fiir die Studie nur bedingt anwenden. Der auch hiufig in
der Geriatrie verwendete Tinetti-Test (Tinetti 1986) zur Ermittlung der Balance und
Gangqualitdt beschreibt keine Wegstrecke und ist relativ aufwendig in der Durchfiih-
rung. Letzteres gilt auch fiir eine Ganganalyse mit Videounterstiitzung.

Bei der Evaluation der Gehstrecke wurde daher in der vorliegenden Studie auf eine
einfache Erhebung der maximal zuriickgelegten Gehstrecke in Metern zuriickgegrif-
fen. Zusdtzlich wurden hierbei eine mogliche Benotigung von Hilfsmitteln und die
Unterstiitzung von Hilfspersonen mit aufgenommen (siche Anhang 5). Der Test wur-
de von therapeutischer Seite durchgefiihrt, fand auf ebenem Untergrund im Gang statt
und wurde bei mehr als 200 Metern abgebrochen. Als Hilfsmittel waren Rollator oder
Gebhstiitzen erlaubt. Diese wurden in der Testdokumentation mit aufgefiihrt.

Fiir den ersten Schritt der Auswertung wird allein die zuriickgelegte Strecke in Me-
tern herangezogen. In einem weiteren Schritt wird der Gehstil erfasst. Hierbei wird
die fiir die Streckenbewiéltigung individuell bendtigte Unterstiitzung berticksichtigt.

Hierbei ergeben sich die folgenden 4 mdglichen Stufen mit aufsteigender Rangfolge:

Stufe 0: die zuriickgelegte Strecke ist 0, Gehen ist nicht moglich

Stufe 1: die zuriickgelegte Strecke wird mit Therapeutenunterstiitzung und
Hilfsmittel bewaltigt

Stufe 2: die zuriickgelegte Strecke wird alleine aber mit Benutzung eines
Hilfsmittels bewéltigt

Stufe 3: die zuriickgelegte Strecke wird alleine und ohne Hilfsmittel bewaltigt

Die Erhebung der maximal moglichen Gehstrecke mit gleichzeitiger Dokumentation
des Gehstils iiber die Stufe 0-3 erfolgt in allen Kliniken zu ty, t; und t,. Bei der spéte-
ren Auswertung der Ergebnisse wird die maximal mdgliche Gehstrecke verglichen

und der jeweilige Gehstil der Stufen 0-3 untersucht.
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7.5.4 Muskelfunktionstest nach Janda

Zusétzlich zu der oben beschriebenen objektiven Kraftmessung wurde die manuelle
Kraftmessung durch den Muskelfunktionstest (Mft) nach Janda (vgl. Janda 1994) als
Diagnoseparameter mit in die Studie aufgenommen. Jeweils fiir das gesunde und das
betroffene Bein wurden durch einen Therapeuten manuell die Kraftgrade fiir die Ex-
tension und Flexion jeweils des Hiiftgelenkes, des Kniegelenkes und des Sprungge-
lenkes ermittelt. Die gemessenen Kraftwerte konnen dabei in 6 Grade unterteilt wer-
den (MO bis M5) (Testprotokoll siche Anhang 6). Es wird unterschieden in MO: keine
Kontraktion spiir- oder sichtbar; M1: sichtbare Kontraktion ohne Bewegungseffekt;
M2: aktive Bewegung unter Ausschaltung der Schwerkraft; M3: aktive Bewegung
gegen die Schwerkraft; M4: aktive Bewegung gegen leichten Widerstand; M5: aktive
Bewegung gegen starken Widerstand (Radlinger et al. 1998%, Wieben & Falkenberg
1991, Mumenthaler & Mattle 2002). Der Test wurde in allen beteiligten Kliniken je-
weils zu tg, t; und t, erhoben.

Wegen der semiobjektiven Daten und der damit verbundenen Problematik in der
Ergebnisbeurteilung, wird auf eine gesonderte Auswertung der Extension und Flexion
fiir alle drei Gelenke der gesunden und betroffenen Seite verzichtet. Vielmehr werden
sowohl fiir das gesunde Bein, als auch fiir das betroffene Bein, jeweils alle Werte
summiert und durch die Anzahl der Tests (6) geteilt. Die so erhaltenen arithmetischen

Mittelwerte werden zum Vergleich der beiden Gruppen verwendet.

7.5.5 Symmetrie

Vor allem in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten ist aufgrund der einseitig
betroffenen Patienten (Hemiparese / Hemiplegie) eine Riickmeldung iiber die seiten-
gleiche Ubungsausfiihrung von groBer Wichtigkeit. Wihrend des aktiven Trainings
am MOTOmed erhilt der Patient {iber das Display immer wieder durch ein Balken-
diagramm eine Riickmeldung iiber die prozentuale Beteiligung des rechten und des
linken Beines. Der errechnete Prozentwert wird vom Gerét iiber den Vergleich der
Arbeit in den jeweiligen Segmenten rechts und links generiert. Am Ende der Ubungs-

durchfiihrung wird vom Gerét in der Trainingsauswertung ein durchschnittlicher Pro-

120



Kapitel 7 Material und Methoden

zentwert fiir das linke und das rechte Bein angegeben. Dieser wurde innerhalb der
Studie jeweils zu ty, t; und t; vom Therapeuten aufgenommen (Trainingsauswertung
MOTOmed sieche Anhang 4). Es wird davon ausgegangen, dass im Idealfall eine sei-
tengleiche Ubungsausfiihrung zustande kommt und in der Symmetrieauswertung fiir
beide Beinseiten jeweils 50% angegeben werden. Zum spéteren Vergleich der beiden
Gruppen hinsichtlich der symmetrischen Ubungsdurchfiihrung und der Einbindung
des betroffenen Beines in die Bewegung wird der jeweilige Wert des betroffenen Bei-
nes herangezogen. Aufgrund der Schwierigkeiten, die bei einer einachsigen Messung
mit Angabe fiir beide Beinseiten entstehen, miissen die Ergebnisse hinsichtlich ihrer
Reliabilitdt und Validitdt liberpriift werden und bediirfen ausreichender Diskussion

(siehe Kapitel 9.1).

7.5.6  Muskeltonus / Spastik

Zur Klassifikation des Schweregrades der Spastik sollte urspriinglich die 5-stufige
Ashworth-Skala verwendet werden (Ashworth 1964, Pandyan et al 1999). Gemessen
wird hierbei der Widerstand des Muskels gegen passive Bewegung. Die beste Punkt-
zahl ist 0 Punkte (0 = normaler Muskeltonus), die schlechteste Punktzahl ist 4 Punkte
(4 = Extremitét ist rigide). Entwickelt wurde die Ashworth-Skala fiir Patienten mit
Multipel Sklerose. Heute wird sie im klinischen Alltag und fiir klinische Studien bei
allen Patienten mit Spastik verwendet, wie z.B. nach Querschnittlihmung, Multiple
Sklerose oder Schlaganfall. In der vorliegenden Studie sollten folgende Werte erho-
ben werden: Hiiftgelenksadduktion und -abduktion, Kniegelenksextension und -
flexion sowie Sprunggelenksdorsalextension und -plantarflexion. Die Untersuchung
war zu to, t; und t; geplant und sollte durch die Physiotherapeuten erfolgen.

Bei einer Uberpriifung der Studiendurchfiihrung in den Kliniken zeigte sich je-
doch, dass die Erhebung der Skala eine hohe Inkonsistenz aufwies. Aus diesem Grun-
de wurde der Ansatz verworfen, eine Verdnderung der Spastik iiber die Ashworth-
Skala auszudriicken. Vielmehr wird in der Ergebnisdarstellung die Verdnderung des
Muskeltonus bzw. der Spastik durch die objektive Messung am Bewegungstrainer
MOTOmed ausgedriickt. Innerhalb der Trainingsauswertung liefert das MOTOmed

die Auswertung der Schwergéngigkeit bzw. des Muskeltonus fiir den Beginn und das
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Ende der Trainingseinheit und errechnet auflerdem einen Durchschnittswert (Trai-
ningsauswertung MOTOmed sieche Anhang 4). Die Werte werden als Drehmoment in
Nm dargestellt und iiber die benétigte Antriebskraft des Motors generiert. Zur Aus-

wertung kommen die Durchschnittswerte jeweils zu to, t; und t,.

7.5.7 NIHSS

Der allgemeine Patientenzustand wird durch den Fragebogen der Gesellschaft zur
Qualitédtssicherung Hessen (GQH, Frankfurter StraBe 10-14, 65763 Eschborn,
Deutschland, Tel.: 06196-409971) mit Hilfe des NIHSS (National Institute of Health
Stroke Scale) ermittelt (Brott et al. 1989, Lyden et al. 1994, Berger et al. 1999) (siche
Anhang 7 und 8). Der NIHSS wurde entwickelt vom Gesundheitsministerium der
Vereinigten Staaten von Amerika (United States Department of Health and Human
Services) und wird mittlerweile international zur Einschitzung des Schweregrades
und Ausdehnung eines Schlaganfalls verwendet. Der Fragebogen setzt sich zusammen
aus Fragen zum allgemeinen Gesundheitszustand (u. a. Bewusstseinslage, Orientie-
rung, Befolgen von Aufforderungen), motorischen Féahigkeiten (u. a. Motorik Arme,
Motorik Beine, Extremitdtenataxie) und weiteren Einschrankungen (u. a. Facialispa-
rese, Sensibilitdt, Sprache, Neglect) (siche auch Neurological Reha-Score NRS, Thil-
mann et al. 2006). Den Antworten werden unterschiedliche Punkte von 0-2 bzw. 0-3
und 0-4 zugeordnet. Der Score wird durch den Arzt erhoben und als Verlaufsparame-
ter und zur Beurteilung der Therapie herangezogen. Aus zeitlichen Griinden musste in
der vorliegenden Studie zu t; auf eine Erhebung verzichtet werden. Zur statistischen
Auswertung wird zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten ty und t, die Summe
der Punkte aus den Fragen 1 bis 15 gebildet (minimal 0, maximal 42). Je hoher die

erreichte Gesamtpunktzahl des Patienten, desto ausgedehnter ist der Infarkt.

7.5.8 Barthel-Index

Die Fihigkeit zur Selbsthilfe im Alltag wurde durch den im Fragebogen der GQH
mitintegrierten Barthel-Index ermittelt (Mahoney & Barthel 1965, Shah et al. 1989,
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Masur 2000) (sieche Anhang 8.). Zur Verwendung kommt eine modifizierte Form des
Hamburger Manuals (Liibke et al. 2001). Der Barthel-Index spiegelt den Funktionszu-
stand des Patienten wieder und wird zur Verlaufsbeschreibung des allgemeinen Pati-
entenzustandes hinsichtlich der Ausiibung grundlegender ADL wie Essen, Korper-
pflege, Anziehen, Mobilitit und Kontinenz herangezogen. Auflerdem lassen sich hier-
aus Konsequenzen ableiten, in welchem ADL-Bereich Hilfe nétig ist, ob eine Selb-
standigkeit erzielt werden kann, oder ob Hilfsmittel benétigt werden. Aufgrund zeitli-
cher Einschriankungen musste in allen Kliniken wie auch bei der Erhebung des
NIHSS, auf den Messzeitpunkt t; verzichtet werden. Die Erhebung des Barthel-Index
erfolgte jeweils zu Interventionsbeginn (ty) und zu Interventionsende nach 4 Wochen
(t). Zur statistischen Auswertung wird zu den Untersuchungszeitpunkten die Summe
der Punkte aus den Items 1 bis 10 gebildet. Die minimal mogliche Punktzahl betrdgt 0
Punkte (Patient ist vollstindig pflegebediirftig), die maximal mogliche Punktzahl ist
mit 100 Punkten erreicht (Patient ist unabhingig).

7.5.9 Rivermead Mobilitiatsindex (Rivermead Motor Assessment)

Zur allgemeinen Bestimmung der Mobilitdt der Patienten wurde der Rivermead Mobi-
litdtsindex erhoben (Lincoln & Leadbitter 1979). Der Test wird vorwiegend nach ei-
ner schlaganfallbedingten Halbseitenldhmung zur Verlaufsbeschreibung der Funkti-
onserholung verwendet und innerhalb zahlreicher Forschungsprojekte eingesetzt (Col-
lin & Wade 1990, Jones 1998, Masur 2000). Der Test kann in unterschiedlicher Aus-
fertigung mit der Gewichtung Arme, Bein und Rumpf, oder fiir allgemeine motori-
sche Funktionen durchgefiihrt werden. Zur Anwendung kam hier der Test zur Be-
stimmung der allgemeinen motorischen Funktionen mit 13 Items (siche Anhang 9).
Durch eine hierarchische Anordnung der Fragen wird ausgehend von der Sitzbalance,
dem Stehen, einer Transferleistung aus dem Rollstuhl, dem Gehvermdgen und Trep-
pensteigen bis hin zum Laufen und Hiipfen der allgemeine motorische Leistungsstand
des Patienten eingestuft. Die Fragen konnen entweder mit JA oder NEIN beantwortet
werden. Durch die Summierung der mit JA beantworteten Fragen wird ein Gesamt-

score von minimal 0 Punkten (Patient ist vollig in seiner Mobilitit eingeschrénkt) und
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maximal 13 Punkten (Patient ist vollstindig mobil) erreicht. Der Test wurde jeweils

Zu ty, t; und t, von einem Therapeuten erhoben.

7.5.10 Beck Depression Inventar

Die Erfassung einer depressiven Symptomatik erfolgte durch den Beck Depression
Inventar (BDI) (Beck et al. 1961, Steinmeyer 1993, Hautzinger et al. 1995) (siche
Anhang 10). Der BDI ist ein Selbstbeurteilungsinstrument mit 21 Fragen. Diese be-
stehen jeweils aus vier Aussagen, die auf den Bereich der depressiven Symptomatik
bezogen, verschiedene Schweregrade unterscheiden. Die jeweiligen Aussagen sind
mit 0-3 gekennzeichnet. Zur Beantwortung wird durch den Probanden die jeweilige
Aussage, die zum gegenwartigen Zustand am ehesten zutrifft, ausgewédhlt. Der Frage-
bogen wurde im Herz- und Kreislaufzentrum zusammen mit einer Psychologin je-
weils zu ty — t; erhoben. In der Fachklinik Rhein/Ruhr musste auf eine Erhebung zu t;
verzichtet werden. In der St. Rochus Klinik musste aufgrund von zeitlichen Ein-
schrinkungen komplett auf den Fragebogen verzichtet werden. Die Auswertung er-
folgt daher nur mit n = 28 Probanden zu t; nach t,. Zur Auswertung wird ein Sum-
menscore gebildet, der zwischen 0 und 63 liegen kann. Ein héherer Summenwert
kennzeichnet eine schwerere Depression. Die Ausprdagung der depressiven Sympto-

matik wird nach Hautzinger et al. (1995) in drei Klassen unterteilt:
<11 unauffillig, gesund
11 —17 milde bis maBig

> 18 klinisch relevant

Innerhalb der Auswertung werden die Ergebnisse mit dem Summenwert der gesunden

Norm (n = 86) verglichen (Hautzinger et al. 1995).
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7.5.11 SF-36 Health Survey

Die subjektive Selbsteinschitzung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit wurde in
der vorliegenden Studie von den teilnehmenden Patienten mit Hilfe des Fragebogens
zum Gesundheitszustand SF-36 erhoben (Short-Form-36-Questionaire) (Ware &
Sherbourne1992) (sieche Anhang 11). Hierbei handelt es sich um ein krankheitsii-
bergreifendes Instrument (engl.: generic health instrument), das die gesundheitsbezo-
gene Lebensqualitdt als multidimensionalen psychologischen Zustand durch vier
Komponenten darstellt: psychisches Befinden, korperliche Verfassung, soziale Bezie-
hungen und funktionale Kompetenz (Bullinger & Kirchberger 1998). Der Fragebogen
umfasst 36 Items, ,, [...] die die subjektive Wahrnehmung der psychischen, korperli-
chen und sozialen Ebenen erfassen und insbesondere das Wahrnehmen und das Erle-
ben der Funktionsfihigkeit in den Mittelpunkt stellen” (HUBER 2004%, S. 123ff).
Neben der Frage zur Verdnderung des Gesundheitsempfindens enthélt der Fragebogen
8 Subskalen mit unterschiedlicher Itemanzahl: korperliche Funktionsfahigkeit (10 I-
tems), korperliche Rollenfunktion (4 Items), korperliche Schmerzen (2 Items), allge-
meine Gesundheit (5 Items), Vitalitdt (4 Items), soziale Funktionsfahigkeit (2 Items),
emotionale Rollenfunktion (3 Items) und psychisches Wohlbefinden (5 Items) (Bul-
linger et al. 1995, Bullinger & Kirchberger 1998). Bei der Auswertung werden die
einzelnen Items zu den entsprechenden Subskalen zusammengefasst. Die Antwortka-
tegorien der 36 Items variieren von binér (ja / nein) bis hin zu sechsstufigen Skalen
(1-6). AuBBerdem lassen sich ein korperlicher und ein psychischer Summenscore bil-
den, die jeweils durch spezielle Rechenvorschriften alle Subskalen zusammenfiigen.
Der Fragebogen ist weltweit verbreitet und wird zunehmend auch in der Rehabili-
tations- und Préventionsforschung eingesetzt. Er ist das Instrument, ,, /...] welches
unter internationalen Gesichtspunkten die weiteste Verbreitung findet (Huber 2004*,
S. 123). Daher kann innerhalb der Interpretation der gewonnenen Ergebnisse auf um-
fangreiche Vergleichsdaten zuriickgegriffen werden. In der Auswertung wird die Stu-
dienstichprobe mit der deutschen Normstichprobe (n = 2914) von 1994 in der ent-
sprechenden Altersgruppe in Relation gesetzt (Bullinger & Kirchberger, 1998). Der
Fragebogen wurde im Herz- und Kreislaufzentrum zu allen Messzeitpunkten erhoben

(to — t3). Sowohl in der Sankt Rochus Klinik, als auch in der Fachklinik Rhein/Ruhr,
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musste auf eine Erhebung zu t; verzichtet werden. Die Auswertung der Daten erfolgt

daher nur fiir die Messzeitpunkte to, t, und 6 Monate nach Interventionsende zu ts.

Als Uberblick sollen nochmals alle erhobenen Diagnoseparameter in Tab. 7.1 zu-

sammengefasst werden.

Tab. 7.1  Uberblick iiber alle erhobenen Diagnoseparameter zu den
unterschiedlichen Messzeitpunkten

Aufnahme nach 4 Follow-Up
und nach 2 Wo- Wochen zu nach 6 Mo-
Interventions- chen Interventionsende naten
beginn
t() tl t2 t3
1 | Kraftmessung X X X
2 | Leistung X X X
3 | Gehstrecke / Gehstil X X X
4 | Muskelfunktionstest X X X
5 | Symmetrie X X X
6 | Muskeltonus/Spastik X X X
7 | NIHSS X X
8 | Barthel-Index X X
9 | Rivermead X X X
10 | Beck Depression X (x) X
11 | SF-36 X (x) X X

7.6 Statistische Methoden der Auswertung

Bei allen diagnostischen Mitteln wird die Verdnderung anhand der erhobenen Mess-
zeitpunkte ausgedriickt. Die Uberpriifung der Werte fiir den NIHSS und den Barthel-
Index erfolgen iiber die Verdnderungen des Messzeitpunktes ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn) nach t; (nach 4 Wochen, zu Interventionsende). Da bei zwei Kliniken
zu t; (nach 2 Wochen) auf den Beck Depression Inventar und den SF-36 verzichtet
werden musste (sieche oben), beschriankt sich auch hier die statistische Auswertung in
der Rehabilitationsphase auf die Verdnderungen der beiden Messzeitpunkte t, nach t,.
Innerhalb der Diskussion des SF-36-Fragebogens wird zusétzlich der Messzeitpunkt t3
(6 Monate nach Interventionsende) mit einbezogen. Bei allen anderen diagnostischen

Mitteln werden Verdnderungen iiber die drei Messzeitpunkte ty, t; und t, ausgedriickt.
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Zur Erhebung der statistischen Daten werden zu den Untersuchungszeitpunkten die
oben beschriebenen Zielparameter in einen separaten Priifbogen eingetragen und an-
schliefend in Microsoft® Excel® 2004 iibertragen. Zur Berechnung wird das Statis-
tikprogramm SPSS 16.0 verwendet.

Das zu untersuchende Kollektiv wird bzgl. der Gruppenzugehorigkeit, dem Alter,
dem Geschlecht, der betroffenen Korperseite, der Zeit in Monaten zwischen Infarkt
bis Aufnahme in die Reha und dem Eingangswert des Barthel-Index durch das arith-
metische Mittel (x) und die Standardabweichung (s) beschrieben. Die Uberpriifung
der Werte auf Normalverteilung erfolgt durch eine graphische Abgleichung und iiber
den Kolmogorov-Smirnov-Test. Die Varianzhomogenitit wird mit dem Levene-Test
iiberpriift. Zur Berechnung der Intergruppenunterschiede wird bei intervallskalierten
Daten der t-Test fiir unabhéngige Stichproben berechnet. Bei ordinalskalierten Daten
wird hierfiir der U-Test von Mann-Whitney verwendet.

Um die Bedeutsamkeit der gewonnenen Ergebnisse zu interpretieren, werden die
Effektstirken berechnet. Die Intergruppeneffekte zur Beschreibung der Gruppenun-
terschiede zu einem Messzeitpunkt werden durch die Effektstarkenberechnung fiir

unabhéngige Stichproben nach Cohen (aus Leonhart, 2004) dargestellt:

M 1 M 2
Eftektstarke (d) =
SD

X

Die Effektstirke d ergibt sich aus der Differenz der beiden Gruppenmittelwerte (M
oder x) geteilt durch die geschitzte Populationsstreung (SD bzw. Standartabweichung
s). Zur Berechnung der geschétzten (gepoolten) Streuung wird die gemittelte Streuung
beider Stichproben verwendet. Die Berechnung erfolgt mit folgender Formel (nach

Leonhart, 2004):

SDPool = \/(nl — 1) ) SDIZ + (n’2 - 1) ) SD22
n+n,—2

Die Berechnung der Effektstirke erfolgt aus der Sicht der Interventionsgruppe. Eine
dargestellte negative Effektstirke bedeutet fiir die Interventionsgruppe zu diesem

Messzeitpunkt schlechtere Ergebnisse als die der Kontrollgruppe. Positive Werte drii-
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cken fiir diesen Messzeitpunkt bessere Ergebnisse der Interventionsgruppe gegeniiber
der Kontrollgruppe aus. Die Bewertung der Effektstirke fiir unabhidngige Stichproben
erfolgt nach Cohen (aus Leonhart, 2004) (siehe Tabelle 7.2):

Tab. 7.2  Bewertung der Effektstirke nach Cohen (aus Leonhart 2004, S. 245)

Effektstiarke d nach Cohen
klein = 0,2
mittel = 0,5
grof3 = 0,8

Die aufgestellten Alternativhypothesen werden anhand des Vergleichs der Verinde-
rungen in den beiden Kollektiven iiber den Interventionszeitraum untersucht. Hierzu
wird bei intervallskalierten Daten eine einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwieder-
holungen (ANOVA) berechnet. Zur Interpretation der Bedeutsamkeit der gewonnenen
Ergebnisse wird auch hier die Effektstirke angegeben. Innerhalb der Varianzanalyse

wird hierfiir die Effektstirke partielles Eta’ (ni) verwendet (Bortz 2005, S. 303). Im

Verlauf der Ergebnisdarstellung wird die Abkiirzung Eta® bzw. n* verwendet. Die

Bewertung der Effektstirke flir die Varianzanalysen erfolgt nach Cohen (aus Borzt

2005) (siehe Tabelle 7.3):

Tab. 7.3  Bewertung der Effektstdirke fiir Varianzanlysen (aus Borzt 2005,
nach Cohen 1988)

Effektstarke Eta’ (%)
klein = 0,01
mittel = 0,06
grof3 = 0,14

Bei ordinalskalierten Daten erfolgt Berechnung der Verdnderung {iber den Interventi-
onszeitraum der jeweiligen Gruppe durch den Wilcoxon-Test fiir abhdngige Stichpro-
ben. Um die Bedeutsamkeit der Ergebnisse zu verdeutlichen, wird auch hier die Ef-
fektstiarke d angegeben. Zur Berechnung wird die obige Formel fiir intervallskalierte
abhingige Stichproben verwendet, wobei die Mittelwerte der beiden Gruppen durch

die Mittelwerte der Messzeitpunkte ersetzt werden. Zur Bewertung der Effektstirke
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fiir abhangige Stichproben wird die in Tabelle 7.2 dargestellte Bewertung fiir unab-
héngige Stichproben libernommen (Leonhart 2004, S. 245). Innerhalb der Ergebnis-
darstellung erfolgt auBerdem die Uberpriifung der in Kapitel 7.3.1 aufgestellten Zu-
sammenhdnge. Hierzu wird fiir intervallskalierte Daten der Produkt-Moment-
Korrelationskoeffizient r nach Pearson berechnet.

Bei allen Tests wird das Signifikanzniveau auf o = 5 % festgesetzt (5 %-ige Irr-
tumswahrscheinlichkeit p). Zur Hypotheseniiberpriifung werden bei intervallskalier-
ten Daten die Ergebnisse der Interaktion zweiter Ordnung (Messzeitpunkt*Gruppe)
aus der Varianzanalyse herangezogen. Bei ordinalskalierten Daten werden hierfiir die
Daten aus der Berechnung des Wilcoxon-Tests zusammen mit den Ergebnissen des
U-Tests von Mann-Whitney verwendet. Alle angegebenen Dezimalwerte sind, sofern

notig, auf die letzte angegebene Ziffer gerundet.
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8 Ergebnisdarstellung

Im folgenden Teil der Arbeit werden die erhobenen Daten ausgewertet. Zu Beginn
wird die Stichprobe hinsichtlich ihrer Struktur genauer beschrieben. Anschlieend
erfolgt die Auswertung der einzelnen diagnostischen Mittel mit Uberpriifung der je-
weiligen Alternativhypothesen. Hieran schlieB3t sich eine zusammenfassende Darstel-
lung aller Ergebnisse entsprechend der Haupthypothesen an. Den Abschluss dieses

Kapitels bildet die Uberpriifung der vermuteten statistischen Zusammenhinge.

8.1 Stichprobenbeschreibung

Insgesamt wurden 33 Teilnehmer in die multizentrische Studie einbezogen. Davon
verteilen sich 19 auf das Herz- und Kreislaufzentrum (HKZ), 11 auf die Fachklinik
Rhein/Ruhr und 3 auf die Sankt Rochus Klinik. Bei 2 Teilnehmern aus der Kontroll-
gruppe wo musste aufgrund einer ausgepragten Aphasie die Datenerhebung abgebro-
chen werden. Sie werden als Studienabbrecher gewertet. Die Abbrecherrate liegt da-
mit bei 6,06 %. Kein Teilnehmer wollte die Studie freiwillig abbrechen.

Die bereinigte Stichprobengrdéfie betrdgt n = 31. Hiervon fallen n = 13 auf die Kon-
trollgruppe wo und n = 18 auf die Interventionsgruppe w;. Bei der Gruppenverteilung
innerhalb der Kliniken werden im Herz- und Kreislaufzentrum n = 7 Probanden der
Kontrollgruppe uo und n = 10 Probanden der Interventionsgruppe w; zugeteilt. In der
Fachklinik Rhein/Ruhr fallen n = 6 Probanden auf die Kontrollgruppe po und n = 5
Probanden auf die Interventionsgruppe w;. Alle n = 3 Teilnehmer der Sankt Rochus
Klinik mussten aus organisatorischen Griinden der Interventionsgruppe w; zugeteilt
werden. Die Gruppenverteilung innerhalb der Kliniken ist in Tabelle 8.1 auf der fol-

genden Seite dargestellt:
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Tab. 8.1 Gruppenverteilung in den Kliniken

Klinik Kontrollgruppe Interventionsgruppe
gesamt Wo Wi
HKZ 17 7 10
Fachklinik Rhein/Ruhr 11 6 5
Sankt Rochus Klinik 3 0 3
Gesamtstichprobe 31 13 18

Bei der Aufnahme in die Studie werden fiir jeden Teilnehmer die Merkmale Alter,
Geschlecht, betroffene Korperseite, Zeit in Monaten von Infarkt bis Aufnahme in die
Rehaklinik und der Eingangswert Barthel-Index erhoben. Die beiden Gruppen py und

w; unterscheiden sich in diesen Merkmalen nur geringfiigig (siche Tabelle 8.2).

Tab. 8.2  Merkmalsiibersicht der Stichprobe mit Differenzierung in einzelne Grup-
pen (arithmetisches Mittel x und Standardabweichung s bei Alter, Zeit in Monaten
von Infarkt bis Aufnahme in die Reha und Eingangswert Barthel-Index; Absolutwerte
und Prozentangaben bei Geschlecht und betroffener Korperseite)

Gesamt Kontrollgruppe wo | Interventionsgruppe w;
n=731 n=13 n=18
Alter 66,00 = 11,29 Jahre | 65,31 = 12,33 Jahre | 66,50 * 10,82 Jahre

Geschlecht | 17 (54,8%) méannlich | 5 (38,5%) ménnlich | 12 (66,7%) ménnlich
14 (45,2%) weiblich | 8 (61,5%) weiblich | 6 (33,3%) weiblich

betroffene | 14 (45,2%) links 5 (38,5%) links 9 (50,0%) links
Korperseite | 17 (54,8%) rechts 8 (61,5%) rechts 9 (50,0%) rechts

Infarkt bis | 2,83 * 7,27 Monate 3,71 = 9,41 Monate | 2,20 * 5,46 Monate
Aufnahme

Barthel- 34,35 = 17,69 35,77 = 18,35 33,33 = 17.66
Index

Die Altersverteilung ist homogen mit einem Mittelwert von 66,00 x 11,29 Jahren (o
65,31 = 12,33 und w; 66,50 * 10,82). Der idlteste Teilnehmer war 84 Jahre und die
jiingste Teilnehmerin 33 Jahre (Median Gesamtstichprobe Md = 67). In der Gesamt-
stichprobe waren etwas mehr Ménner (54,8 %) als Frauen (45,4 %) vertreten. Ein
dhnliches Verhiltnis ist innerhalb der Interventionsgruppe w; anzutreffen (66,7 % zu

33,3 %). Innerhalb der Kontrollgruppe liegt ein umgekehrtes Verhiltnis von Ménnern
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zu Frauen vor (38,5 % zu 61,5 %). Die Angabe zu der betroffenen Korperseite (rechts
/ links) féllt innerhalb der Gesamtstichprobe geringfiigig zugunsten der rechten Seite
aus (54,8 % rechts; 45,2 % links). Die Kontrollgruppe u, weist eine dhnliche Gewich-
tung vor (61,5 % rechts; 38,5 % links). Bei der Interventionsgruppe w; findet sich ein
Gleichgewicht zwischen betroffener rechter und linker Korperseite (50 % zu 50 %).
Die Zeit in Monaten von Infarkt bis Aufnahme in die Rehaklinik hat innerhalb der
Gesamtstichprobe einen Mittelwert von 2,83 Monaten. Die Kontrollgruppe wy weist
einen Mittelwert von 3,71 Monaten auf, bei der Interventionsgruppe u; findet sich ein
Mittelwerte w; 2,20 Monaten. Die groflen Standardabweichungen (Gesamt: 7,27 Mo-
nate; Kontrollgruppe wo: 9,42 Monate; Interventionsgruppe u;: 5,46 Monate) kommen
durch 2 Ausreiller zustande. In der Kontrollgruppe wo ist eine Teilnehmerin mit 35
Monaten aufgenommen, die Interventionsgruppe w; weist einen Probanden mit 24
Monaten auf. Alle anderen Werte liegen zwischen einem und zwei Monaten (Median
Gesamtstichprobe Md = 1,00). Die Randomisierung der beiden Gruppen u, und w,
nach Barthel-Index ist homogen mit einem Mittelwert von 34,35 *= 17,69. Die Teil-
nehmer der Interventionsgruppe waren in ihrer Fahigkeit zur Selbsthilfe nur geringfii-
gig schlechter als die Teilnehmer der Kontrollgruppe (w;: 33,33 = 17.66; uo: 35,77 *
18,35).

8.2 Ergebnisse

8.2.1 Kraftmessung

Die Messung der Beinkraft erfolgt getrennt fiir das gesunde und das betroffene Bein
jeweils in der kinetischen Muskelkette durch die Beinextension an der Beinpresse als
Einer-Wiederholungsmaximum (EWM, engl.: one repetition maximum I1RM). Die
Werte werden zu den drei Messzeitpunkten to, t; und t; jeweils in Kilogramm erfasst.
Fiir n = 11 Studienteilnehmer musste die Bestimmung isometrisch erfolgen. Die Wer-

te werden aufgrund der innerhalb der ,,sticking region® gemessenen isometrischen
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Muskelkraft, zusammen mit den dynamischen Kraftwerten ausgewertet (siche Kapitel
7.5.1 Kraftmessung).

Zu Beginn werden die Verdnderungen der Kraftwerte fiir das gesunde Bein be-
sprochen. Anschliefend werden die Werte fiir das betroffene Bein beschrieben und
fiir die Hypotheseniiberpriifung H; ».; herangezogen. Den Abschluss bildet eine ergén-
zende Graphik iiber die erreichten prozentualen Kraftwerte der betroffenen Seite, im

Vergleich zu der gesunden Beinseite.

Fiir das gesunde Bein sind in Tabelle 8.3 getrennt fiir die beiden Gruppen p (Kon-
trollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) die Mittelwerte und Standardabweichungen

der Kraftmessung (in Kilogramm) fiir die drei Messzeitpunkte to, t; und t, aufgefiihrt.

Tab. 8.3  Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der Krafimessung in Kilo-
gramm des gesunden Beines (kinetische Kette), der beiden Gruppen uy (Kontroll-
gruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Beinkraft to t 153

gesund (kg) n X S n X S n X S
KG o 13 | 19,15 | 18,89 | 13 | 21,15 | 19,58 | 13 | 22,92 | 21,47
IG w 18 | 27,61 | 18,69 | 18 | 27,11 | 19,20 | 18 | 34,44 | 17,65

Abbildung 8.1 (folgende Seite) stellt fiir das gesunde Bein die Verdnderung der Mit-

telwerte iiber die drei Messzeitpunkte graphisch dar.
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Kraftmessung gesundes Bein
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Abb. 8.1 Mittelwerte der Kraftmessung des gesunden Beines (kinetische Kette) in
Kilogramm der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir
die Messzeitpunkte ty) (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t;
(nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Es ist deutlich zu erkennen, dass die Interventionsgruppe im gesunden Bein iliber den
gesamten Interventionszeitraum hohere Kraftwerte aufweist, als die Kontrollgruppe.
Zu Interventionsbeginn betrdgt der Kraftunterschied der Interventionsgruppe gegen-
iiber der Kontrollgruppe 44,18 % (KG: 19,15 kg; 1G: 27,61 kg). Die Differenz ist bei
kleiner Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = -1,24; p = .23; d = 0.45) (siehe
Tabelle 8.4 folgende Seite). Wihrend die Kontrollgruppe iiber den gesamten Interven-
tionszeitraum ihr Kraftniveau gleichmaBig verbessert, fallt bei der Interventionsgrup-
pe der Kraftwert im gesunden Bein nach 2 Wochen geringfiigig unter den Eingangs-
wert (to: 27,61 kg; t;: 27,11 kg), bleibt aber zu t; immer noch um 5,96 kg hoher als der
Wert der Kontrollgruppe. Der Differenz kommt zu t; bei kleiner Effektstirke keine
statistische signifikante Bedeutung zu (t = -0,85; p = .41; d = 0,31). Nach zwei Wo-
chen ist bis zum Interventionsende ein steilerer Kraftanstieg der Interventionsgruppe
zu erkennen. Vier Wochen nach Interventionsbeginn wird zu Interventionsende (t;)
bei der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe eine um 50,26 % hdhere
durchschnittliche Kraft im gesunden Bein gemessen (KG: 22,92 kg; 1G: 34,44 kg).
Die verschiedenen Werte der beiden Gruppen unterschieden sich auch zu t, bei mittle-

rer Effektstirke statistisch nicht signifikant voneinander (t = -1,64; p =.11; d = 0,59).
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Tabelle 8.4 fasst die statistischen Werte der Intergruppenunterschiede zu den drei

Messzeitpunkten zusammen.

Tab. 8.4  Intergruppenunterschiede der Kraftmessung des gesunden Beines (kineti-
sche Kette) zu ty, t; und t; (t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des t-
Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstirke (d)
nach Cohen

Beinkraft gesund to t) t)
t-Wert -1,24 | -0,85| -1,64
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig 23 41 A1
Effektstirke (d) 0,45 0,31 0,59

Die varianzanalytische Betrachtung (siche Tabelle 8.5) ergibt eine signifikante Ver-
besserung der Kraft im gesunden Bein iiber die Zeit (Haupteffekt Messzeitpunkt; F =
5,85; p =.005; 1* = .168). Der Verbesserung wird eine groBe Effektstirke zugeordnet.
Die Berechnung des Haupteffektes Gruppe ist mit kleiner Effektstirke nicht signifi-
kant (F = 57,54; p = .207; n* = .054). Bei der Betrachtung der Interaktion (Messzeit-
punkt*Gruppe) ergeben sich bei kleiner Effektstiarke keine signifikanten Gruppenun-
terschiede in der Verbesserung der Kraftsituation des gesunden Beines iiber den In-

terventionszeitraum (F = 1,38; p = .260; > = .045).

Tab. 8.5 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf die Kraft des gesunden Beines (kinetische Kette) iiber die Zeit der
Messzeitpunkte ty, t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M)
Haupteftekte
MZP 496,99 2 248,49 5,85 .005 168
Gruppe 1692,53 1 58437,04 57,54 | .207 .054
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 11725 | 2 | 58,62 | 1,38 | 260 | .045
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Die Kraftwerte des betroffenen Beines sind fiir die drei Messzeitpunkte ty, t; und t,

mit Mittelwertangabe und Standardabweichung in Tabelle 8.6 aufgefiihrt.

Tab. 8.6  Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der Krafimessung in Kilo-
gramm des betroffenen Beines (kinetische Kette), der beiden Gruppen uy (Kontroll-
gruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Beinkraft to t 153
KG wo 13 8,23 12,84 | 13 | 10,38 | 14,48 | 13 | 10,69 | 15,03
IG w; 18 7,94 6,98 18 | 10,97 8,20 18 | 18,06 | 10,44

Die Verdnderung der Mittelwerte der beiden Gruppen iiber die drei Messzeitpunkte

wird in Abbildung 8.2 graphisch dargestellt.

Kraftmessung betroffenes Bein
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Abb. 8.2  Mittelwerte der Kraftmessung des betroffenen Beines (kinetische Kette) in
Kilogramm der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir
die Messzeitpunkte ty) (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t;
(nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Zu Interventionsbeginn weisen beide Gruppen im betroffenen Bein dhnliche Kraft-
werte auf. Die Kontrollgruppe ist zu tyo ohne statistischen Effekt geringfiigig kraftiger
als die Interventionsgruppe (KG: 8,23 kg; IG 7,94 kg). Die Differenz zwischen den
beiden Gruppen ist statistisch nicht signifikant (t = 0,08; p = .95; d = -0,03) (siche
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Tab. 8.7, S. 139). Bei der Interventionsgruppe betrdgt die Beinkraft auf der betroffe-
nen Seite zu ty 28,76 % der eingangs gemessenen Kraft der gesunden Beinseite (ge-
sund: 27,61 kg; betroffen: 7,94 kg). Die Kontrollgruppe weist geringere Seitenunter-
schiede auf. Die Kraftwerte der betroffenen Seite betragen 42,98 % der Werte von der
gesunden Seite (gesund: 19,15 kg; betroffen: 8,23 kg). Bei der Interventionsgruppe
resultiert die grof3e Seitendifferenz auf der betroffenen Seite aus der zu to um 44,18 %
hoheren Ausgangskraft im gesunden Bein.

Der Kraftanstieg beider Gruppen verlduft auf der betroffenen Beinseite innerhalb
der ersten zwei Wochen relativ dhnlich. Beide Gruppen erreichen zu t; anndhernd
gleiche Werte ohne einen statistisch signifikanten Unterschied (t = 0,13; p =.89; d =
0,05). Im Gegensatz zum Interventionsbeginn ist zu t; die Interventionsgruppe auf der
betroffenen Seite bei statistisch nicht auffallender Effektstirke geringfiigig kriftiger
als die Kontrollgruppe (KG: 10,38 kg; 1G: 10,97 kg).

In der zweiten Hailfte des Interventionszeitraumes ist die Kraftverbesserung der
FES-LCE-Gruppe deutlich stirker ausgepragt, als bei der Kontrollgruppe. Wiahrend
bei der Kontrollgruppe von t; nach t, nur noch ein geringer Kraftanstieg von 2,99 %
festzustellen ist, weist die Interventionsgruppe im gleichen Zeitraum einen Kraftzu-
wachs auf der betroffenen Beinseite von 64,63 % auf. Damit erreicht die Interventi-
onsgruppe zu Interventionsende (t;) auf der betroffenen Beinseite um 68,94 % hdohere
Kraftwerte als die Kontrollgruppe (KG: 10,69; IG: 18,06). Die statistische Berech-
nung der Unterschiede beider Gruppen zueinander (Intergruppenunterschiede) ist bei
einer mittleren Effektstdrke auch fiir diesen Messzeitpunkt nicht signifikant (t = -1,61;
p=.12;d=0,59).

In der Betrachtung des Seitenvergleiches erreicht zu Interventionsende die betrof-
fene Beinseite bei der Kontrollgruppe 46,64 % der Kraftwerte der gesunden Seite. Die
Interventionsgruppe erzielt mit der betroffenen Beinseite 52,43 % der Kraft der ge-
sunden Seite. Tabelle 8.7 (folgende Seite) fasst die statistische Berechnung der Inter-

gruppenunterschiede zu den drei Messzeitpunkten nochmals zusammen.
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Tab. 8.7  Intergruppenunterschiede der Kraftmessung des betroffenen Beines (kine-
tische Kette) zu ty , t; und t, (t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des
t-Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstirke (d)
nach Cohen

Beinkraft betroffen to t t)
t-Wert 0,08 -0,13| -1,61
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig 95 .89 12
Effektstirke (d) -0,03* | 0,05 0,59

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

In der folgenden Tabelle 8.8 werden die Werte der varianzanalytischen Berechnung

werden wiedergegeben.

Tab. 8.8 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf die Kraft des betroffenen Beines (kinetische Kette) iiber die Zeit der
Messzeitpunkte ty, t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M)
Haupteftfekte
MZP 603,05 2 301,52 12,96 | .000 309
Gruppe 146,74 1 146,74 0,44 512 015
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 26549 | 2 | 13275 | 5,70 | .005 | .164

Innerhalb der Varianzanalyse (siehe Tabelle 8.8) ergibt sich bei der Betrachtung des
Haupteftektes Messzeitpunkt eine signifikante Verbesserung der Kraft der betroffenen
Beinseite (F = 12,96; p = .000; * = .309) mit einer grofen Effektstirke n°. Die Be-
rechnung des Haupteffektes Gruppe lédsst bei einer kleinen Effektstirke keine signifi-
kanten Gruppenunterschiede feststellen (F = 0,44; p = .512; 1> = .015). Bei der Be-
trachtung der Interaktion (Messzeitpunkt*Gruppe) ergeben sich liber den Interventi-
onszeitraum mit einer grolen Effektstirke signifikante Gruppenunterschiede in der
Verbesserung der Beinkraft auf der betroffenen Seite {liber die Zeit (F = 5,70; p =
.005; > =.164).
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Aufgrund des durch die Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe gewonne-
nen statistisch signifikanten Ergebnisses der Kraftentwicklung auf der betroffenen
Beinseite, wird die Nullhypothese Ho» 1 zugunsten der Alternativhypothese H; »; ver-

worfen. Die Alternativhypothese H; »; wird angenommen.

Erginzend werden in Abbildung 8.3 die erreichten prozentualen Kraftwerte der be-

troffenen Beinseite in Bezug zu der gesunden Seite (100 %) fiir beide Gruppen darge-

stellt.
Kraftmessung
Kontrollgruppe Interventionsgruppe
M betroffenes Bein | gesundes Bein M betroffenes Bein | gesundes Bein
100 100
75 75
g g
N 100 100 100 N 50 100 100 100
= =
A A
J J } J
0
t0 tl 2 t0 tl 2
MZp MZp

Abb. 8.3  Darstellung der prozentualen Kraftwerte der betroffenen Beinseite in Be-
zug zur gesunden Beinseite (100%) fiir die beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und
u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbe-
ginn), t; (nach 2 Wochen) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die Berechnung einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholungen er-
gab bei der Uberpriifung des gesamten Studienkollektivs fiir den zusétzlichen Faktors
,oetroffene Seite* liber die Zeit der Intervention hinweg (Messzeitpunkt*betroffene
Seite) fiir die Patienten mit rechter betroffener Beinseite (Schlaganfall in linker Ge-
hirnhemisphére) statistisch signifikant bessere Ergebnisse als bei den Teilnehmern mit
linker betroffener Beinseite (F = 5,79; p = .03; > = .177). Die Interaktion aller drei
Faktoren (Messzeitpunkt*Gruppe*betroffene Seite) zeigte fiir die rechte Beinseite
aufgrund der relativ wenigen Teilnehmer nur eine geringe Tendenz innerhalb der In-
terventionsgruppe ohne einen statistisch signifikanten Gruppenunterschied (F = 0,96;

p=.389; 1’ =.034).
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8.2.2  Leistung

Zu den drei Messzeitpunkten to, t; und t, werden die vom Bewegungstrainer MOTO-
med fiir die jeweilige Trainingseinheit ermittelten Werte der durchschnittlichen Leis-
tung in Watt aufgenommen (siche Kapitel 7.5.2 Leistung). Tabelle 8.9 zeigt den Mit-
telwert und die Standardabweichung der beiden Gruppen zu den drei Messzeitpunk-

ten.

Tab. 8.9 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der durchschnittlichen
Leistung in Watt der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u, (Interventionsgrup-

pe) fiir die Messzeitpunkte tg (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen)
und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Leistung to t) t)
(Durchschnitt) n ; S n ; S n ; S
KG wo 13 | 5,98 349 | 13 | 7,91 5,57 | 13 | 8,07 6,84
IG w; 18 8,58 4,22 18 | 11,84 | 6,24 18 | 14,90 | 8,48

In Abbildung 8.4 wird fiir beide Gruppen die Entwicklung der Mittelwerte iiber den

Interventionszeitraum graphisch dargestellt.

Durchschnittliche Leistung

16
14
12
10
g 8 _ - =o- Kontrollgruppe
= / =B~ [nterventionsgruppe
6
4
2
0

t0 tl 2
MZp

Abb. 8.4  Mittelwerte der durchschnittlichen Leistung in Watt der beiden Gruppen
o (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnah-
me und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interven-
tionsende)
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Die durchschnittliche Leistung der Kontrollgruppe liegt zu allen drei Messzeitpunkten
unter den Mittelwerten der Interventionsgruppe. Zu Interventionsbeginn (tp) weist die
Interventionsgruppe mit einer durchschnittlichen Leistung von 8,58 Watt, eine um
43,48 % hohere Ausgangssituation gegeniiber der Kontrollgruppe (5,98 Watt) auf.
Der Unterschied ist mit einer mittleren Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = -
1,82; p=.08; d = 0,66) (siche Tabelle 8.10). Nach 2 Wochen sind zu t; die Werte fiir
die durchschnittliche Leistung in beiden Gruppen deutlich angestiegen (KG: 7,91 W;
IG: 11,84 W). Innerhalb der Interventionsgruppe ist dies eine Verbesserung um 37,99
%, die Kontrollgruppe hat ihre durchschnittliche Leistung um 32,27 % verbessern
konnen. Der Wert der durchschnittlichen Leistung ist bei der Interventionsgruppe ge-
ringfligig stdrker angestiegen als bei der Kontrollgruppe. Zum Messzeitpunkt t; liegt
der Wert der Interventionsgruppe um 49,67 % iiber dem Wert der Kontrollgruppe.
Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen ist auch zu t; statistisch nicht signifi-
kant (t=-1,81; p=.08; d = 0,66). Es besteht eine mittlere Effektstarke.

Der Verlauf der Werte iiber den gesamten Interventionszeitraumes (ty bis t;) weist
fiir beide Gruppen deutliche Unterschiede auf. Bei der Kontrollgruppe stagniert die
Verbesserung der durchschnittlichen Leistung nach 2 Wochen fast vollstindig. Von t;
nach t; ist bei dieser Gruppe lediglich nur noch ein Anstieg um 2,02 % zu erkennen.
Dagegen verlauft die Verbesserung der Leistungswerte bei der Interventionsgruppe
innerhalb des gesamten Interventionszeitraumes homogener (von ty nach t;: 37,99 %;
von t; nach t;: 25,84 %). Die beiden Gruppen unterscheiden sich in ihrer durchschnitt-
lichen Leistung zu Interventionsende (t;) um 6,83 Watt. Die Werte der Interventions-
gruppe sind um 84,64 % besser als die der Kontrollgruppe (KG: 8,07 W; 1G: 14,90
W). Der Unterschied beider Gruppen zueinander ist fiir die durchschnittlichen Leis-
tung zum Messzeitpunkt t, mit einer groBBen Effektstirke statistisch signifikant (t = -
2,39; p = .02; d = 0,87). Tabelle 8.10 (folgende Seite) fasst die Intergruppenunter-
schiede zu den drei Messzeitpunkten nochmals zusammen. In Tabelle 8.11 (folgende

Seite) werden die Werte der varianzanalytischen Berechnung aufgefiihrt.
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Tab. 8.10 Intergruppenunterschiede der durchschnittlichen Leistung in Watt, zu ty ,
t; und t, (t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Frei-
heitsgrade (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstirke (d) nach Cohen

Leistung (Durchschnitt) to t] t
t-Wert -1,82 | -1,81| -2,39
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig .08 .08 .02
Effektstirke (d) 0,66 | 0,66 0,87

Tab. 8.11 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf die durchschnittlichen Leistung in Watt, tiber die Zeit der Messzeit-
punkte ty, t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftfekte
MZP 272,16 2 136,08 15,66 | .000 351
Gruppe 449,67 1 449,67 4,72 .038 140
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 70,58 2 35,29 | 406 | 022 | .123

Die Berechnung der Varianzanalyse (sieche Tabelle 8.11) ergibt fiir den Haupteffekt
Messzeitpunkt eine signifikante Verbesserung der durchschnittlichen Leistung iiber
den Interventionszeitraum (F = 15,66; p = .000; n* = .0.351). Die Effektstirke wird
als grof3 gewertet. Auch die Betrachtung des Haupteffektes Gruppe ergibt mit einer
groflen Effektstirke einen signifikanten Unterschied beider Gruppen (F = 4,72; p =
.038; > = .140). Uber den Interventionszeitraum ergeben sich mit der Berechnung der
Interaktion (Messzeitpunkt*Gruppe) bei einer groen Effektstirke signifikante Grup-
penunterschiede in der Verbesserung der durchschnittlichen Leistung (F = 4,06; p =
022; = .123).

Aufgrund der durch die Interaktion beider Faktoren (Messzeitpunkt*Gruppe) ge-
wonnenen signifikanten Ergebnisse der durchschnittlichen Leistung, wird die Null-
hypothese Ho»» zugunsten der Alternativhypothese H;,, verworfen. Die Alternativ-

hypothese H; »» wird angenommen.
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8.2.3 Gehstrecke und Gehstil

Fiir beide Gruppen wird zu den drei Messzeitpunkten ty, t; und t, die maximal mogli-
che Gehstrecke in Metern erfasst. Zusétzlich wird der unterschiedliche Gehstil hin-
sichtlich der Therapeutenunterstiitzung bzw. Hilfsmittelbenutzung aufgenommen. Fiir
den Gehstil ergeben sich vier mogliche Stufen in aufsteigender Rangfolge: 0 = kein
Gehen moglich; 1 = Gehstrecke mit Therapeutenunterstiitzung und Hilfsmittelbenut-
zung; 2 = Gehstrecke alleine aber mit Hilfsmittel; 3 = Gehen alleine ohne Hilfsmittel
(siehe Kapitel 7.5.3 Gehstrecke).

In Tabelle 8.12a sind fiir die beiden Gruppen zu den drei Messzeitpunkten die Mit-
telwerte und die Standardabweichungen der zuriickgelegten Gehstrecke aufgefiihrt.

Tabelle 8.12b gibt jeweils den Median fiir die Stufe im Gehstil wieder.

Tab. 8.12a Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der Gehstrecke in Metern,
der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Mess-
zeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4
Wochen zu Interventionsende)

Geh- to t t
strecke | n X S n

> |
©
=]
> |
©

KGuo [ 13 | 4,68 | 7,36 | 13 | 13,69 | 18,14 | 13 | 44,31 | 64,46

IG w, 18 | 3,39 | 5,28 | 18 | 13,78 | 11,96 | 18 | 57,67 | 49,87

Tab. 8.12b Median (Md) (Mittelwert x und Standardabweichung s) der Stufe im Geh-
stil der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u,; (Interventionsgruppe) fiir die
Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t,
(nach 4 Wochen zu Interventionsende) (0 = kein Gehen moglich, 1 = Gehstrecke mit

Therapeutenunterstiitzung und Hilfsmittelbenutzung, 2 = Gehstrecke alleine aber mit
Hilfsmittel;, 3 = Gehen alleine ohne Hilfsmittel)

Gehstil to t b

(Stufen) [ g Md n Md n Md
1,00 1,00 1,00

KGuo |13 (0,69 £0,75) 1 (1,08 +0,95) 1 (1,23 +0,83)
0,00 1,00 2,00

IG w 18 (0.56 £0.70) 18 (1,22 %0,88) 18 (1,61 %0,61)
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In Abbildung 8.5a werden fiir die beiden Gruppen zu den drei Messzeitpunkten die
Mittelwerte der Gehstrecke in Metern abgebildet. Abbildung 8.5b verdeutlicht die
Verdanderung des Gehstils der beiden Gruppen anhand der Medianwerte zu den drei

Messzeitpunkten.

Gehstrecke in Metern

=&~ Kontrollgruppe
30 -#- Interventionsgruppe

t0 tl 2
MZp

Abb. 8.5a Mittelwerte der Gehstrecke in Metern der beiden Gruppen uy (Kontroll-
gruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Gebhstil

=o- Kontrollgruppe
- [nterventionsgruppe

t0 tl 2
Mzp

Abb. 8.5b Medianwerte fiir die Stufe im Gehstil der beiden Gruppen uy (Kontroll-
gruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende) (0
= kein Gehen moglich; 1 = Gehen mit Therapeutenunterstiitzung und Hilfsmittel; 2 =
Gehen alleine aber mit Hilfsmittel;, 3 = Gehen alleine ohne Hilfsmittel)
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Tabelle 8.13a zeigt fiir die drei Messzeitpunkte die Werte aus der statistischen Be-
rechnung der Intergruppenunterschiede fiir die maximal zuriickgelegte Gehstrecke. In

Tabelle 8.13b sind die Intergruppenunterschiede hinsichtlich des Gehstils aufgefiihrt.

Tab. 8.13a Intergruppenunterschiede der Gehstrecke zu t, t; und t, (t-Test fiir unab-
hdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signi-
fikanz (p) 2-seitig und der Effektstdrke (d) nach Cohen

Gehstrecke to t t
t-Wert 0,58 -0,02| -0,65
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig 57 .99 52
Effektstarke (d) -0,21* | <0,00 0,24

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Tab. 8.13b Intergruppenunterschiede im Gehstil zu ty, t; und t, (U-Test von Mann-
Whitney fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des Mann-Whitney U-Wertes,
des Z-Wertes, der asymptotischen Signifikanz p (2-geteilt) und der Effektstdirke d

Gehstil to t t
Mann-Whitney U 105,00 | 105,00 | 91,00
Z-Wert -0,53 | -0,51] -1,14
Asymp. Sig. (2-seitig) .59 .61 25
Effektstarke (d) -0,18* 0,15 0,54

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Bei der Betrachtung der Werte fiir die maximale Gehstrecke ist zu erkennen, dass so-
wohl die Kontrollgruppe, als auch die Interventionsgruppe zu Interventionsbeginn in
threr Gehfédhigkeit stark eingeschrankt sind. Die Interventionsgruppe weist zu t, ge-
ringfiigig schlechtere Ausgangswerte auf, als die Kontrollgruppe (KG: 4,68 m; IG;
3,39 m). Die Gruppenunterschiede hinsichtlich der Gehstrecke sind zu diesem Mess-
zeitpunkt bei kleiner Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = 0,58; p = .57; d = -
0,21) (siehe Tabelle 8.5).

Wihrend die Kontrollgruppe bei der Beriicksichtigung des Gehstils mit einem Me-
dian von 1,00 (x = 0,69) zu Interventionsbeginn die Gehstrecke vorwiegend mit The-

rapeutenunterstiitzung und Hilfsmittelgebrauch bewdéltigt, ist die Mehrheit der Pro-
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banden aus der Interventionsgruppe bei einem Median von 0,00 (x = 0,55) nicht in der
Lage zu Gehen. Der Mittelwert in der Gehstrecke von 3,39 Meter kommt durch weni-
ge Ausreiller zustande. Die statistische Berechnung der Intergruppenunterschiede hin-
sichtlich des Gehstils ergibt durch dem U-Test von Mann-Whitney zu diesem Test-
zeitpunkt keine Signifikanzen (Z =-0,53; p =.59; d =-0,18).

Nach zwei Wochen unterscheiden sich beide Gruppen kaum in der maximal zu-
rickgelegten Gehstrecke (KG: 13,69 m; IG; 13,78 m). Es bestehen auch hier keine
signifikanten Gruppenunterschiede (t = -0,02; p = .99; d = <0,00). Die Mehrheit der
Probanden aus der Kontrollgruppe bewdltigt die zuriickgelegte Strecke wie zu Inter-
ventionsbeginn auch nach 2 Wochen noch mit Therapeutenunterstiitzung und Hilfs-
mittelgebrauch (Md = 1,00; x = 1,08). Wihrend aus der Interventionsgruppe die meis-
ten Teilnehmer zu Interventionsbeginn iiberhaupt nicht laufen konnten, haben sie
nach 2 Wochen eine Stufe im Gehstil bewéltigen konnen. Die Mehrheit der Teilneh-
mer aus der Interventionsgruppe ist jetzt zu t; in der Lage, die gleiche Strecke wie die
Kontrollgruppe mit gleicher Unterstiitzung (Therapeut und Hilfsmittel) zuriick zu le-
gen (Md = 1,00; x = 1,22). Damit verbesserte sich die Kontrollgruppe wihrend des
Interventionszeitraumes von to nach t; nur innerhalb der Gehstrecke um 9,01 Meter.
Die Interventionsgruppe konnte sowohl die Gehstrecke um 10,39 Meter verlédngern,
als auch den Gehstil um eine Stufe verbessern. Aus statistischer Sicht bestehen zu t;
keine signifikanten Intergruppenunterschiede im Gehstil (Z = -0,51; p = .61; d =
0,15). Die Berechnung der Intragruppenunterschiede im Gehstil von ty nach t; (Wil-
coxon-Test flir abhidngige Variabeln) ergibt fiir die Kontrollgruppe bei kleiner Effekt-
stirke, keine statistisch signifikante Verbesserung (Z =-1,89; p =.06; d = 0,46) (siche
Tabelle 8.14b). Die Interventionsgruppe erzielt im gleichen Zeitraum eine bei grof3er
Effektstarke statistisch signifikante Verbesserung im Gehstil (Z =-2,59; p=.01,d =
0,81).

Innerhalb der zweiten Hilfte des Interventionszeitraumes verbessern sich beide
Gruppen deutlich stirker als zu Beginn. Bei der Kontrollgruppe ist ein Anstieg der
durchschnittlichen maximalen Gehstrecke von 30,62 Metern zu erkennen. Die Inter-
ventionsgruppe weist eine Verbesserung von 43,89 Metern auf. Damit erreicht die
Interventionsgruppe zu t; im Mittel eine um 30,15 % ldngere maximale Gehstrecke

als die Kontrollgruppe (KG: 44,31 m; IG: 57,67 m). Die Intergruppenunterschiede der
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Gehstrecke sind auch zu t, mit kleiner Effektstarke statistisch nicht signifikant (t = -
0,65; p=.52; d=0,24).

Genauso wie zu den beiden vorausgegangenen Messzeitpunkten, ist die Mehrheit
der Probanden aus der Kontrollgruppe bei der Bewiéltigung der Gehstrecke zu t; im-
mer noch auf die Therapeutenunterstiitzung und den Gebrauch eines Hilfsmittels an-
gewiesen (Md = 1,00; x = 1,23). Die Mehrzahl der Teilnehmer der Interventionsgrup-
pe legen zu Interventionsende (t;) die zuriickgelegte Stecke alleine mit der Benutzung
eines Hilfsmittels zuriick (Md = 2,00; x = 1,61). Die Unterschiede zwischen beiden
Gruppen (Intergruppenunterschiede) im Gebhstil sind anhand der Uberpriifung mittels
des U-Tests von Mann-Whitney bei mittlerer Effektstérke statistisch nicht signifikant
(Z =-1,14; p = .25; d = 0,54). Die Verbesserung im Gehstil innerhalb der jeweiligen
Gruppe von t; nach t, (Intragruppenunterschied) bleibt fiir die Kontrollgruppe ohne
nennenswerten Effekt und ergibt keine statistisch signifikante Verbesserung (Z = -
1,00; p = .32; d = 0,17). Die Interventionsgruppe erreicht im Gehstil innerhalb der
zweiten Hilfte des Interventionszeitraumes eine mittlere Effektstdrke und statistisch
signifikante Verbesserungen (Z =-2,11; p=.04;d=0,51).

Uber den gesamten Interventionszeitraum von tp nach t, waren die Teilnehmer der
Kontrollgruppe in der Lage, ihre maximale Gehstrecke um 39,63 Meter zu steigern.
AufBlerdem konnten sie bei Betrachtung des Gesamtzeitraumes bei mittlerer Effekt-
stirke eine statistisch signifikante Verbesserung der bendtigten Gehhilfe (Therapeut
bzw. Hilfsmittel) erreichen (Z =-2,65; p =.01; d =0,71), die sich aber nicht iiber eine
volle Stufe im Gehstil erstreckte. Die Interventionsgruppe verbesserte liber den ge-
samten Interventionszeitraum ihre maximale Gehstrecke im Durchschnitt um 54,28
Meter. Zusitzlich konnten sie ihren Gehstil bei grofer Effektstirke mit einem statis-
tisch signifikanten Ergebnis um 2 Stufen steigern (Z = -3,42; p < .00; d = 1,54). Zu
Interventionsende war die Mehrheit der Teilnehmer aus der Interventionsgruppe in
der Lage, kiirzere Strecken alleine mit Benutzung eines Hilfsmittels zu Laufen. Die
meisten Probanden aus der Kontrollgruppe waren fiir die Bewéltigung einer dhnlichen

Strecke auf zusétzliche personelle Hilfe angewiesen.
In Tabelle 14a werden die Werte aus der varianzanalytischen Berechnung {iber den

Einfluss der Gruppe auf die Gehstrecke iiber den gesamten Interventionszeitraum dar-

gestellt. Tabelle 14b gibt die Werte der jeweiligen Verdnderungen im Gehstil beider
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Gruppen fiir die Zeitrdume ty nach t;, t; nach t, und ty nach t, wieder (Wilcoxon-Test

fiir anhdngige Stichproben).

Tab. 8.14a Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf die Gehstrecke tiber die Zeit der Messzeitpunkte t, t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftfekte
MZP 37094,64 2 18547,32 18,30 | .000 387
Gruppe 370,89 1 370,89 0,26 612 .009
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 989,09 | 2 | 49455 | 049 | 616 | .017

Tab. 8.14b Intragruppenunterschiede im Gehstil fiir die Interventionszeitrdume t
nach t; und t; nach t,, sowie fiir den gesamten Zeitraum ty nach t, (Wilcoxon-Test fiir
abhdngige Stichproben) mit Darstellung des Z-Wertes, der asymptotischen Signifi-
kanz (2-geteilt) p und der Effektstdirke d

Gehstil tonach t; t; nach t, tonach t,
(Stufen) | n | Z p | d|n]| Z p |l d|n] Z P d

KG wo 13 -1,89 | .06 | 046 | 13| -1,00 | 32 | 0,17 ] 13 | -2,65 .01 0,71

IG w; 18] -2,59 | .01 {081 18| -2,11 | .04 | 0,51 | 18 | -3,42 | <.00 | 1,54

Das Ergebnis der Varianzanalyse fiir die durchschnittlich zuriickgelegte Gehstrecke
(siehe Tabelle 8.14a) ergibt fiir den Haupteffekt Messzeitpunkt eine signifikante Ver-
besserung der Strecke iiber die Zeit (F = 18,30; p = .000; 1> = .387). Der Verbesse-
rung wird eine grofle Effektstirke zugeordnet. Die Berechnung des Haupteffektes
Gruppe ist ohne Effekt und statistisch nicht signifikant (F = 0,26; p = .612; 1> = .009).
Bei der Betrachtung der Interaktion (Messzeitpunkt*Gruppe) ergeben sich bei kleiner
Effektstiarke keine signifikanten Gruppenunterschiede in der Verbesserung der durch-
schnittlichen Gehstrecke iiber den Interventionszeitraum (F = 0,49; p = .616; 0 =
.017).

Bei der Betrachtung des Gehstils zeigen die Ergebnisse fiir beide Gruppen {iiber
den gesamten Interventionszeitraum (tp nach t,) statistisch signifikante Verbesserun-

gen. Die Interventionsgruppe ist in der Verbesserung ihres Gehstils mit wesentlich
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hoherer Effektstiarke, der Kontrollgruppe deutlich tliberlegen. Der Unterschied beider
Gruppen zueinander ist allerdings zu allen drei Messzeitpunkten to, t; und t; statistisch
nicht signifikant. Innerhalb der Varianzanalyse zeigte sich fiir die maximale Gehstre-
cke kein statistisch signifikanter Unterschied der beiden Gruppen iiber die Zeit. Auf-
grund der gewonnenen Ergebnisse muss dennoch die Alternativhypothese H; 3 zu-
gunsten der Nullhypothese Ho, 3 verworfen werden. Die Nullhypothese Hy 3 bleibt

erhalten.

8.2.4 Muskelfunktionstest nach Janda

Im Folgenden werden die Auswertungen des Muskelfunktionstests nach Janda fiir das
gesunde Bein vorgestellt. AnschlieBend erfolgt die Auswertung fiir das betroffene
Bein, deren Ergebnisse auch fiir die Hypotheseniiberpriifung H; » 4 herangezogen wer-
den. In Tabelle 8.15 sind fiir beide Gruppen die Mittelwerte und Standardabweichun-

gen aus dem Muskelfunktionstest nach Janda fiir die gesunde Beinseite aufgefiihrt

Tab. 8.15 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des Muskelfunktionstests
nach Janda (MFT) fiir die gesunde Beinseite, der beiden Gruppen uy (Kontrollgrup-
pe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty) (Aufnahme und Interventi-
onsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

MFT to t 6

gesund n X S n X S n X S

KGuo | 13 ]482 ] 037 13 | 4,82 0,37 | 13 | 4,57 0,93

IG w, 18 | 4,67 | 0,40 | 18 | 4,74 0,35 | 18 | 4,76 0,32

Fiir das gesunde Bein ist der Verlauf der gemittelten Kraftwerte aus dem Muskelfunk-
tionstest nach Janda fiir beide Gruppen in Abbildung 8.6 (folgende Seite) dargestellt.
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Musklefunktionstest gesundes Bein
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Abb. 8.6  Mittelwerte fiir das gesunde Bein aus dem Muskelfunktionstest nach Jan-
da, der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die
Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t,
(nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die Mittelwerte aus dem Muskelfunktionstest nach Janda befinden sich fiir die gesun-
de Beinseite fiir beide Gruppen innerhalb des gesamten Interventionszeitraumes zwi-
schen dem 4,5-ten bis 5-ten Kraftgrad und weisen kaum wesentliche Anderungen in-
nerhalb der 3 Messzeitpunkte auf. Zu Interventionsbeginn liegen die Werte fiir die
Interventionsgruppe geringfiigig unter denen der Kontrollgruppe (KG: 4,82; 1G: 4,67).
Die Unterschiede der beiden Gruppen zueinander (Intergruppenunterschiede) sind zu
to bei kleiner Effektstirke statistisch nicht signifikant (Z = -0.91; p = .36; d = -0,39)
(siehe Tabelle 8.16).

Nach 2 Wochen (zu t;) sind fiir die Kontrollgruppe auf der gesunden Beinseite ge-
geniiber ty keine Anderungen der gemessenen Kraftgrade fest zu stellen (Z = 0,00; p =
1,00; d = 0,00) (siehe Tabelle 8.17). Die Interventionsgruppe erzielt im gleichen In-
terventionszeitraum eine geringfligige Verbesserung auf der gesunden Beinseite (ty =
4,67; t; = 4,74). Der Intragruppenunterschied der Interventionsgruppe von ty nach t;
bleibt ohne Effekt und ist statistisch nicht signifikant (Z = -0,85; p = .40; d = 0,19).
Die Differenz beider Gruppen zueinander ist nach 2 Wochen zu t; etwas geringer als
zu Interventionsbeginn (KG: 4,82; 1G: 4,74). Der Unterschied ist bei kleiner Effekt-
stirke statistisch nicht signifikant (Z =-0,80; p = .42; d =-0,22).
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Innerhalb der zweiten Hélfte des Interventionszeitraumes féllt bei der Kontrollgruppe
zu t, die manuell gemessene Kraft im gesunden Bein unter den Wert von ty bzw. t;
(to/t1= 4,82; t, = 4,57). Der Kraftabfall ist mit kleiner Effektstirke statistisch nicht
signifikant (Z = -0,73; p = .47; d = -0,35). Die Interventionsgruppe konnte sich von t;
nach t, minimal verbessern (t; = 4,74; t, = 4,76). Die Verbesserung ist jedoch ohne
erzielte Effektstirke und statistisch nicht signifikant (Z = -0,68; p = .50; d = 0,06). Zu
Interventionsende werden damit auf der gesunden Beinseite bei der Interventions-
gruppe geringfiigig hohere Werte gemessen als bei der Kontrollgruppe (KG: 4,57; 1G:
4,76). Der Intergruppenunterschied ist bei kleiner Effektstirke statistisch nicht signi-
fikant (Z =-0,24; p=.81;d =0,29).

Uber den gesamten Interventionszeitraum betrachtet (to nach t,), fallen die Kraft-
werte aus dem Muskelfunktionstest auf der gesunden Beinseite fiir die Kontrollgruppe
etwas ab. Der Kraftabfall ist bei kleiner Effektstédrke statistisch nicht signifikant (Z = -
0,73; p = .47; d = -0,35). Die Interventionsgruppe konnte dagegen von to nach t; ihre
manuell gemessene Kraft im gesunden Bein geringfligig steigern. Auch die Kraftver-
besserung ist bei kleiner Effektstarke statistisch nicht signifikant (Z =-1,28; p=.20; d
=0,25).

Die Unterschiede beider Gruppen zueinander (Intergruppenunterschiede) sind fiir die
drei Messzeitpunkte in Tabelle 8.16 aufgefiihrt. Tabelle 8.17 (folgende Seite) zeigt fiir
beide Gruppen jeweils die Unterschiede innerhalb der Gruppe zwischen verschiede-

nen Messzeitpunkten (Intragruppenunterschiede).

Tab. 8.16 Intergruppenunterschiede fiir den Muskelfunktionstest nach Janda fiir das
gesunde Bein zu ty, t; und t, (U-Test von Mann-Whitney fiir unabhdngige Stichproben)
mit Darstellung des Mann-Whitney U-Wertes, des Z-Wertes, der asymptotischen Sig-
nifikanz p (2-geteilt) und der Effektstirke d

MFT gesund to t t
Mann-Whitney U 97,00 | 99,50 | 111,50
Z-Wert -091| -0,80| -0,24
Asymp. Sig. (2-seitig) .36 42 81
Effektstarke d -0,39* | -0,22* 0,29

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe
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Tab. 8.17 Intragruppenunterschiede fiir den Muskelfunktionstest nach Janda fiir das
gesunde Bein, fiir die Interventionszeitrdume ty nach t; und t; nach t,, sowie fiir den
gesamten Zeitraum ty nach t, (Wilcoxon-Test fiir abhdngige Stichproben) mit Darstel-
lung des Z-Wertes, der asymptotischen Signifikanz p (2-geteilt) und der Effektstdirke d

MFT tonach t; t; nach t, tonach t,
gesund | | 7 pld|n| Z p d n| Z p d

KG wo 13| 0,00 | 1,00 0,00 13| -0,73 | 47 | -0,35* | 13 | -0,73 | 47 | -0,35*

IG w; 18| -0,85 | 40 | 0,19 | 18 | -0,68 | .50 0,06 18 | -1,28 | .20 0,25

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zum Folgemesszeitpunkt
schlechtere Messwerte als beim Vortest

Im Folgenden werden fiir beide Gruppen die Verdanderungen der manuell gemessenen
Kraftgrade fiir das betroffene Bein beschrieben. In Tabelle 8.18 sind die Mittelwerte

und Standardabweichungen fiir die drei Messzeitpunkte aufgefiihrt.

Tab. 8.18 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des Muskelfunktionstests
nach Janda (MFT) fiir die betroffene Beinseite, der beiden Gruppen uy (Kontroll-
gruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

MFT to t 6

betroffen n X S n X S n X S

KGu [ 13 12,09 | 1,28 | 13 | 2,68 1,46 | 13 | 3,00 1,34

IG w, 18 | 2,23 | 1,14 | 18 | 2,56 1,08 | 18 | 2,90 1,03

Abbildung 8.7 (folgende Seite) stellt die Verdnderungen der gemessenen Kraftgrade

fiir die betroffene Beinseite beider Gruppen iiber den Interventionszeitraum dar.
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Musklefunktionstest betroffenes Bein
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Abb. 8.7 Mittelwerte fiir das betroffene Bein aus dem Muskelfunktionstest nach
Janda, der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die
Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t,
(nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die gemessenen Kraftgrade liegen fiir beide Gruppen auf der betroffenen Beinseite
deutlich unter denen der gesunden Seite. Beide Gruppen weisen auf der betroffenen
Seite liber den Interventionszeitraum eine Zunahme der gemessenen Kraft auf. Zu In-
terventionsbeginn (to) liegt auf der betroffene Beinseite der Ausgangswert der Inter-
ventionsgruppe etwas iiber dem Wert der Kontrollgruppe (KG: 2,09; 1G: 2,23). Der
Intergruppenunterschied ist zu t statistisch nicht signifikant (Z = -0,26; p =.79; d =
0,11) (siehe Tabelle 19).

In den ersten 2 Wochen der Interventionsphase konnte die Kontrollgruppe ihre
Kraftwerte fiir das betroffene Bein um 28,23 % verbessern (to = 2,09; t; = 2,68). Der
Kraftanstieg ist mit kleiner Effektstarke statistisch signifikant (Z =-2,81; p=.01;d =
0,43) (siehe Tabelle 8.20). Die Interventionsgruppe erzielte im gleichen Zeitraum in
threm betroffenen Bein eine Verbesserung von 14,80 % (to = 2,23; t; = 2,56). Der
Intragruppenunterschied ist auch fiir die Interventionsgruppe von ty nach t; bei kleiner
Effektstarke statistisch signifikant. Nach 2 Wochen liegt zu t; der gemessene Kraft-
wert der Interventionsgruppe etwas unter dem Wert der Kontrollgruppe (KG: 2,68;
IG: 2,56). Der Unterschied beider Gruppen zueinander ist wie zu Interventionsbeginn,

auch zu t; nicht signifikant (Z =-0,46; p = .65; d =-0,10).
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Auch innerhalb der zweiten Hélfte des Interventionszeitraumes konnten beide Grup-
pen ihre Werte aus dem Muskelfunktionstest nach Janda fiir das betroffene Bein stei-
gern. Die Kontrollgruppe verbesserte sich von t; nach t; um 11,19 % (t; = 2,68; t, =
3,00), bei der Interventionsgruppe konnte ein Kraftanstieg von 13,28 % dokumentiert
werden (t; = 2,56; t; = 2,90). Die Kontrollgruppe erreichte damit bei kleiner Effekt-
starke einen statistisch signifikanten Kraftanstieg (Z = -2,82; p =.01; d = 0,23). Auch
bei der Interventionsgruppe war der Kraftanstieg von t; nach t, bei kleiner Effektstér-
ke statistisch signifikant (Z = -2,99; p < .00; d = 0,32). Zu Interventionsende nach 4
Wochen (zu t;) weisen die beiden Gruppen eine dhnliche Differenz zueinander auf,
wie schon nach 2 Wochen (t;). Die Kontrollgruppe bleibt in den Werten fiir das be-
troffene Bein, geringfiigig besser als die Interventionsgruppe (KG: 3,00; IG: 2,90).
Der Intergruppenunterschied ist statistisch nicht signifikant (Z = -0,52; p = .60; d = -
0,09).

Uber den gesamten Interventionszeitraum betrachtet (to nach t;), weisen beide
Gruppen einen Kraftanstieg auf der betroffenen Seite vor. Die gemessenen Werte des
Muskelfunktionstests nach Janda ergeben fiir die Kontrollgruppe bei mittlerer Effekt-
starke einen statistisch signifikanten Kraftanstieg (Z = -3,19; p <.00; d = 0,69). Auch
bei der Interventionsgruppe ist von ty nach t, bei mittlerer Effektstirke ein statistisch

signifikanter Kraftanstieg zu erkennen (Z =-3,49; p <.00; d = 0,62).

Die Intergruppenunterschiede aus dem Muskelfunktionstest nach Janda sind fiir die
drei Messzeitpunkte in Tabelle 8.19 aufgefiihrt. Tabelle 8.20 (folgende Seite) zeigt fiir
beide Gruppen jeweils die Unterschiede innerhalb der Gruppe zwischen verschiede-

nen Messzeitpunkten (Intragruppenunterschiede).

Tab. 8.19 Intergruppenunterschiede fiir den Muskelfunktionstest nach Janda fiir das
betroffene Bein zu ty, t; und t, (U-Test von Mann-Whitney fiir unabhdngige Stichpro-
ben) mit Darstellung des Mann-Whitney U-Wertes, des Z-Wertes und der asymptoti-
schen Signifikanz (2-geteilt) (p)

MFT betroffen to t t
Mann-Whitney U 110,50 | 105,5 | 104,00
Z-Wert -0,26 | -0,46| -0,52
Asymp. Sig. (2-seitig) .79 .65 .60
Effektstiarke d 0,11 | -0,10% | -0,09*

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe
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Tab. 8.20 Intragruppenunterschiede fiir den Muskelfunktionstest nach Janda fiir das
betroffene Bein, fiir die Interventionszeitrdume ty nach t; und t; nach t,, sowie fiir den
gesamten Zeitraum ty nach t, (Wilcoxon-Test fiir abhdngige Stichproben) mit Darstel-
lung des Z-Wertes, der asymptotischen Signifikanz (2-geteilt) p und der Effektstdirke d

MFT tonach t; tynach t, tonach t,
betroffen | n | 7 p d |n| Z p d |[n| Z p d
KG Wo 13 | -2,81 .01 043 ] 13| -2,82 .01 023113 | -3,19 | <.00 | 0,69
IG Ui 18| -3,16 | <.00 [ 0,30 18 | -2,99 | <.00 | 0,32 | 18 | -3,49 | <.00 | 0,62

Die Ergebnisse aus dem Wilcoxon-Test zeigen fiir beide Gruppen iiber den gesamten
Interventionszeitraum (tp nach t;) gleichermaRen statistisch signifikante Verbesserun-
gen der gemessenen Kraftgrade flir das betroffene Bein. Die beiden Gruppen weisen
zu Interventionsende (t) keinen statistisch signifikanten Unterschied auf (Z =-0,52; p
=.60; d = 0,09). Die Alternativhypothese H; » 4 kann daher nicht angenommen werden
und muss zugunsten der Nullhypothese Ho,4 wieder verworfen werden. Die Null-

hypothese Hy 4 bleibt bestehen.

8.2.5 Symmetrie

Die Messung der symmetrischen Ubungsdurchfiihrung (Symmetrie) erfolgt zu den
drei Messzeitpunkten to, t; und t, iber den Bewegungstrainer MOTOmed. Im Folgen-
den werden die Daten der Symmetrieanzeige ausgewertet. Hierfiir wird die prozentua-
le Beteiligung des betroffenen Beines verwendet und zur Hypothesentiberpriifung he-
rangezogen. Zur Ergdnzung werden auBerdem die Symmetriewerte fiir das gesunde
und das betroffene Bein graphisch gegeniibergestellt. Auf Grund der fraglichen Relia-
bilitdt und Validitit der gewonnenen Ergebnisse, soll allerdings schon hier auf die in
Kapitel 9.1 folgende Diskussion der Ergebnisse hingewiesen werden. In Abbildung
8.21 (folgende Seite) sind die Mittelwerte und Standardabweichungen beider Gruppen

fiir alle drei Messzeitpunkte aufgefiihrt.
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Tab. 8.21 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der Symmetrieanzeige fiir
das betroffene Bein (Prozentwerte), der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und w,

(Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn),
t1 (nach 2 Wochen) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Symmetrie to t) t)

betr. Bein n X S n X S n X S
KG wo 13 | 46,31 | 17,76 | 13 | 53,62 | 11,65 | 13 | 53,46 | 13,58
IG w, 18 | 40,28 | 13,59 | 18 | 42,67 | 15,49 | 18 | 42,50 | 10,61

Abbildung 8.8 stellt fiir beide Gruppen den Verlauf der Mittelwerte aus der Symmet-

rieanzeige fiir das betroffene Bein dar.
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Abb. 8.8 Mittelwerte der Symmetrieanzeige fiir das betroffene Bein, der beiden
Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte t
(Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu
Interventionsende)

Im Folgenden wird fiir beide Gruppen die prozentuale Beteiligung beider Beine (be-
troffen und gesund) zu den drei Messzeitpunkten dargestellt (sieche Abbildung 8.9 fol-
gende Seite).
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Symmetrieauswertung
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Abb. 8.9  Prozentuale Beteiligung an der Tretbewegung (Symmetrieauswertung)
des betroffenen Beines und des gesunden Beines der beiden Gruppen uy (Kontroll-

gruppe) und u; (Interventionsgruppe) zu den drei Messzeitpunkte t) (Aufnahme und

Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de)

Bei der Betrachtung der Werte fiir die Symmetrieanzeige wird deutlich, dass die Kon-
trollgruppe zu allen drei Messzeitpunkten fiir das betroffene Bein hohere Werte auf-
weist, als die Interventionsgruppe. Zu Interventionsbeginn (tp) zeigen die Werte an,
dass die Kontrollgruppe mit ihrem betroffenen Bein zu durchschnittlich 46,31 % die
Tretbewegung erzeugt. Die Interventionsgruppe hingegen scheint das betroffene Bein
nur zu 40,28 % zu nutzen. Damit besteht in der Benutzung des betroffenen Beines
zum Aufnahmezeitpunkt ein Gruppenunterschied von 6,03 %. Der Intergruppenunter-
schied ist zu ty bei kleiner Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = 1,07; p =.29; d
=-0,39) (siehe Tabelle 8.22 folgende Seite).

Nach 2 Wochen zu t; binden beide Gruppen das betroffene Bein stirker in die
Tretbewegung mit ein. Die Kontrollgruppe steigert sich im Vergleich zu to um 7,31 %
und scheint das betroffene Bein sogar stirker zu nutzen, als das gesunde Bein (betr.
53,62 %). Die Interventionsgruppe hingegen kann nur einen Anstieg von 2,39 % auf-
weisen. Sie bleibt mit dem betroffenen Bein mit 42,67 % immer noch deutlich unter-
halb der gesunden Seite. Der Unterschied beider Gruppen zueinander betrdgt zu t;
10,95 % und ist mit mittlerer Effektstarke statistisch signifikant (t = 2,44; p=.02;d =
-0,78).

In der zweiten Hailfte der Intervention fallen die Symmetriewerte des betroffenen
Beines fiir beide Gruppen minimal ab (KG: -0,16 %; 1G -0,17 %). Der Intergruppen-

unterschied ist nach 4 Wochen zu t; mit 10,96 % anndhernd gleich, wie schon nach 2
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Wochen zu t;. Die Beteiligung der betroffenen Seite liegt bei der Kontrollgruppe mit
53,46 % zu t, immer noch {iber der des gesunden Beines. Fiir die Interventionsgruppe
liegen die Werte des betroffenen Beines bei 42,50 %. Der Unterschied beider Grup-
pen zueinander ist zu Interventionsende (t;) statistisch signifikant (t = 2,53; p =.02; d

=-0,92). Die Effektstirke wird als grof3 gewertet.

In Tabelle 8.22 sind die Intergruppenunterschiede zu allen drei Messzeitpunkten dar-

gestellt.

Tab. 8.22 Intergruppenunterschiede der Symmetrieanzeige fiir das betroffene Bein,
zu ty, t; und t; (t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der
Freiheitsgrade (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstiirke (d) nach Cohen

Symmetrie betroffen to t t)
t-Wert 1,07 | 244 2,53
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig .29 .02 .02
Effektstirke (d) -0,39* | -0,78* | -0,92%*

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Die Ergebnisse aus der einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber
den Einfluss der Gruppe auf die Symmetrieanzeige fiir das betroffene Bein sind in

Tabelle 8.23 aufgezeigt.

Tab. 8.23 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf die Symmetrieanzeige fiir das betroffene Bein, iiber die Zeit der Mess-
zeitpunkte ty, t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftfekte
MZP 458,03 2 229,01 3,05 .055 .095
Gruppe 1964,22 1 1964,22 5,13 .031 150
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 12207 | 2 | 61,04 | 0,81 | .448 | .027

158




Kapitel 8 Ergebnisdarstellung

Die Berechnungen aus der Varianzanalyse ergeben fiir den Haupteffekt Messzeit-
punkt bei mittlerer Effektstirke keine statistisch signifikanten Verbesserungen der
Symmetrie iiber die Zeit (F = 3,05; p = .055; 1> = .095). Der Haupteffekt Gruppe
weist bei grofler Effektstirke statistisch signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen auf (F = 5,13; p = .031; > = .150). Die Interaktion der beiden Faktoren
Messzeitpunkt*Gruppe zeigt bei kleiner Effektstirke keine statistisch signifikanten
Unterschiede beider Gruppen in der symmetrischen Ubungsdurchfiihrung iiber die

Zeit.

Aufgrund der gewonnenen Ergebnisse der Interaktion beider Faktoren Messzeit-
punkt*Gruppe kann die Alternativhypothese H; > s nicht weiter aufrecht erhalten wer-
den. Sie muss zugunsten der Nullhypothese Hp,s wieder verworfen werden. Die

Nullhypothese Hy s bleibt bestehen.

8.2.6  Muskeltonus / Spastik

Wihrend der Durchfiihrung der Studie musste kein Teilnehmer wegen einer vermehr-
ten Spastik die Studie abbrechen. Die spezifische Uberpriifung des Muskeltonus bzw.
der Spastik erfolgt durch die Trainingsauswertung am Bewegungstrainer MOTOmed
fiir alle drei Messzeitpunkte tp, t; und t;,. Die Werte werden iiber die benotigte An-
triebskraft des Motors generiert. Zur Auswertung kommt das durchschnittliche Dreh-
moment in Nm. Tabelle 8.24 zeigt fiir beide Gruppen die Mittelwerte und Standart-

abweichungen aller drei Messzeitpunkte.

Tab. 8.24 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) aus der Trainingsauswer-
tung MOTOmed fiir den Muskeltonus bzw. die Spastik, der beiden Gruppen uy (Kon-
trollgruppe) und u, (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte t) (Aufnahme und

Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de)

Muskeltonus to t) t)

Spastik n X S n X S n X S
KG wo 13 0,01 0,03 13 0,00 0,00 13 0,02 0,04
IG w; 18 | 0,01 0,03 18 0,02 0,04 18 | 0,01 0,03
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In Abbildung 8.10 wird der Verlauf der Tonusanzeige fiir beide Gruppen iiber die drei
Messzeitpunkte dargestellt.
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Abb. 8.10 Mittelwerte aus der Trainingsauswertung MOTOmed fiir den Muskeltonus
bzw. die Spastik (Nm), der beiden Gruppen wy (Kontrollgruppe) und u; (Interventi-

onsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2
Wochen) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die Trainingsauswertung am Bewegungstrainer MOTOmed gibt zu allen drei Mess-
zeitpunkten fiir beide Gruppen relativ geringe Werte an. Uber die gesamte Interventi-
onsphase gesehen, verlduft die Entwicklung der Tonussituation beider Gruppen ge-
genldufig. Zu Interventionsbeginn weisen beide Gruppen die gleichen Werte auf (KG
/ 1G: 0,01 Nm). Der Unterschied beider Gruppen zueinander ist tu ty statistisch nicht
signifikant, es wird keine Effektstérke erreicht (t =-0,31; p =.76; d = 0,00) (siehe Ta-
belle 8.25 folgende Seite).

Wihrend bei der Kontrollgruppe nach 2 Wochen zu t; der durchschnittliche
Muskeltonus auf 0 Nm abfillt und damit keine Spastik mehr messbar war, steigt der
Muskeltonus bei der Interventionsgruppe im gleichen Zeitraum auf 0,02 Nm an. Die
Interventionsgruppe hat damit ihre Spastik zu t; im Vergleich zum Interventionsbe-
ginn verdoppelt. Der Intergruppenunterschied ist zu t; bei mittlerer Effektstirke statis-
tisch nicht signifikant (t =-1,86; p =.07; d = -0,65).

Zum Ende der zweiten Hélfte der Interventionsphase (zu t,) fillt die Anzeige fiir

den Muskeltonus bei der Interventionsgruppe durchschnittlich wieder auf den Aus-
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gangswert ab, wihrend bei der Kontrollgruppe ein Anstieg auf das doppelte des Aus-
gangsniveaus von ty zu erkennen ist (KG: 0,02 Nm; IG: 0,01 Nm). Damit weist zu In-
terventionsende (t;) die Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe eine um
die Hilfte geringere Spastik auf. Der Unterschied beider Gruppen zueinander ist zu
Interventionsende bei kleiner Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = 0,34; p =
74; d=0,23).

In Tabelle 8.25 sind die Intergruppenunterschiede der Trainingsauswertung MOTO-
med flir den Muskeltonus bzw. die Spastik fiir die drei Messzeitpunkte zusammenge-

fasst.

Tab. 8.25 Intergruppenunterschiede der Trainingsauswertung MOTOmed fiir den
Muskeltonus / Spastik, zu ty, t; und t; (t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Dar-
stellung des t-Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Ef-
fektstirke (d) nach Cohen

Symmetrie betroffen to t t)
t-Wert -031 | -1,86| 0,34
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig .76 .07 74
Effektstirke (d) 0,00 | -0,65%* 0,23

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Tabelle 8.26 fasst die Ergebnisse aus der varianzanalytischen Berechnung fiir den

Muskeltonus bzw. die Spastik zusammen.

Tab. 8.26 FEinfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf den Muskeltonus bzw. die Spastik, tiber die Zeit der Messzeitpunkte t,
t; und t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftekte
MZP 0,000 2 0,000 0,10 903 .004
Gruppe 0,001 1 0,001 1,14 294 .038
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 0,003 2 | 0,001 | 128 | 286 | .042
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Die Ergebnisse aus der Varianzanalyse zeigen fiir den Haupteffekt Messzeitpunkt
keine statistisch signifikanten Unterschiede (F = 0,10; p = .903; n* = .004). Es wird
keine Effektstirke erreicht. Die Berechnung des Haupteffektes Gruppe weist bei klei-
ner Effektstirke ebenfalls keinen statistisch signifikanten Gruppenunterschied auf (F
= 1,14; p = .294; n* = .038). Auch die Interaktion der beiden Faktoren Messzeit-
punkt*Gruppe ergibt bei kleiner Effektstirke keinen statistisch signifikanten Grup-
penunterschied in der Entwicklung der Spastik tiber die Zeit (F = 1,28; p = .286; n* =
.042).

Aufgrund der varianzanalytischen Ergebnisse fiir die Interaktion der beiden Faktoren
Messzeitpunkt*Gruppe kann fiir den Muskeltonus bzw. die Spastik die Alternativ-
hypothese Hj 6 nicht angenommen werden. Sie muss zugunsten der Nullhypothese

Ho26 wieder verworfen werden. Die Nullhypothese H; » ¢ bleibt bestehen.

8.2.7 NIHSS

Die Erhebung des NIHSS (National Institute of Stroke Scale) erfolgt in Verbindung
mit dem Fragebogen der Gesellschaft fiir Qualitdtssicherung Hessen (GQH). Der Fra-
gebogen kommt zu ty und t; zur Anwendung. Zur Auswertung wird die Summe der
Punkte aus den Fragen 1 bis 15 gebildet (minimal 0, maximal 42; je héher die Punkt-
zahl, desto ausgedehnter der Infarkt). In Tabelle 8.27 sind die Mittelwerte und Stan-

dardabweichungen der beiden Gruppen zu den zwei Messzeitpunkten aufgefiihrt.

Tab. 8.27 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des NIHSS der beiden
Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte t
(Aufnahme und Interventionsbeginn) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

NIHSS to t

n X S n X S
KG wo 13 | 10,00 | 4,32 13 6,00 3,46
IG w; 18 9,67 3,88 18 5,06 2,29

Auf der folgenden Seite verdeutlicht Abbildung 8.11 den Verlauf der Mittelwerte bei-

der Gruppen tiber den Interventionszeitraum.
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Abb. 8.11 Mittelwerte des NIHSS der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u,

(Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty) (Aufnahme und Interventionsbeginn)
und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die Auswertung des NIHSS zeigt fiir beide Gruppen innerhalb des gesamten Inter-
ventionszeitraumes eine relativ geringe Infarktausdehnung. Fiir die Interventions-
gruppe werden zu beiden Messzeitpunkten niedrigere Gesamtwerte aufgenommen.
Sie weist damit im Vergleich zur Kontrollgruppe eine geringere Infarktausdehnung
auf. Zu Aufnahme (tp) besteht ein Unterschied der beiden Gruppen zueinander von
0,33 Punkten (KG: 10,00; IG: 9,67). Der Intergruppenunterschied ist statistisch nicht
signifikant (t = 0,23; p = .82; d = 0,08) (siche Tabelle 8.28 folgende Seite).

Nach 4 Wochen ist zu t; bei beiden Gruppen eine deutliche Verbesserung fest zu
stellen. Die Kontrollgruppe konnte sich im Durchschnitt um 4 Punkte verbessern, die
Interventionsgruppe zeigte eine Verbesserung von durchschnittlich 4,61 Punkten (t»:
KG: 6,00; 1G: 5,06). Trotz der geringfiigig stiarkeren Verbesserung der Interventions-
gruppe (+0,61), ist der Intergruppenunterschied zu t, bei kleiner Effektstirke statis-
tisch nicht signifikant (t = 0,92; p = .37; d = 0,33). Auf der folgenden Seite fasst die
Tabelle 8.28 die Intergruppenunterschiede der beiden Messzeitpunkte nochmals zu-

sammen.
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Tab. 8.28 Intergruppenunterschiede des NIHSS zu ty und t; (t-Test fiir unabhdngige
Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signifikanz (p)
2-seitig und der Effektstirke (d) nach Cohen

NIHSS to t
t-Wert 0,23 0,92
Freiheitsgrade (df) 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig .82 37
Effektstirke (d) 0,08 | 0,33

In Tabelle 8.29 werden die Werte aus der varianzanalytischen Berechung dargestellt.

Tab. 8.29 FEinfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung iiber den Einfluss
der Gruppe auf den NIHSS tiber die Zeit der Messzeitpunkte t) nach t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftfekte
MZP 279,861 1 279,861 83,55 .000 742
Gruppe 6,162 1 6,162 0,29 .594 .010
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 1,409 1 1,409 | 042 | 522 | 014

Die Auswertung der Varianzanalyse ergibt fiir den Haupteffekt Messzeitpunkt ein sta-
tistisch signifikante Verbesserung beider Gruppen iiber die Zeit (F = 83,550; p = .000;
N’ = .742) (siche Tabelle 8.29). Die Effektstirke wird als groB gewertet. Der Hauptef-
fekt Gruppe ergibt bei kleiner Effektstirke keine statistisch signifikanten Unterschie-
de beider Gruppen zueinander (F = 0,290; p = .594; > = .010). Die Interaktion Mess-
zeitpunkt*Gruppe zeigt ebenfalls bei kleiner Effektstirke keinen statistisch signifikan-
ten Unterschied beider Gruppen iiber die Zeit (F = 0,421; p =.522; n* = .014).

Aufgrund der gewonnenen Ergebnisse aus der Berechnung der Interaktion Messzeit-
punkt*Gruppe kann fiir den NIHSS die Alternativhypothese H; 7 nicht weiter ange-
nommen werden. Sie muss zugunsten der Nullhypothese Hy 7 verworfen werden. Die

Nullhypothese Hy» 7 bleibt bestehen.
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8.2.8 Barthel-Index

Die Verbesserungen der beiden Gruppen hinsichtlich der Ausiibung der Alltagsaktivi-
titen (ADL) werden u. a. durch die Fahigkeit zur Selbsthilfe durch den Barthel-Index
ausgedriickt. Zu den beiden Messzeitpunkten ty (Aufnahme und Interventionsbeginn)
und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende) wird die Summe der Punkte aus den I-
tems 1 bis 10 gebildet (0 = Patient ist vollstindig pflegebediirftig; 100 = Patient ist
vollig selbstandig). Zur Auswertung werden die Mittelwerte der jeweiligen Gruppen
zu den beiden Messzeitpunkten herangezogen. Tabelle 8.30 zeigt fiir beide Gruppen

die Mittelwerte und Standardabweichungen zu den zwei Messzeitpunkten to und t.

Tab. 8.30 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des Barthel-Index der bei-
den Gruppen wy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunk-

te ty (Aufnahme und Interventionsbeginn) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de)

Barthel-Index to 153

n X S n X S
KG wo 13 35,77 | 18,35 13 | 60,77 | 19,98
IGw 18 33,33 | 17,66 18 | 70,83 | 11,91

In Abbildung 8.12 (folgende Seite) wird der Verlauf der Mittelwerte beider Gruppen

uber den Interventionszeitraum verdeutlicht.
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Abb. 8.12 Mittelwerte des Barthel-Index der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe)
und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte t) (Aufnahme und Interventions-
beginn) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Die Auswertung des Barthel-Index zeigt fiir beide Gruppen iiber den gesamten Inter-
ventionszeitraum eine Verbesserung der Werte. Wihrend zu Interventionsbeginn die
Kontrollgruppe mit einem hoheren Mittelwert der Interventionsgruppe tliberlegen ist,
beendet die Kontrollgruppe zu Interventionsende die Studie mit einem deutlich nied-
rigeren Wert als die Interventionsgruppe.

Zu Interventionsbeginn (tp) liegt der durchschnittliche Barthel-Index der Kontroll-
gruppe um 2,44 Punkte iiber dem der Interventionsgruppe (KG: 35,77; 1G: 33,33). Die
Differenz der Interventionsgruppe zur Kontrollgruppe von 6,82 % ist statistisch nicht
signifikant, es wird keine Effektstérke erreicht (t = 0,37; p=.71; d =-0,13) (siehe Ta-
belle 8.31 folgende Seite).

Nach 4 Wochen weist die Interventionsgruppe zu Interventionsende (t;) einen
deutlich hoheren durchschnittlichen Barthel-Index auf, als die Kontrollgruppe (KG:
60,77; 1G: 70,83). Die Kontrollgruppe konnte sich wahrend der Studie um 25 Punkte
(69,89 %) steigern. Bei der Interventionsgruppe ist im gleichen Zeitraum eine Verbes-
serung von 37,5 Punkten (112,51 %) fest zu stellen. Die Werte der Interventionsgrup-
pe sind damit zu Studienende (t;) um 10,06 Punkte (16,56 %) besser als die der Kon-
trollgruppe. Der Unterschied beider Gruppen zueinander ist nach Beendigung der In-
tervention zu t, bei mittlerer Effektstirke statistisch nicht signifikant (t = -1,75; p =

.09; d=0,63).
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Abbildung 8.13 verdeutlicht das Ergebnis durch einen Box-Plot der Haufigkeitsvertei-

lungen fiir beide Gruppen zu den zwei Messzeitpunkten.
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Abb. 8.13 Box-Plot der Hdufigkeitsverteilung des Barthel-Index der beiden Gruppen
wo (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnah-
me und Interventionsbeginn) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

In Tabelle 8.31 sind die Intergruppenunterschiede fiir die beiden Messzeitpunkte t

und t; dargestellt.

Tab. 8.31 Intergruppenunterschiede des Barthel-Index zu ty und t; (t-Test fiir unab-
hdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Freiheitsgrade (df), der Signi-
fikanz (p) 2-seitig und der Effektstdrke (d) nach Cohen

Barthel-Index to 153
t-Wert 0,37 -1,75
Freiheitsgrade (df) 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig 71 .09
Effektstirke (d) -0,13%* 0,63

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe
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Tabelle 8.32 zeigt die Werte aus der varianzanalytischen Berechnung des Barthel-

Index.

Tab. 8.32 FEinfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung tiber den Einfluss
der Gruppe auf den Barthel-Index tiber die Zeit der Messzeitpunkte ty) nach t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M
Haupteftfekte
MZP 14742,94 1 14742,94 177,68 | .000 .860
Gruppe 219,62 1 219,62 0,45 .507 015
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 589,72 | 1 | 58972 | 7,11 | .012 | .197

Innerhalb der varianzanalytischen Betrachtung zeigt sich fiir den Haupteffekt Mess-
zeitpunkt bei groBer Effektstirke eine statistisch signifikante Verbesserung beider
Gruppen iiber die Zeit (F = 177,68; p = .000; n* = .860) (siche Tabelle 8.32). Fiir den
Haupteffekt Gruppe ergibt sich bei kleiner Effektstirke kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Gruppen (F = 0,450; p = .507; n* = .015). Die Inter-
aktion der beiden Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe zeigt einen statistisch signifikanten
Unterschied der beiden Gruppen im Einfluss auf den Barthel-Index iiber die Zeit (F =
7,11; p=.012; n* = .197). Die Effektstirke wird als gro} gewertet.

Aufgrund des statistisch signifikanten Ergebnisses in der Interaktion der beiden Fak-
toren Messzeitpunkt*Gruppe wird fiir den Barthel-Index die Nullhypothese Ho 31 zu-
gunsten der Alternativhypothese H; 3, verworfen. Die Alternativhypothese H; 3, wird

angenommen.

8.2.9 Rivermead Mobilititsindex
Die allgemeine Bestimmung der Mobilitdt und Alltagstauglichkeit der Patienten er-

folgt durch den Rivermead Mobilititsindex. Der Test wird zu den drei Messzeitpunk-

ten t0, t1 und t2 erhoben. Zur Auswertung wird die Summe der mit JA beantworteten
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hierarchisch angeordneten Fragen verwendet. Die minimale Punktzahl betragt O (Pati-
ent ist vollstandig immobil), die maximale Punktzahl ist mit 13 Punkten erreicht (Pa-
tient ist vollkommen mobil). Die Tabelle 8.33 fasst die Mittelwerte und Standardab-

weichungen der beiden Gruppen fiir die drei Messzeitpunkte zusammen.

Tab. 8.33 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des Rivermead Mobilitcits-
index der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) fiir die
Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t,
(nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Rivermead to t tr
Mobilititsindex | 1 X " n X S n X S
KG wo 13 2,54 1,85 13 3,77 2,20 13 5,54 2,96
IG w, 18 | 2,78 1,70 18 3,72 2,02 18 6,06 2,24

Eine graphische Darstellung des Verlaufs der Mittelwerte aus dem Rivermead Mobili-

titsindex beider Gruppen findet sich in Abbildung 8.14.

Rivermead-Mobilitatsindex

=o- Kontrollgruppe
3 - [nterventionsgruppe

Rivermead-Mobilititsindex

to tl 2
Mzp

Abb. 8.14 Mittelwerte des Rivermead Mobilitdtsindex der beiden Gruppen uy (Kon-
trollgruppe) und u, (Interventionsgruppe) fiir die Messzeitpunkte t) (Aufnahme und

Interventionsbeginn), t; (nach 2 Wochen) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de)
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Beide Gruppen weisen innerhalb der Interventionsphase eine Verbesserung der Werte
aus dem Rivermead Mobilitdtsindex auf. Zu Interventionsbeginn (to) liegen die durch-
schnittlichen Werte der Interventionsgruppe um 9,45 % iiber denen der Kontrollgrup-
pe (KG: 2,54; 1G: 2,78). Der Unterschied von 0,24 Punkten ist statistisch nicht signi-
fikant (t =-0,37; p =.71; d = 0,14) (siche Tabelle 8.34 folgende Seite). Es wird keine
Effektstirke erreicht.

Nach 2 Wochen zeigte sich zum Messzeitpunkt t; fiir beide Gruppen ein Anstieg
der Werte. Die Kontrollgruppe konnte im Vergleich zum Eingangswert eine Steige-
rung um 1,23 Punkte erreichen und verbesserte sich damit um 48,43 % (to: 2,54; t;:
3,77). Die Interventionsgruppe erreichte zum gleichen Messzeitpunkt t; durchschnitt-
lich nur 3,72 Punkte und verbesserte sich damit im Vergleich zum Interventionsbe-
ginn nur um 33,81 % (0,94 Punkte). Damit liegen die durchschnittlichen Werte der
Interventionsgruppe zu t; um 1,33 % unter denen der Kontrollgruppe. Der Intergrup-
penunterschied von 0,05 Punkten ist statistisch nicht signifikant (t = 0,06; p=.95;d =
-0,02). Es wird auch fiir t; keine Effektstiarke erreicht.

Zu Interventionsende (t;) weist die Interventionsgruppe wie zu Interventionsbe-
ginn, hohere Werte fiir den Rivermead Mobilitdtsindex auf als die Vergleichsgruppe.
Die Kontrollgruppe konnte sich in den letzten beiden Wochen der Intervention um
46,95 % steigern und erreichte mit einer Verbesserung von durchschnittlich 1,77
Punkten zu t, einen Abschlusswert von 5,54 Punkten. Die Interventionsgruppe ver-
besserte sich im gleichen Zeitraum um 62,90 %. Sie erreichte mit einem Anstieg von
durchschnittlich 2,34 Punkten zu Interventionsende einen Abschlusswert von 6,06
Punkten. Damit weist zu Interventionsende die Interventionsgruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe ein um 9,39 % hoheres Niveau im Rivermead Mobilititsindex auf.
Die Differenz von 0,52 Punkten ist bei kleiner Effektstdrke statistisch nicht signifikant
(t=-0,55;p=.58;d=0,20).

Die Unterschiede beider Gruppen zueinander sind fiir alle drei Messzeitpunkte auf der

folgenden Seite in Tabelle 8.34 zusammen gefasst.
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Tab. 8.34 Intergruppenunterschiede des Rivermead Mobilitdiitsindex zu ty , t; und t;
(t-Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Freiheitsgra-
de (df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstirke (d) nach Cohen

Rivermead Mobilititsindex to t t
t-Wert -0,37| 0,06 | -0,55
Freiheitsgrade (df) 29 29 29
Signifikanz (p), 2-seitig 71 95 58
Effektstirke (d) 0,14 | -0,02* | 0,20

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Die Werte der varianzanalytischen Berechnung fiir den Rivermead Mobilititsindex

sind in Tabelle 8.35 dargestellt.

Tab. 8.35 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholungen iiber den Einfluss
der Gruppe auf den Rivermead Mobilitditsindex iiber die Zeit der Messzeitpunkte ty, t,
und t

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M)
Haupteftekte
MZP 153,42 2 76,71 65,69 | .000 .694
Gruppe 1,27 1 1,27 0,11 745 .004
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 1,20 2 | 0,60 | 0,51 | .601 | .017

Innerhalb der varianzanalytischen Betrachtung ergibt sich fiir den Haupteffekt Mess-
zeitpunkt eine statistisch signifikante Verbesserung der Gruppen iiber die Zeit (F =
65,69; p = .000; 1> = .694). Der Verbesserung wird eine groBe Effektstirke zugeord-
net. Fiir den Haupteffekt Gruppe ergeben sich keine statistisch signifikanten Unter-
schiede (F = 0,11; p =.757; n* = .004). Es wird keine Effektstirke erreicht. Die Inter-
aktion der beiden Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe ergeben ebenfalls keine signifikan-
ten Gruppenunterschiede in der Verbesserung des Rivermead Mobilitdtsindex iiber

die Zeit (F=0,51; p=.601; d =.017). Es wird eine kleine Effektstdrke erreicht.
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Aufgrund des statistisch nicht signifikanten Ergebnisses der Interaktion der beiden
Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe kann fiir den Rivermead Mobilititsindex die Alter-
nativhypothese H; 3, nicht weiter aufrecht erhalten werden. Sie wird zugunsten der

Nullhypothese Hy 3 » verworfen. Die Nullhypothese Hy 3, bleibt bestehen.

8.2.10 Beck Depression Inventar

Die Depressivitit der Studienteilnehmer wird anhand des Beck Depression Inventar
(BDI) zu den beiden Messzeitpunkten ty und t, erhoben. Die Auswertung erfolgt mit n
= 28 Probanden. Ein hoherer Score kennzeichnet eine schwerere Depression. Bei
Werten unter 11 Punkten liegt keine Depression vor, Werte zwischen 11 und 17 kenn-
zeichnen eine méfige Depression, bei Werten iiber 17 Punkte gilt die Depression als
klinisch relevant. Neben den Mittelwerten der beiden Studiengruppen werden aufller-
dem die Summenwerte der deutschen Norm nach Hautzinger et al. (1995) angegeben
(siehe Tabelle 8.36) und in die Beschreibung mit einbezogen. An die folgende vari-
anzanalytische Berechnung schlieB3t sich eine Darstellung der Haufigkeitsverteilungen

beider Gruppen innerhalb der drei Auspragungsstufen der Depression an.

Tab. 8.36 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) des Beck Depression In-
ventar der beiden Gruppen uy (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) sowie
der deutschen Norm (Hautzinger et al. 1995) fiir die Messzeitpunkte t) (Aufnahme und
Interventionsbeginn) und t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

BDI to 15}

n X S n X S

KGuw | 13 | 10,15 | 9,97 | 13 | 5,53 3,57

IG w 15 | 6,20 4,66 [ 15 | 6,00 7,47

Norm 86 | 6,45 5,20

Der Verlauf der Depressivitit beider Gruppen iiber den Interventionszeitraum von t,
nach t, wird anhand des durchschnittlichen Summenwertes auf der folgenden Seite in

Abbildung 8.15 wiedergegeben.
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Beck Depression-Inventar
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Abb. 8.15 Mittlere Summenwerte des Beck Depression Inventar der beiden Gruppen
o (Kontrollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) sowie der deutschen Norm (Haut-
zinger et al. 1995) fiir die Messzeitpunkte t) (Aufnahme und Interventionsbeginn) und
t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

Bei der Auswertung der Daten des BDI-Scores ist zu erkennen, dass beide Gruppen
iiber den gesamten Interventionszeitraum im Durchschnitt eine unaufféllige Auspra-
gung ihrer depressiven Symptomatik aufweisen. Wahrend die Werte der Interventi-
onsgruppe iiber den Interventionsraum nur eine geringfiligige Verbesserung aufwei-
sen, zeigt die Kontrollgruppe iiber die beiden Messzeitpunkte eine deutliche Redukti-
on ihres BDI-Scores. Zu Interventionsbeginn (t) liegt die Kontrollgruppe mit einem
Gesamtscore von 10,15 Punkten deutlich {iber dem Ausgangswert der Interventions-
gruppe mit 6,20 Punkten. Die Depressivitit der Kontrollgruppe ist damit in der Base-
line um 63,71 % hoher als die der Interventionsgruppe. Bei groBBer Effektstarke ist der
Gruppenunterschied von 3,95 Punkten zu t, statistisch jedoch nicht signifikant (t =
1,38; p = .18; d = -1,16) (siche Tabelle 8.37 folgende Seite). Im Vergleich zu der
deutschen Norm (Hautzinger et al. 1995) liegen die Werte der Interventionsgruppe
sogar um 0,25 Punkte unter dem angegebenen Score von 6,45 Punkten. Die Kontroll-
gruppe weist zu Aufnahme um 3,7 Punkte schlechtere Werte auf als die Norm.

Zu Interventionsende nach 4 Wochen (t;) konnte die Kontrollgruppe im Vergleich
zum Interventionsbeginn ihre Depressivitit im Mittel um 45,52 % verbessern. Der
BDI-Score der Kontrollgruppe liegt zu t; bei 5,53 Punkten und ist damit um 14,26 %

besser als die deutschen Norm. Die Interventionsgruppe hingegen konnte ihre Stim-
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mungslage iiber den gesamten Untersuchungszeitraum nur um 3,23 % verbessern. Thr
BDI-Score liegt zu t; bei 6,00 Punkten. Sie weist damit um 6,98 % besser Werte auf
als die deutsche Norm. Damit erreicht die Interventionsgruppe zu Studienabschluss
ein um 0,47 Punkte (8,50 %) schlechteres Ergebnis als die Kontrollgruppe (KG: 5,53;
IG: 6,00). Der Unterschied der beiden Studiengruppen zueinander ist auch zu Unter-
suchungsabschluss statistisch nicht signifikant, es wird keine Effektstdrke erreicht (t =

-0,20; p =.84; d = -0,08).

In Tabelle 8.37 sind die Intergruppenunterschiede zu den beiden Messzeitpunkten

nochmals dargestellt.

Tab. 8.37 Intergruppenunterschiede des Beck Depression Inventar zu ty und t; (t-
Test fiir unabhdngige Stichproben) mit Darstellung des t-Wertes, der Freiheitsgrade
(df), der Signifikanz (p) 2-seitig und der Effektstirke (d) nach Cohen

BDI to t
t-Wert 1,38 | -0,20
Freiheitsgrade (df) 26 26
Signifikanz (p), 2-seitig 18 .84
Effektstirke (d) 1,16 | -0,08*

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Die einzelnen Werte aus der varianzanalytischen Berechnung sind in Tabelle 8.38 zu-

sammengefasst.

Tab. 8.38 Einfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung tiber den Einfluss
der Gruppe auf den Beck Depression Inventar iiber die Zeit der Messzeitpunkte t
nach t;

Quelle der | Quadratsumme df mittlere F p Eta’
Variation Quadratsumme M)
Haupteftekte
MZP 80,74 1 80,74 2,96 .097 102
Gruppe 42,47 1 42,47 0,64 431 .024
Interaktion 2. Ordnung
MZP*Gruppe | 67,89 1| 67,89 | 249 | 127 | .087
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Die Varianzanalyse der BDI-Scores der beiden Studiengruppen ergibt fiir den Haupt-
effekt Messzeitpunkt bei mittlerer Effektstirke keine signifikante Verbesserung iiber
die Zeit (F = 2,96; p = .097; > = .102) (siche Tabelle 8.38). Genauso kann fiir die
Auswertung des Haupteffektes Gruppe bei kleiner Effektstirke kein statistisch signi-
fikanter Gruppenunterschied festgestellt werden (F = 0,641; p = .431; n* = .024). In
der Interaktion der beiden Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe wird bei mittlerer Effekt-
starke ebenfalls kein statistisch signifikanter Unterschied der beiden Gruppen auf den

Einfluss des BDI iiber die Zeit erreicht (F = 2,49; p = .127; n* = .087).

Aufgrund der Ergebnisse aus der varianzanalytischen Berechnung der Interaktion
Messzeitpunkt*Gruppe kann fiir den BDI die Alternativhypothese H; 4 nicht weiter
bestehen bleiben. Sie wird zugunsten der Nullhypothese Ho4 verworfen. Die Null-

hypothese Hy 4 bleibt bestehen.

Entsprechend den drei unterschiedlichen Auspridgungsstufen der Depression (Haut-
zinger et al. 1995) werden die Haufigkeitsverteilungen der beiden Gruppen zu den

zwel Messzeitpunkten in Tabelle 8.39 dargestellt.

Tab. 8.39 Hdufigkeitsverteilung fiir die drei Ausprdigungsstufen des Beck Depressi-
on Inventar der Kontrollgruppe (ug) und der Interventionsgruppe (u;) fiir die beiden
Messzeitpunkte ty und t, mit Angabe der Absolut- und Prozentwerte

to t
BDI unauffillige méiBige klinisch unauffillige méiBige klinisch
Ausprigung | Ausprigung relevant Auspridgung | Ausprigung relevant
BDI <11 BDI 11-17 BDI > 18 BDI <11 BDI 11-17 BDI > 18
KG wo 8 3 2 12 1 0
n=13 61,54% 23,08% 15,38% 92,31% 7,69% 0,00%
IG w; 13 2 0 13 1 1
n=15 86,67% 13,33% 0,00% 86,67% 6,67% 6,67%

Abbildung 8.16 fasst auf der folgenden Seite die prozentuale Verteilung der drei un-

terschiedlichen Ausprigungsstufen fiir die beiden Gruppen zu den zwei Messzeit-

punkten tyo und t; zusammen.
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BDI-Verteilung
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Abb. 8.16 Prozentuale Verteilung innerhalb der drei Ausprdgungsstufen des Beck
Depression Inventar fiir die Kontrollgruppe (ug) und die Interventionsgruppe (u;) fiir
die beiden Messzeitpunkte ty) und t; (BDI < 11: unauffillige Ausprdigung, BDI 11-17:
mdpfige Ausprdigung, BDI > 17: klinisch relevant)

Die prozentuale Verteilung der beiden Studiengruppen innerhalb der drei Auspra-
gungsstufen des BDI zeigt deutlich die unaufféllige Stimmungslage der Mehrheit aller
Studieneilnehmer (61,54 % bis 92,31 %). Die héchste Anzahl von Teilnehmern mit
unauffilliger Auspriagung findet sich in der Kontrollgruppe zu t; mit n = 12 Proban-
den (92,31 %), gefolgt von jeweils den beiden Messzeitpunkten der Interventions-
gruppe mit n = 13 Teilnehmern (86,67 %). Den geringsten Anteil an Probanden mit
unauffilliger Stimmungslage weist die Kontrollgruppe zu Interventionsbeginn mit n =
8 Teilnehmern auf (61,54 %). Der niedrigste BDI-Wert ist bei beiden Gruppen 0. Ei-
ne méBig ausgepragte Depression findet sich bei den Teilnehmern aus beiden Grup-
pen zu jedem der zwei Messzeitpunkte. Zu Interventionsbeginn weisen jeweils die
Kontrollgruppe mit drei Probanden (23,08 %) und die Interventionsgruppe mit zwei
Probanden (13,33 %) hohere Werte auf, als zu Interventionsende (KG: 1 = 7,69 %;
IG: 1 = 6,67 %). Eine klinisch relevante Depression ist bei zwei Teilnehmern aus der
Kontrollgruppe zu Interventionsbeginn erkennbar (15,38 %) (maximaler BDI: 32), die
sich jedoch zu t; in diesem Ausmal} nicht mehr darstellt (maximaler BDI: 15). Inner-
halb der Interventionsgruppe wird zu Studienbeginn der BDI von 17 nicht iiberschrit-
ten. Zu Beendigung der Intervention (t;) manifestierte sich allerdings bei einer Teil-
nehmerin mit einem BDI von 30 eine klinisch relevante Depression aufgrund von pri-

vaten Problemen (6,67 %).

176



Kapitel 8 Ergebnisdarstellung

8.2.11 SF-36 Health Survey

Die subjektive Selbsteinschdtzung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit erfolgt
durch den Fragebogen SF-36 zu den drei Messzeitpunkten ty (Aufnahme und Inter-
ventionsbeginn), t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende) und als Follow-Up Befra-
gung 6 Monate nach Therapieende zu t;. Zur Auswertung kommen die 8 Subskalen:
Korperliche Funktionsfahigkeit (K6-Fu); Korperliche Rollenfunktion (K6-Ro); Kor-
perliche Schmerzen (Ko6-S); Allgemeiner Gesundheitszustand (AG); Vitalitdt (Vit);
Soziale Funktionsfdhigkeit (So-Fu); Emotionale Rollenfunktion (Em-Ro); Psychi-
sches Wohlbefinden (Ps-Wo). Aulerdem werden im Anschluss die Verdnderungen
der korperlichen und psychischen Summenskalen sowie die erlebte Verdnderung des
Gesundheitszustandes (Item 2) beschrieben.

Bei einem Proband aus dem HKZ musste wegen einer Aphasie komplett auf die
Erhebung des SF-36 verzichtet werden. Die maximale Probandenzahl betridgt daher
nur n = 30. Die Riicklaufquote zum Katamnesezeitpunkt 6 Monate nach Intervention-
sende betrug mit n = 17 Probanden genau 54,84 %.

Um bei der Auswertung der Ergebnisse nicht nur auf die zu allen Messzeitpunkten
vertretenen n = 17 Probanden zuriickgreifen zu miissen, erfolgen drei tabellarische
Darstellungen der varianzanalytischen Berechnungen. Zu Beginn wird mit n = 17
(KG: n=6; 1G: n = 11) der Einfluss der Gruppe auf die 8 Subskalen des SF-36 iiber
die Zeit der Messzeitpunkte t, iiber t, nach t; dargestellt. AnschlieBend folgt mit n =
30 (KG: n=12; IG: n = 18) eine Berechnung iiber die Zeit der Messzeitpunkte ty nach
ty. AbschlieBend werden mitn =17 (KG: n = 6; IG: n = 11) von t; nach t; die Verén-
derungen zur 6-monatigen Follow-Up Befragung berechnet.

Im Folgenden sind fiir alle drei Messzeitpunkte die Mittelwerte und Standardab-
weichungen der 8 Subskalen beider Gruppen tabellarisch aufgefiihrt (siehe Tabelle
8.40 folgende Seite). Die Werte werden anschlieBend getrennt fiir die Kontrollgruppe
und die Interventionsgruppe iiber die drei Messzeitpunkte to, t; und t; als Intragrup-
penverdanderungen graphisch dargestellt (siche Abbildung 8.17a+b, S. 180). Daran
schlief3t sich fiir die drei Messzeitpunkte die graphische Darstellung der Unterschiede
beider Gruppen zueinander an (Intergruppenunterschiede) (siche Abbildung 8.18a-c,
S. 181). Bei allen Darstellungen finden sich die Ergebnisse mit der deutschen Norm-

stichprobe (Bullinger & Kirchberger, 1998) anhand der altersentsprechenden Gruppe
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6 (61-70 Jahre) in Bezug gesetzt (Mittelwert Alter der Gesamtstudienstichprobe: 66
Jahre).

In Tabelle 8.40 sind fiir alle drei Messzeitpunkte die Mittelwerte und Standardabwei-
chungen der 8 Subskalen beider Gruppen und der altersentsprechenden Normstich-

probe fiir 61-70 Jahre (Bullinger & Kirchberger, 1998) aufgefiihrt.

Tab. 8.40 Mittelwerte (x) und Standardabweichungen (s) der 8 Subskalen des SF-36
fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t, (nach 4 Wochen zu
Interventionsende) und t; (nach 6 Monaten) fiir die Kontrollgruppe (KG, uy), die In-
terventionsgruppe (IG, u;) und die deutsche Normstichprobe 61-70 Jahre (Bullinger
& Kirchberger, 1998)

SF-36 to t t3

n X S n X S n X S

Ko- [ KG 12 | 14,17 | 24,85 | 12 | 18,33 | 19,81 | 6 8,33 9,31

Fu [IG 18 | 3,06 4,58 | 18 | 15,83 | 22,57 | 11 | 23,64 | 33,02
Norm | 444 | 75,95 22,59

Ko- [ KG 12 | 833 | 28,87 | 12 | 1042 | 1982 | 6 8,33 | 20,41

Ro |IG 18 | 4,17 9,59 | 18 | 6,94 | 1436 [ 11 | 18,18 | 40,45
Norm | 440 | 72,54 35,23

Ko- [ KG 12 1 69,17 | 40,10 | 12 | 62,67 | 38,59 | 6 | 48,00 | 28,81
S 1G 18 | 78,72 | 35,63 | 18 | 69,00 | 36,13 | 11 | 59,82 | 42,89
Norm | 448 | 71,20 27,00

AG [KG 12 | 47,33 | 20,52 | 12 | 58,75 | 2243 | 6 | 43,50 | 11,08
1G 18 | 44,61 | 18,13 | 18 | 48,44 | 21,17 | 11 | 55,45 | 20,69
Norm | 433 58,69 18,18

Vit | KG 12 | 52,08 | 20,17 | 12 | 46,25 | 16,39 | 6 | 25,83 | 16,86

IG 18 | 54,72 | 17,45 | 18 | 50,28 | 21,04 | 11 | 53,18 | 26,58
Norm | 435 | 61,12 | 1845

So- [ KG 12 1 68,75 | 22,93 | 12 | 72,92 | 36,86 | 6 | 62,50 | 29,58
Fu |IG 18 | 63,89 | 28,73 | 18 | 54,86 | 35,65 | 11 | 67,45 | 31,76
Norm | 448 87,97 18,48

Em- [KG | 12 [ 77,78 [ 41,03 | 12 [ 55,54 [ 4569 | 6 | 16,67 | 40,82
Ro [IG |18 [ 7222 | 41,62 | 18 | 62,95 | 44,12 | 11 | 72,72 | 46,71
Norm | 441 88,89 25,77

Ps- [ KG 12 | 61,67 | 19,10 | 12 | 63,00 | 26,50 | 6 | 48,00 | 15,59

Wo | IG 18 | 56,89 | 22,77 | 18 | 63,56 | 21,64 | 11 | 70,18 | 24,81
Norm | 434 | 75,73 16,64

Die Verdnderungen der Mittelwerte der einzelnen Subskalen iiber die drei Messzeit-
punkte ty, t, und t3 sind auf der folgenden Seite in Abbildung 8.17a+b gesondert fiir
die Kontrollgruppe (a) und die Interventionsgruppe (b) dargestellt.
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Abb. 8.17a+b Mittelwerte der 8 Subskalen des SF-36 fiir die Messzeitpunkte ty (Auf-
nahme und Interventionsbeginn), t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende) und t;
(nach 6 Monaten) fiir die Kontrollgruppe (a) und fiir die Interventionsgruppe (b) je-
weils mit Vergleichsdaten aus der deutschen Normstichprobe 61-70 Jahre (Bullinger

& Kirchberger, 1998)

Fiir alle drei Messzeitpunkte werden die Unterschiede beider Gruppen zueinander (In-

tergruppenunterschiede) mit gleichzeitigem Bezug zur Normstichprobe 61-70 Jahre

(Bullinger & Kirchberger, 1998) in Abbildung 8.18a-c gezeigt.
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Abb. 8.18a-c Mittelwerte der 8 Subskalen des SF-36 der beiden Gruppen uy (Kon-
trollgruppe) und u; (Interventionsgruppe) mit Vergleichsdaten aus der deutschen
Normstichprobe 61-70 Jahre (Bullinger & Kirchberger, 1998) fiir jeweils die drei
Messzeitpunkte t) (Aufnahme und Interventionsbeginn) (a), t; (nach 4 Wochen zu In-
terventionsende) (b) und t; (nach 6 Monaten) (c)
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Es folgt die tabellarische Aufstellung der Ergebnisse aus der varianzanalytischen Be-
rechnung der Verdnderungen von ty iiber t; nach t; (siche Tabelle 8.41) mit Beschrei-
bung der wichtigsten Interaktionsergebnisse. Im Anschluss werden in Tabelle 8.42
(Seite 188) die Verdnderungen innerhalb des Interventionszeitraumes ty nach t, darge-
stellt und die Hypothesen H; 5 1.5 liberpriift. Hierauf erfolgt in Tabelle 8.43 (Seite 189)
die Darstellung der Verinderungen iiber den Zeitraum von t, nach t; mit Uberpriifung

der Hypothesen H; 6 ;.s.

Tab. 8.41 Ergebnisse aus der einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholun-
gen tiber den Einfluss der Gruppe auf die 8 Subskalen des SF-36 iiber die Zeit der
Messzeitpunkte ty iiber t; nach t; (n = 17, KG: n = 6, IG: n = 11) mit Darstellung der
Haupteffekte MZP und Gruppe, sowie der Interaktion 2. Ordnung MZP*Gruppe

SF-36 Quelle der Va- | Quadrat- | df mittlere F p Eta’
to-to-t3 riation summe Quadrats. M)
MZP 979,46 2 489,73 1,11 | 341 | .069”

Ko6-Fu Gruppe 160,50 1 160,50 0,22 | .650 | .014°
MZP*Gruppe 979,46 2 489,73 1,11 | 341 | .069”

MZP 967,02 2 483,51 0,97 | .393 | .060°

Ko6-Ro Gruppe 0,00 1 0,00 0,00 | 1,00 | .000
MZP*Gruppe 1261,14 2 630,57 1,26 | 299 | .077°

MZP 9421,63 | 2 | 4710,82 | 8,62 |.001" | .365°

Ko-S Gruppe 432,81 1 432,81 0,18 | .680 | .0127
MZP*Gruppe 198,81 2 99,40 0,18 | .835 | .012°

MZP 502,58 2 251,29 0,92 | .410 | .058°

AG Gruppe 1080,41 1 1080,41 1,63 | .222 | .098”
MZP*Gruppe 32,15 2 16,07 0,06 | .934 | .004

MZP 1610,03 2 805,01 2,81 | .076 | .158°

Vit Gruppe 1711,23 1 1711,23 1,81 | .198 | .108”
MZP*Gruppe 1351,20 2 675,60 2,36 | .112 | .136°

MZP 188,65 2 94,33 0,09 | .914 | .006

So-Fu Gruppe 582,29 1 582,29 0,61 | .448 | .039°
MZP*Gruppe 41,59 2 20,79 0,02 | .980 | .001

MZP 7925,08 2 3962,54 2,80 | .077 | .157°

Em-Ro Gruppe 10576,80 | 1 10576,80 430 | .056 | .2237
MZP*Gruppe | 4787,82 2 239391 1,69 | .201 | .101°

MZP 391,65 2 195,82 0,48 | .621 | .031°

Ps-Wo Gruppe 282,99 1 282,99 0,28 | .602 | .019”
MZP*Gruppe | 2041,85 2 1020,93 2,53 | .097 | .1447

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.
2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01
3 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit negativer Ausrichtung fiir Eta’ > 0,01
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Die Berechnung der Interaktion der beiden Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe kann in-
nerhalb der drei Messzeitpunkte ty iiber t, nach t; fiir keine der 8 Subskalen statistisch
signifikante Ergebnisse aufzeigen. Allerdings sind bei Betrachtung der Ergebnisse aus
der Effektstirkenberechnung fiir 6 der 8 Items positive Tendenzen bei der Interventi-
onsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe zu erkennen. Im Folgenden werden die

wichtigsten Ergebnisse der 8 Subskalen aufgefiihrt.

Auffallend ist bei beiden Gruppen die subjektiv als sehr gering eingestufte korperli-
che Funktionsfihigkeit (K6-Fu) zu jedem Messzeitpunkt. Alle Werte liegen deutlich
unter der deutschen Normstichprobe. Die Entwicklung iiber die Zeit der Messzeit-
punkte ty liber t; nach t; (siche Tabelle 8.41, S. 181) ldsst fiir die Interventionsgruppe
im Vergleich zur Kontrollgruppe bei mittlere Effektstirke eine positive Tendenz er-
kennen. Die Signifikanzpriifung innerhalb der Interaktion Messzeitpunkt*Gruppe er-
gibt hierfiir allerdings kein statistisch signifikantes Ergebnis (F = 1,11; p = .341; > =
.069). Sowohl bei der gesonderten Betrachtung des Interventionszeitraumes ty nach t;
(siche Tabelle 8.42, S.187), als auch bei der Uberpriifung der Zeitspanne t, nach t
(siehe Tabelle 8.43, S.188) sind bei kleiner Effektstirke keine signifikanten Ergebnis-
se der Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe zu erkennen (t, nach t,: F =
0,95; p = .337;m* =.033 / t, nach t3: F = 0,51; p = .486; n* = .033). Die Gruppenun-
terschiede (Haupteffekt Gruppe) in der Zeitspanne t, zum Katamnesezeitpunkt t; IG
zu KG von 8,33 zu 23,64 sind bei mittlerer Effektstirke statistisch nicht signifikant (F
=0,72; p=.411; 1’ = .046) (siche Tabelle 8.43, S. 188).

Ebenso fallen bei beiden Gruppen sehr niedrigen Werte in der Bewertung der korper-
lichen Rollenfunktion (Ko6-Ro) auf. Auch hier liegen alle Werte deutlich unter der
Norm. Im Messzeitraum t, iiber t, nach t; (siche Tabelle 8.41, S. 181) kann bei der
Uberpriifung der Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe die positive
Tendenz der Interventionsgruppe bei mittlerer Effektstarke nicht statistisch signifikant
bestirkt werden (F = 1,26; p = .299; n* = .077). Wihrend innerhalb der Intervention
von ty nach t, keine Effektstirke erreicht wird (F = 0,01; p = .945; ny* = .000) (siche
Tabelle 8.42, S 187), stellt sich zum Katamnesezeitpunkt t, nach t; eine bei mittlerer

Effektstirke positive Tendenz der Interventionsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe
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dar (F = 1,72; p = .210; > = .103) (siche Tabelle 8.43, S. 188). Die Interaktion beider

Faktoren ist allerdings auch hier ohne ein statistisch signifikantes Ergebnis.

Die Auswertung der Daten zu den korperlichen Schmerzen (Ko6-S) zeigt zum Mess-
zeitpunkt ty fiir die Kontrollgruppe dhnliche Werte wie die Normstichprobe (KG:
69,17, Norm: 71,20). Die Ausgangswerte der Interventionsgruppe iibersteigen die
Norm sogar um 7,52 Punkte. Die Verdnderung der Werte iiber den Messzeitraum er-
gibt bei der Berechnung des Haupteffektes Messzeitpunkt im Vergleich zum Interven-
tionsbeginn ty fiir beide Gruppen sowohl zum Messzeitpunkt t,, als auch zu t3, einen
statistisch signifikanten Anstieg der subjektiv empfundenen korperlichen Schmerzen
(o tiber t, nach t3: F = 8,62; p = .000; 0> = .365 / to nach t,: F =4,71; p = .039; n* =
.144 / t, nach t3: F = 7,06; p = .018; n* = .320). Bei allen drei Messperioden wird eine
grofle Effektstirke errechnet. Bei der Interaktion beider Faktoren Messzeit-
punkt*Gruppe wird nur innerhalb der Zeitspanne t, liber t, nach t; eine mittlere Ef-
fektstirke erreicht (F = 0,18; p = .835; 1> = .012) (siche Tabelle 8.41, S. 181). Sowohl
fiir die Betrachtung ty nach t,, als auch bei der Berechnung t; nach t;, werden keine
Effektstiarken erreicht (siche Tabelle 8.42, S. 187 und Tabelle 8.43, S. 188). Fiir keine
der drei Messzeitspannen kann innerhalb der Interaktion beider Faktoren ein statis-

tisch signifikantes Ergebnis erzielt werden.

Die Angaben zum allgemeinen Gesundheitszustand (AG) liegen bei beiden Grup-
pen zur Baseline unterhalb der deutschen Norm. Die Werte lassen bei grofler Effekt-
starke eine statistisch signifikante Verbesserung der Gruppen (Haupteffekt MZP) in-
nerhalb der Interventionsphase ty nach t, erkennen (F = 5,16; p = .031; n* = .156)
(siehe Tabelle 8.42, S. 187). Zum Messzeitpunkt t2 stimmen die Werte der Kontroll-
gruppe weitgehend mit denen der Norm iiberein, wihrend die Interventionsgruppe
immer noch deutlich darunter liegt. Innerhalb der Follow-Up Befragung zeigt sich
allerdings ein Anstieg der Interventionsgruppe bis kurz unterhalb der Normwerte,
wiéhrend die Kontrollgruppe sogar unter ihr Ausgangsniveau abfillt (t3: 1G = 55,45;
KG = 43,50; Norm = 58,69). Uber den Gesamtzeitraum (t iiber t, nach t3) kann mit
mittlerer Effektstirke bei der Berechnung des Haupteffektes Messzeitpunkt eine posi-
tive Tendenz beider Gruppen festgestellt werden (F = 0,92; p =.410; > = .058) (siche
Tabelle 8.41, S. 181). Die Betrachtung des Haupteffektes Gruppe ergibt im gleichen
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Zeitraum bei mittlerer Effektstiirke eine leichte Uberlegenheit der Interventionsgruppe
gegeniiber der Kontrollgruppe, allerdings ohne ein statistisch signifikantes Ergebnis
(F = 1,63; p = .222; m* = .098). Die Interaktion beider Faktoren Messzeit-
punkt*Gruppe zeigt nur fiir den Messzeitraum t, nach t, bei mittlerer Effektstirke eine
positive Tendenz fiir die Interventionsgruppe (F = 1,28; p = .268; n° = .044) (siche
Tabelle 8.42). Sowohl fiir den Zeitraum t, liber t; nach ts, als auch von t; nach t;, wer-
den fiir die Interaktion beider Faktoren keine Effektstirken erreicht. Innerhalb der In-
teraktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe ergeben alle drei Signifikanzprii-

fungen keine statistisch signifikanten Ergebnisse.

Die Werte fiir die Vitalitiit (Vit) liegen bei beiden Studiengruppen zu allen Messzeit-
punkten unter der Norm. Die subjektive Bewertung der Vitalitit verschlechterte sich
innerhalb der Kontrollgruppe zu jedem Messzeitpunkt von t, nach t, und von t, nach
ts. Dagegen zeigen die Werte der Interventionsgruppe nur einen geringfiigigen Abfall
innerhalb des Interventionszeitraumes (tp nach t;) und steigen dann wieder zum Ka-
tamnesezeitpunkt fast auf den Ausgangswert der Baseline (tp) an. Innerhalb der Inter-
ventionsphase (tp nach t;) (sieche Tabelle 8.42, S. 187) ist mit kleiner Effektstirke nur
eine geringe Tendenz fiir einen Gruppenunterschied fest zu stellen (Haupteffekt
Gruppe) (F = 0,30; p = .591; n* = .010). Die Zeitspanne t, nach t; und auch die Ge-
samtbetrachtung t, iiber t, nach t; lasst durch den Abfall der Kontrollgruppe bei mitt-
lerer Effektstirke eine positive Tendenz im Gruppenunterschied fiir die Interventions-
gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe erkennen (t, nach ty: F=2,42; p=.141; n’* =
139 / to iiber t, nach t3: F = 1,81; p = .198; > = .108). Bei der Interaktion der beiden
Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe wird innerhalb des Interventionszeitraumes to nach t,
keine Effektstirke erreicht (F = 0,04; p = .845; > = .001) (siche Tabelle 8.42, S. 187).
Allerdings zur Follow-Up Befragung (siche Tabelle 8.43, S. 188) ergibt sich mit gro-
Ber Effektstirke eine deutlich positive Tendenz der Interventionsgruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe (F = 3,32; p = .089; n* = .181). Uber den Gesamtzeitraum aller
drei Messzeitpunkte (sieche Tabelle 8.41, S. 181) wird eine mittlere Effektstirke er-
reicht (F =2,36; p =.112; n*> = .136). Die positiven Effekte konnen nicht durch statis-

tisch signifikante Unterschiede bestédrkt werden.
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Bei der Auswertung der Werte fiir die soziale Funktionsfihigkeit (So-Fu) lassen
sich gegenldufige Entwicklungen innerhalb der Interventionsphase (ty nach t,) erken-
nen. Wihrend die Kontrollgruppe zu t, im Vergleich zu ty hohere Werte angibt, fallen
die Bewertungen der Interventionsgruppe im gleichen Zeitraum deutlich ab. Die Be-
rechnung des Haupteffektes Gruppe (sieche Tabelle 8.42, S. 187) zeigt bei mittlerer
Effektstirke eine positive Tendenz fiir den Gruppenunterschied an (F = 1,31; p =
.262; 1)* = .045). Der Unterschied beider Gruppen im Einfluss auf die soziale Funkti-
onsfahigkeit iiber die Zeit der Messzeitpunkte t, nach t, (Interaktion Messzeit-
punkt*Gruppe, siche Tabelle 8.42, S. 187) weist bei kleiner Effektstirke eine geringe
negative Tendenz fiir die Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe auf (F
= 1,10; p = .303; > = .038). Es wird kein statistisch signifikantes Ergebnis erreicht.
Zu t; steigen die Werte der Interventionsgruppe wieder an und iibertreffen sogar leicht
die Bewertungen der Kontrollgruppe. Von beiden Gruppen werden allerdings zu kei-
nem Messzeitpunkt die Werte der deutschen Norm erreicht. Die Auswertung des
Haupteffektes Gruppe ergibt fiir den Messzeitraum t, nach t; (siche Tabelle 8.43, S.
189) bei kleiner Effektstirke eine leichte positive Tendenz der Interventionsgruppe
gegeniiber der Kontrollgruppe. Uber den gesamten Messzeitraum (t, iiber t, nach t3)
wird lediglich bei der Betrachtung des Haupteffektes Gruppe eine kleine Effektstirke
erkennbar. Fiir alle anderen Werte werden keine Effektstirken erreicht. Keines der

Messergebnisse gibt statistisch signifikante Unterschiede an.

Die emotionale Rollenfunktion (Em-Ro) wird von den Teilnehmern der Kontroll-
gruppe im Mittel von Messzeitpunkt zu Messzeitpunkt immer deutlich schlechter be-
wertet. Dabei fallen die Werte der Interventionsgruppe nur zu t, geringfiigig ab und
erreichen zu t; wieder das Ausgangsniveau. Zu allen Messzeitpunkten liegen die Wer-
te beider Gruppen allerdings unterhalb der Norm. Uber die Zeit des Interventionszeit-
raumes (to nach t;) (siehe Tabelle 8.42, S. 187) wird bei grof3er Effektstirke innerhalb
der Betrachtung des Haupteffektes Messzeitpunkt ein statistisch signifikanter Unter-
schied berechnet (F = 4,70; p = .039; 1> = .144). Fiir den gleichen Zeitraum ergibt die
Interaktion der beiden Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe bei kleiner Effektstirke eine
nur geringe positive Tendenz fiir die Interventionsgruppe (F = 0,80; p = .380; n° =
.028). Zum Katamnesezeitpunkt (t, nach t3) (siehe Tabelle 8.43, S. 188) wird durch

das weitere Absinken der Werte der Kontrollgruppe bei gleichzeitigem Anstieg der
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Interventionsgruppe, ein statistisch signifikanter Unterschied beider Gruppen zuein-
ander ersichtlich (Haupteffekt Gruppe) (F = 6,70; p = .021; n*> = .309). Die Effekt-
starke wird als groB3 gewertet. Die Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe
lasst im gleichen Zeitraum bei mittlerer Effektstirke eine positive Tendenz der Inter-
ventionsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe erkennen. Ein statistisch signifikantes
Ergebnis wird nicht erzielt (F = 0,93; p = .350; 1> = .059). Auch iiber den Gesamt-
zeitraum von to iiber t; nach t; (sieche Tabelle 8.41, S. 181) ist bei der Betrachtung des
Haupteffektes Messzeitpunkt bei grofler Effektstirke eine deutliche positive Tendenz
zu erkennen. Es wird hierfiir allerdings kein statistisch signifikantes Ergebnis erreicht
(F =2,80; p =.077; n* = .157). Ebenso wird innerhalb des Haupteffektes Gruppe bei
grofer Effektstirke eine positive Tendenz fiir einen Gruppenunterschied ersichtlich.
Eine statistische Signifikanz wird nur knapp verfehlt (F = 4,30; p = .056; 1> = .223).
Die Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe ldsst bei mittlerer Effektstirke
eine positive Tendenz der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe er-

kennen (F = 1,69; p =.201; > =.101).

Das psychische Wohlbefinden (Ps-Wo) wird von den Teilnehmern der Interventi-
onsgruppe von Messzeitpunkt zu Messzeitpunkt besser bewertet, wohin gegen die
Kontrollgruppe vor allem zum Katamnesezeitpunkt t; deutlich schlechtere Werte an-
gibt. Auch hier werden allerdings von beiden Gruppen nie die Werte der deutschen
Norm erreicht. Innerhalb der Zeitspanne t; nach t; (siche Tabelle 8.42, S. 187) wird
bei der Betrachtung der Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe mit klei-
ner Effektstirke eine nur geringe positive Tendenz iiber den Einfluss der Interventi-
onsgruppe auf das psychische Wohlbefinden ersichtlich (F = 0,48; p = .494; n* =
.017). Die Berechnungen aus der Zeitspanne t, nach t; (siche Tabelle 8.43, S. 188)
ergeben fiir beide Haupteffekte (Messzeitpunkt und Gruppe) mittlere Effektstirken
ohne statistische signifikante Unterschiede. Auch die Interaktion beider Faktoren
Messzeitpunkt*Gruppe ldsst bei mittlerer Effektstirke eine positive Tendenz der In-
terventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe erkennen (F = 1,57; p = .229; 0’
= .095). Die Berechnung der Interaktion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe er-
gibt iiber die gesamte Zeitspanne ty iiber t, nach t; (siche Tabelle 8.41, S.181) bei gro-
Ber Effektstirke eine deutlich positive Tendenz iiber den Effekt der Interventions-

gruppe auf die Auswirkung auf das psychische Wohlbefinden (F = 2,53; p = .097; 1’
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= .144). Eine Berechnung des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben ergibt fiir keine
der 8 Subskalen zu keinem der drei Messzeitpunkte signifikante Unterschiede zwi-

schen den beiden Gruppen zueinander (Intergruppenunterschiede).

Tab. 8.42 Ergebnisse aus der einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung
tiber den Einfluss der Gruppe auf die 8 Subskalen des SF-36 iiber die Zeit der Mess-
zeitpunkte tyg nach t; (n = 30; KG: n = 12; IG: n = 18) mit Darstellung der Hauptef-
fekte MZP und Gruppe, sowie der Interaktion 2. Ordnung MZP*Gruppe

SF-36 Quelle der Va- | Quadrat- | df mittlere F p Eta’
to -t riation summe Quadrats. M)
MZP 1033,61 1 1033,61 3,70 | .065 | .117°

Ko-Fu Gruppe 666,94 1 666,94 1,52 | 228 | .051°
MZP*Gruppe | 266,94 1 266,94 0,95 | .337 | .033°

MZP 85,07 1 85,07 0,23 | .633 | .008

Ko-Ro Gruppe 210,07 1 210,07 0,71 | .408 | .025°
MZP*Gruppe 1,74 1 1,74 0,01 | .945 | .000

MZP 94738 1 94738 471 |.039"| .144°

Ko-S Gruppe 908,84 1 908,84 0,35 | .558 | .012°
MZP*Gruppe 37,38 1 37,38 0,19 | .670 | .007

MZP 837,83 1 837,23 5,16 |.031"] .156

AG Gruppe 611,00 1 611,00 0,91 | .349 | .031°
MZP*Gruppe | 207,03 1 207,03 1,28 | 268 | .044°

MZP 380,28 1 380,28 2,14 | 154 | .071°

Vit Gruppe 160,00 1 160,00 0,30 | .591 | .010°
MZP*Gruppe 6,94 1 6,94 0,04 | .845 | .001

MZP 85,07 1 85,07 0,15 | .702 | .005

So-Fu Gruppe 189063 | 1 1890,63 1,31 | 262 | .045°
MZP*Gruppe | 626,74 1 626,74 1,10 | .303 | .038°

MZP 3572,10 | 1 3572,10 4,70 |.039"| .144°

Em-Ro Gruppe 12,32 1 12,32 0,01 | .949 | .000
MZP*Gruppe | 605,28 1 605,28 0,80 | .380 | .028°

MZP 230,40 1 230,40 1,08 | .307 | .037°

Ps-Wo Gruppe 64,18 1 64,18 0,08 | .780 | .003
MZP*Gruppe 102,40 1 102,40 0,48 | .494 | .017°

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.
2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01
3 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit negativer Ausrichtung fiir Eta’ > 0,01

Aufgrund der innerhalb des Interventionszeitraumes von ty nach t, durch die Interak-
tion beider Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe gewonnenen Ergebnisse, konnen die Al-

ternativhypothesen H; 5 ;s nicht weiter aufrecht erhalten bleiben. Sie miissen zuguns-
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ten der Nullhypothesen Hys.1.s wieder verworfen werden. Die Nullhypothesen Ho s 1-s

bleiben bestehen.

Tab. 8.43 Ergebnisse aus der einfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung
tiber den Einfluss der Gruppe auf die 8 Subskalen des SF-36 iiber die Zeit der Mess-
zeitpunkte t; nach ts (n = 17, KG: n = 6, IG: n = 11) mit Darstellung der Haupteffek-

te MZP und Gruppe, sowie der Interaktion 2. Ordnung MZP*Gruppe

SF-36 Quelle der Va- | Quadrat- | df mittlere F p Eta’
th-t3 riation summe Quadrats. M)
MZP 69,53 1 69,53 0,12 | .734 | .008

K6-Fu Gruppe 647,07 1 647,07 0,72 | 411 | .046
MZP*Gruppe | 296,00 1 296,00 0,51 | .486 | .033"

MZP 111,41 1 111,41 0,17 | .688 | .011°

K6-Ro Gruppe 40,12 1 40,12 0,05 | .829 | .003
MZP*Gruppe | 1140,82 | 1 1140,82 1,72 | 210 | .103°

MZP 568273 | 1 5682,73 7,06 |.018" | .320°

K&-S Gruppe 501,66 1 501,66 0,29 | .600 | .019"
MZP*Gruppe | 110,96 1 110,96 0,14 | 716 | .009

MZP 153,03 1 153,03 0,67 | 429 | .042°

AG Gruppe 785,91 1 785,91 1,53 | .235 | .093"
MZP*Gruppe 27,85 1 27,85 0,12 | .733 | .008

MZP 982,72 1 982,72 3,32 | .089 | .181°

Vit Gruppe 201231 | 1 2012,31 2,42 | .141 | .139°
MZP*Gruppe | 982,72 1 982,72 332 | .089 | .181°

MZP 54,59 1 54,59 0,03 | .861 | .002

So-Fu Gruppe 285,21 1 285,21 0,40 | .535 | .026
MZP*Gruppe 17,83 1 17,83 0,01 | .920 | .001

MZP 504,31 1 504,31 0,30 | .590 | .020°

Em-Ro Gruppe 13644,62 | 1 | 1364462 | 6,70 |.021'| 309
MZP*Gruppe | 1552,67 | 1 1552,67 0,93 | .350 | .059"

MZP 367,41 1 367,41 0,78 | .392 | .049°

Ps-Wo Gruppe 1192,73 | 1 1192,73 1,53 | .235 | .092°
MZP*Gruppe | 743,88 1 743,88 1,57 | 229 | .095°

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.
2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01
3 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit negativer Ausrichtung fiir Eta’ > 0,01

Aufgrund der innerhalb der Zeitspanne von t; nach t; durch die Interaktion beider
Faktoren Messzeitpunkt*Gruppe gewonnenen Ergebnisse, konnen die Alternativ-
hypothesen H, ¢ 1. nicht weiter aufrecht erhalten bleiben. Sie miissen zugunsten der
Nullhypothesen Hy 1.3 wieder verworfen werden. Die Nullhypothesen Hy¢ 1.3 bleiben

bestehen.
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Im folgenden Teil der Auswertung des SF-36-Fragebogens werden die Daten fiir die
korperlichen und psychischen Summenskalen aufgefiihrt. Den Abschluss der Auswer-
tung des Fragebogens bildet die Beschreibung der Verdnderung des Gesundheitszu-

standes (Item 2).

Tabelle 8.44 fasst die Ergebnisse der korperlichen und psychischen Summenskala
beider Gruppen fiir die drei Messzeitpunkte ty, t; und t; zusammen. Zum Vergleich
der Daten sind jeweils die Werte der deutschen Normstichprobe aus der entsprechen-

den Altersgruppe 61-70 Jahre mit aufgefiihrt.

Tab. 8.44 Korperliche und psychische Summenskala des SF-36 fiir die Messzeit-
punkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de) und t; (nach 6 Monaten) fiir die Kontrollgruppe (KG, uy), die Interventionsgruppe
(IG, u;) und die deutsche Normstichprobe 61-70 Jahre (Bullinger & Kirchberger,
1998)

SF-36 ¢ ¢ ¢
Summenskala 0 : ’
Kontrollgruppe KG 20,83 29,78 27,69
Korperlich | Interventionsgruppe 1G 30,49 28,15 29,01
Norm 44,81
Kontrollgruppe KG 55,34 50,34 39,44
Psychisch | Interventionsgruppe 1G 43,27 49,96 53,81
Norm 53,18

Abbildung 8.19 stellt auf der folgenden Seite alle Werte aus der korperlichen und

psychischen Summenskala graphisch dar.
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Abb. 8.19 Korperliche und psychische Summenskala des SF-36 fiir die Messzeit-
punkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn), t, (nach 4 Wochen zu Interventionsen-
de) und t; (nach 6 Monaten) fiir die Kontrollgruppe (KG, uy), die Interventionsgruppe
(IG, u;) und die deutsche Normstichprobe 61-70 Jahre (Bullinger & Kirchberger,
1998)

Sowohl die Kontrollgruppe, als auch die Interventionsgruppe weisen zu allen drei
Messzeitpunkten im Vergleich zu der altersentsprechenden deutschen Norm (61-70
Jahre (Bullinger & Kirchberger, 1998) relativ niedrige Werte fiir die korperliche
Summenskala auf. Zur Baseline ty liegt die Interventionsgruppe mit einem Aus-
gangswert fiir die korperliche Summenskala von 30,49 Punkten um 46,38 % (9,66
Punkt) iiber der Kontrollgruppe mit einem Wert von 20,83 Punkten. Im Vergleich zur
deutschen Norm mit 44,81 Punkten, erreicht die Interventionsgruppe nur 68,04 % des
Normwertes, die Kontrollgruppe misst nur 46,49 % der Norm.

Im Verlauf der Intervention kann zu t, die Kontrollgruppe ihre korperliche Sum-
menskala mit einem Wert von 29,78 im Vergleich zur Baseline um 42,97 % (8,95
Punkt) steigern, wohingegen die Werte der Interventionsgruppe im gleichen Zeitraum
um 7,68 % (2,34 Punkte) auf 28,15 Punkte abfallen. Damit hat zu Interventionsende
die Kontrollgruppe eine um 5,79 % (1,63 Punkt) hohere korperliche Summenskala als

die Interventionsgruppe.
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Dieses Verhéltnis dreht sich zum Katamnesezeitpunkt 6 Monate nach Intervention-
sende (t3) wieder um. Zum Zeitpunkt der Follow-Up Befragung liegt die Interventi-
onsgruppe in der korperlichen Summenskala mit einem Wert von 29,01 Punkten um
4,77 % (1,32 Punkte) iiber der Kontrollgruppe mit einem Wert von 27,69 Punkten.
Die Interventionsgruppe konnte damit zu t3 95,15 % ihres Ausgangswertes von ty er-
reichen und verzeichnet {iber den gesamten Messzeitraum typ nach t; einen leichten
Abfall ihrer korperlichen Summenskala von 4,85 % (1,48 Punkt). Die Kontrollgruppe
verbesserte sich innerhalb der Messzeitspanne von ty nach t; um 32,93 % (6,86 Punk-
te). Im Vergleich zur Normstichprobe erreichen die beiden Gruppen zu t; 61,79 %
(Kontrollgruppe) und 64,74 % (Interventionsgruppe) der Normwerte.

Die psychischen Summenskalen beider Gruppen weisen zu allen drei Messzeit-
punkten ein wesentlich besseres Verhéltnis zur deutschen Norm auf, als die korperli-
chen Summenskalen. Wéhrend zu Interventionsbeginn die Kontrollgruppe mit 55,34
Punkten sogar um 4,06 % iiber den altersentsprechenden Normwerten von 53,18
Punkten liegt, erreicht die Interventionsgruppe zu to mit 43,27 Punkten nur 81,37 %
der Norm. Damit hat die Kontrollgruppe zur Baseline um 27,89 % (12,07 Punkte) ho-
here Werte als die Interventionsgruppe.

Innerhalb der Interventionsphase féllt bei der Kontrollgruppe von ty nach t, die
Bewertung der psychischen Summenskala um 9,04 % (5 Punkte) auf 50,35 Punkte ab.
Die Interventionsgruppe kann im gleichen Zeitraum einen Anstieg ihrer korperlichen
Summenskala von 15,46 % (6,69 Punkt) verzeichnen. Damit liegen beide Gruppen
mit einem geringen Unterschied von 0,38 Punkten zu Interventionsende t, anndhernd
gleich. Die Interventionsgruppe erreicht 99,25 % der Werte der Kontrollgruppe (KG:
50,34; 1G: 49,96).

Ebenso wie innerhalb der Interventionsphase, entwickelt sich auch zum Follow-Up
Zeitpunkt der Verlauf beider Gruppen weiter. Wihrend die Kontrollgruppe einen wei-
teren Abfall ihrer Werte von t, nach t; um 21,65 % (10,9 Punkte) auf 39,44 Punkte
erkennen ldsst, verbessern sich die Werte der Interventionsgruppe im gleichen Zeit-
raum wieder um 7,71 % (3,85 Punkte) auf einen Abschlusswert von 53,81 Punkten.
Bei Untersuchungsabschluss sind damit die Werte der psychischen Summenskala der
Interventionsgruppe um 36,44 % (14,37 Punkte) hoher als die Werte der Kontroll-
gruppe. Uber den gesamten Untersuchungszeitraum gesehen (t, iiber t, nach t3), weist

die Kontrollgruppe einen steten Abfall ihrer psychischen Summenskala um insgesamt
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28,73 % (15,9 Punkte) auf. Dagegen steigt die psychische Summenskala der Interven-
tionsgruppe im gleichen Zeitraum stetig um insgesamt 24,36 % (10,54 Punkte) an.
Der Vergleich mit der Normstichprobe ergibt zu t; fiir die Kontrollgruppe ein Defizit
von 25,14 % (13,74 Punkte). Die Interventionsgruppe liegt zu t; mit dem Wert der
psychischen Summenskala sogar um 1,18 % (0,63 Punkte) iiber der altersentspre-

chenden deutschen Norm.

AbschlieBend werden die Ergebnisse der Frage 2 iiber den derzeitigen Gesundheitszu-
stand dargestellt. Auf die Frage ,,Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie
Thren derzeitigen Gesundheitszustand beschrieben?“, kann von den Teilnehmern eine

der 5 Antworten ausgewihlt werden:

1: derzeit viel besser als vor einem Jahr

2: derzeit etwas besser als vor einem Jahr

3: etwa wie vor einem Jahr

4: derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr

5: derzeit viel schlechter als vor einem Jahr
Tabelle 8.45 (folgende Seite) fasst fiir die drei Messzeitpunkte to, t; und t3 die Haufig-

keiten der Antworten beider Gruppen als Absolutwerte und als Prozentangaben zu-

sammen.
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Tab. 8.45 Mittelwerte x, Standardabweichung s und Hiufigkeitsangaben (Absolut-
werte und Prozentangaben) fiir die Antworten 1-5 auf die Frage des SF-36 ,,Im Ver-
gleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie lhren derzeitigen Gesundheitszustand
beschrieben? “, fiir die fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn),
t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende) und t; (nach 6 Monaten) fiir die Kontroll-
gruppe (ug) und die Interventionsgruppe (u;)

SF-36 _ 1 2 3 4 5
Vergleich Gesund- X*s viel etwas wie vor etwas viel
heitszustand besser besser 1 Jahr schlechter schlechter
KG 2 2 0 4 5
t (n = 12) 3’50 = 1’57 (16,67 %) | (16,67 %) (0,0 %) (33,33 %) (41,67 %)
0
1G 428+0,83| Y 0 4 > 9
(n = 18) i i (0,0 %) (0,0 %) (22,22 %) (27,78 %) (50,00 %)
KG 0 2 1 3 6
t (n = 12) 4’08 = 1’16 (0,0 %) (16,67 %) (8,33 %) (25,00 %) (50,00 %)
2
1G 4,06+0,80 | Y 0 > : 6
(n = 18) ’ i (0,0 %) (0,0 %) (27,78 %) (38,89 %) (33,33 %)
KG 0 0 2 4 0
t (Il = 6) 4’33 * 1’03 (0,0 %) (0,0 %) (33,33 %) (66,67 %) (0,0 %)
3
1G 355129 | O 4 0 4 3
(n = 11) ’ i (0,0 %) (36,36 %) (0,0 %) (36,36 %) (27,27 %)

In Abbildung 8.20 (folgende Seite) ist die prozentuale Verteilung der einzelnen Ant-
worten fiir beide Gruppen jeweils zu den drei Messzeitpunkten to, t, und t; dargestellt.
Dazu finden sich in Tabelle 8.46 auf Seite 196 die Ergebnisse aus der Berechnung
Intergruppenunterschiede in den drei Messzeitpunkten (U-Test von Mann-Whitney
fiir unabhédngige Stichproben). Die Ergebnisse aus der Berechnung der Intragruppe-
nunterschiede der jeweiligen Gruppe werden anschliefend in Tabelle 8.47 auf der Sei-
te 196 fiir die Messzeitraume ty nach t,, t; nach t; und ty nach t; aufgefiihrt (Wilcoxon-

Test fiir abhingige Stichproben).
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Abb. 8.20 Prozentangaben fiir die Hdufigkeiten der Antworten 1-5 auf die Frage des
SF-36 ,,Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie Ihren derzeitigen Ge-
sundheitszustand beschrieben? “, fiir die Messzeitpunkte ty (Aufnahme und Interventi-
onsbeginn), t, (nach 4 Wochen zu Interventionsende) und t; (nach 6 Monaten) fiir die
Kontrollgruppe (uy) und die Interventionsgruppe (u;)
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Tab. 8.46 Intergruppenunterschiede fiir die Verdnderung des Gesundheitszustandes
des SF-36 zu ty, t; und t, (U-Test von Mann-Whitney fiir unabhdngige Stichproben)
mit Darstellung des Mann-Whitney U-Wertes, des Z-Wertes und der asymptotischen
Signifikanz p (2-geteilt)

MFT gesund to t i3
Mann-Whitney U 80,00 | 116,00 | 112,50
Z-Wert -1,56 | -0,04 | -0,19
Asymp. Sig. (2-seitig) A2 .96 .85
Effektstarke d -0,66* 0,03 0,64

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zu diesem Messzeitpunkt
schlechtere Messwerte als die Vergleichsgruppe

Tab. 8.47 Intragruppenunterschiede fiir die Verdnderung des Gesundheitszustandes
des SF-36, fiir die Interventionszeitrdume ty nach t, und t, nach t;, sowie fiir den ge-
samten Zeitraum ty nach t; (Wilcoxon-Test fiir abhdngige Stichproben) mit Darstel-
lung des Z-Wertes, der asymptotischen Signifikanz p (2-geteilt) und der Effektstdirke d

MFT tonach t, to nach t3 tonach t3

gesund | | Z p d n| Z p d n| Z p d

KG wo 12| -1,33 | .18 | -041* | 6 | -1,34 | .18 | -0,22* | 6 | -0,32 | .75 | -0,58*

IG w; 18 | -1,63 | .10 0,27 11| -0,83 | 41 0,51 11 ] -1,14 | 25 0,71

* Negative Effektstirkenwerte bedeuten zum Folgemesszeitpunkt
schlechtere Messwerte als beim Vortest

Anhand der Mittelwerte und der in Abbildung 8.20 (S. 195) dargestellten Prozentan-
gaben fiir die jeweiligen Antworten ist erkennbar, dass beide Gruppen tliber die drei
Messzeitpunkte hinweg eine gegenldufige Entwicklung bei der Bewertung ihres Ge-
sundheitszustandes im Vorjahresvergleich aufweisen. Wéhrend sich bei der Kontroll-
gruppe die Angaben von ty nach t, nach t; immer mehr verschlechtern, ist bei der In-
terventionsgruppe eine stete Verbesserung der Antworten iiber die drei Messzeitpunk-
te erkennbar. Zum Ausgangszeitpunkt t, bewertet die Kontrollgruppe mit einem Mit-
telwert von 3,5 ihren Gesundheitszustand im Vergleich zum Vorjahr deutlich besser
als die Interventionsgruppe mit einem Mittelwert von 4,28. Der Intergruppenunter-
schied ist jedoch bei mittlerer Effektstarke statistisch nicht signifikant (Z = -1,56; p =
.12; d =-0,66) (siche Tabelle 8.46).

Zum Ende der Interventionsphase (t,) verschlechtert sich die Kontrollgruppe in ih-
rer Bewertung auf einen Mittelwert von 4,08. Die Effektstirke wird als klein gewer-

tet, es wird keine statistische Signifikanz erreicht (Z =-1,33; p=.18; d =-0,41) (siche

195




Kapitel 8 Ergebnisdarstellung

Tabelle 8.47). Im gleichen Zeitraum von ty nach t, ist fiir die Interventionsgruppe eine
leichte Verbesserung ihrer Antworten von 4,28 auf 4,06 darstellbar. Bei kleiner Ef-
fektstdrke ist das Ergebnis jedoch auch hier statistisch nicht signifikant (Z =-1,63; p =
.10; d = 0,27). Der Unterschied beider Gruppen zueinander weist zu t, ebenfalls keine
statistische Signifikanz auf (Z =-0,04; p =.96; d = 0,03).

In der Follow-Up Befragung zu t3 setzt sich die beschriebene Tendenz weiter fort.
Bei der Kontrollgruppe ist im Vergleich zu t, wieder eine Verschlechterung der Ant-
worten von 4,08 auf 4,33 erkennbar. Die Verdnderung ist bei mittlerer Effektstarke
statistisch nicht signifikant (Z = -0,32; p =.75; d = -0,58). Ebenso kann die Interven-
tionsgruppe wie von ty nach tp, auch hier wieder eine Verbesserung von 4,06 auf 3,55
aufweisen. Auch hier ist die Verdnderung bei mittlerer Effektstirke statistisch nicht
signifikant (Z = -1,14; p = .25; d = 0,71). Wie schon zu den beiden Messzeitpunkten
davor, ist der Unterschied beider Gruppen zueinander auch zu t; statistisch nicht sig-
nifikant (Z =-0,19; p = .85; d = 0,64). Es wird eine mittlere Effektstirke erreicht.

Uber die gesamte Messperiode gesehen (to nach t;) weisen beide Gruppen keine
signifikante Verdnderung ihrer Aussage zum Gesundheitszustand im Jahresvergleich
auf (KG: Z=-0,32; p=.75;d=-0,58 / 1G: Z = -1,14; p = .25; d = 0,71). Wihrend
sich die Kontrollgruppe in ihre Aussage bei mittlerer Effektstirke von 3,50 auf 4,33
verschlechtert, kann sich die Interventionsgruppe ebenfalls bei mittlerer Effektstirke

von 4,28 auf einen Mittelwert von 3,55 verbessern.

8.3 Zusammenfassung der Ergebnisse

Entsprechend der in Kapitel 7.3.1 aufgestellten Hypothesen werden im Folgenden in
Tabelle 8.48 bis 8.53 die beschriebenen Ergebnisse der einzelnen Diagnoseparameter
zusammengefasst. Dabei werden zur Uberpriifung der jeweiligen Gesamtalternativ-
hypothesen die Ergebnisse aus deren Unterpunkten herangezogen. Bei intervallska-
lierten Daten werden innerhalb der Varianzanalyse die Werte der Interaktion Mess-
zeitpunkt*Gruppe zur Uberpriifung verwendet. Bei ordinalskalierten Daten werden
hierfiir die Ergebnisse aus dem U-Test von Mann-Whitney fiir unabhéngige Stichpro-

ben zum Messzeitpunkt t, untersucht.
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Tab. 8.48 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H;, (motorischen Verbesserungen) mit den Ergebnissen aus den Unter-
punkten H; > ; bis H; 7

Hi, Quelle der F p Effektstarke
motorischen Verbesserungen Variation (n?/d)
H, . Kraft betr. Bein MZP*Gruppe 5,70 .005' 164°
H,, Leistung MOTOmed MZP*Gruppe 4,06 022 1237

H 3. Gehstrecke MZP*Gruppe 0,49 .616 017°

H, .3, Gehstil U-Test Mann-Whitney zu 12 7 =-1,14 25 0,54°

H; > 4 Mft U-Test Mann-Whitney zu t2 Z=-0,52 .60 -0,09
H;, 5 Symmetrie MOTOmed MZP*Gruppe 0,81 448 027

H; 6 Muskeltonus / Spastik MZP*Gruppe 1,28 286 .042°
H,,7 NIHSS MZP*Gruppe 0,42 522 0147

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.
2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir d > 0,2 bzw. fiir Eta’ > 0,01

Ein Grofteil der Parameter zur Bestimmung der motorischen Verbesserungen zeigt
bei mittlere bis groBBer Effektstirke eine positive Tendenz fiir die Interventionsgruppe.
Ein statistisch signifikanter Unterschied in der Verbesserung der motorischen Mess-
parameter iiber die Zeit kann aber nur fiir die beiden Parameter Kraft und Leistung
dargestellt werden. Aufgrund der gewonnen Ergebnisse aus den einzelnen Unter-
punkten H; > bis Hj > 7 muss daher die Gesamtalternativhypothese H; » zugunsten der

Nullhypothese Ho» verworfen werden. Die Nullhypothese Hy bleibt weiter bestehen.

Tab. 8.49 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H,; (Verbesserung der Alltagsaktivititen) mit den Ergebnissen aus den
Unterpunkten H; 3. und H; 3

Hi, Quelle der F p Effektstarke
ADL Variation M)
H, 3, Selbsthilfe (Barthel-Index) | MZP*Gruppe 7,11 012! 197°
H, 3, Riv. Mobilititsindex MZP*Gruppe 0,51 601 017

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.
2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01

Innerhalb der Parameter zur Bestimmung der ADL’s zeigt sich durch den Barthel-
Index tiber die Zeit der Intervention fiir die Interventionsgruppe bei groB3er Effektstar-
ke ein signifikanter Unterschied in der Verbesserung der Fahigkeit zur Selbsthilfe.

Durch den Rivermead Mobilitdtsindex kann fiir die Interventionsgruppe nur eine ge-

197




Kapitel 8 Ergebnisdarstellung

ringe positive Tendenz ohne statistisch signifikanten Unterschied dargestellt werden.
Aufgrund der gewonnen Ergebnisse aus den einzelnen Unterpunkten H;3; und H; 3,
muss daher die Gesamtalternativhypothese H;3 zugunsten der Nullhypothese Hg3

verworfen werden. Die Nullhypothese Hy 3 bleibt weiter bestehen.

Tab. 8.50 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H; 4 (Psychischer Gesundheitszustand / Depression) mit dem Ergebnis aus
dem Beck Depression Inventar

Hi, Quelle der F p Effektstarke
Beck Depression Inventar Variation >
H, 4 BDI MZP*Gruppe 2,49 127 .087°

2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01

Durch den Beck Depression Inventar kann fiir die Interventionsgruppe bei mittlerer
Effektstirke eine positive Tendenz in der Verbesserung des psychischen Gesundheits-
zustandes iiber die Zeit aufgezeigt werden. Ein statistisch signifikanter Unterschied
wird aber nicht erreicht. Aufgrund des Ergebnisses muss daher die Gesamtalternativ-
hypothese H; 4 zugunsten der Nullhypothese Hyp4 verworfen werden. Die Nullhypo-

these Hy 4 bleibt weiter bestehen.

Tab. 8.51 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H;s (SF-36 subjektive Verbesserungen im Interventionszeitraum von ty
nach t;) mit den Ergebnissen aus den Unterpunkten H; s bis H; 5.5

His Quelle der F p Effektstarke
SF-36 ty nach t, Variation M)
H,s5, Ko-Fu MZP*Gruppe 0,95 337 033
H, s, K6-Ro MZP*Gruppe 0,01 945 .000
H,s3 Ko-S MZP*Gruppe 0,19 670 .007
His4 AG MZP*Gruppe 1,28 268 .044°
H,ss Vit MZP*Gruppe 0,04 845 .001
H,.s6 So-Fu MZP*Gruppe 1,10 303 038’
H,s; Em-Ro MZP*Gruppe 0,80 380 028
H, 53 Ps-Wo MZP*Gruppe 0,48 494 017

2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir Eta® > 0,01
3 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit negativer Ausrichtung fiir Eta’ > 0,01

Innerhalb des SF-36 wird nur fiir die Subskalen K6-Fu, AG, Em-Ro und Ps-Wo bei
mittlerer Effektstirke eine positive Tendenz fiir die Interventionsgruppe iiber die Zeit

to nach t, erreicht. Fiir keine der SF-36-Skalen ist innerhalb der Interventionsphase ein
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statistisch signifikanter Unterschied in der Verbesserung darstellbar. Aufgrund der
gewonnen Ergebnisse aus den einzelnen Unterpunkten H; s bis H; s s muss daher die
Gesamtalternativhypothese H; 5 zugunsten der Nullhypothese Hy s verworfen werden.

Die Nullhypothese Hy s bleibt weiter bestehen.

Tab. 8.52 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H; s (SF-36 subjektive Verbesserungen in der Zeit nach Interventionsende
t; bis zur Follow-Up Befragung 6 Monate danach t;) mit den Ergebnissen aus den
Unterpunkten H; ¢ bis H; 55

His Quelle der F p Effektstarke
SF-36 t; nach t3 Variation M)
Hi 6.1 K6-Fu MZP*Gruppe 0,51 486 033
H, 62 K6-Ro MZP*Gruppe 1,72 210 .103°
H 63 Ko-S MZP*Gruppe 0,14 716 .009
Hiss AG MZP*Gruppe 0,12 733 .008
Hi6s Vit MZP*Gruppe 3,32 .089 1817
Hi 66 So-Fu MZP*Gruppe 0,01 920 .001
H; 67 Em-Ro MZP*Gruppe 0,93 350 059
H; s Ps-Wo MZP*Gruppe 1,57 229 .095

2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir d > 0,2 bzw. fiir Eta’ > 0,01

In der Zeitspanne t; nach t; wird innerhalb des SF-36 fiir die Subskalen Ko-Fu, Ko-
Ro, Vit, Em-Ro und Ps-Wo bei mittlerer Effektstirke eine positive Tendenz fiir die
Interventionsgruppe erreicht. Fiir keine der SF-36 Subskalen ist von Beendigung der
Intervention bis zur Follow-Up Befragung ein statistisch signifikanter Unterschied in
der Verbesserung darstellbar. Aufgrund der gewonnen Ergebnisse aus den einzelnen
Unterpunkten H, ¢ bis H; 3 muss daher die Gesamtalternativhypothese H; ¢ zuguns-
ten der Nullhypothese Hys verworfen werden. Die Nullhypothese Hos bleibt weiter

bestehen.

Die Uberpriifung der Gesamtalternativhypothese H;; (Verbesserung der gesamten
Studiengruppe iiber den Interventionszeitraum von ty nach t;) erfolgt bei intervallska-
lierte Daten innerhalb der Varianzanalyse durch die Uberpriifung des Haupteffektes
Messzeitpunkt. Bei ordinalskalierten Daten werden hierfiir die Ergebnisse der beiden
Gruppen aus dem Wilcoxon-Test fiir abhdngige Stichproben verwendet. In Tabelle

8.53 sind die jeweiligen Ergebnisse zusammengefasst.
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Tab. 8.53 Zusammenfassende Darstellung zur Uberpriifung der Gesamtalternativ-
hypothese H; ; (Verbesserungen der gesamten Studiengruppe von tg nach t;) mit den

Ergebnissen aus den jeweiligen Unterpunkten von H; ; bis H; 5

Hi Quelle der F p Effektstarke
Verbesserung der gesamten Studien- Variation (7]2 / d)
gruppe von t nach t,

H,,, Kraft betr. Bein MZP 12,96 .000' .309°
H,,, Leistung MOTOmed MZP 15,66 .000' 351°
H, 3, Gehstrecke MZP 18,30 .000' 387
H, .3, Gehstil KG Wilcoxon-Test tnach t, Z=-2,65 01 0,71
H, 5.3, Gehstil IG Wilcoxon-Test tynach t, Z=-342 | <.00 1,54
H »4 Mft. KG Wilcoxon-Test t nach t, Z=-3,19 <.00" 0,692
H, 5.4 Mft. IG Wilcoxon-Test tynach t, Z=-349 | <.00 0,62°
H, .5 Symmetric MOTOmed MZP 3,05 055 .095°
H, 6 Muskeltonus / Spastik MZP 0,10 903 .004
H,,; NIHSS MZP 83,55 .000' 742
H, .. Selbsthilfe (Barthel-Index) MZP 177,68 .000' .860°
H, 3, Riv. Mobilititsindex MZP 65,69 .000' 694
H;4 Beck Depression Inv. MZP 2,96 .097 102
H,s5., K6-Fu MZP 3,70 065 1177
H, s, K6-Ro MZP 0,23 633 .008
H, 53 K6-S MZP 4,71 039! 144
His4 AG MZP 5,16 031 156
Hss Vit MZP 2,14 154 071°
H,s56 So-Fu MZP 0,15 702 .005
H,s7; Em-Ro MZP 4,70 039" 144°
H,.s5 Ps-Wo MZP 1,08 307 037

1 Basierend auf einem Signifikanzniveau von o > 5 % ist das Ergebnis statistisch signifikant.

2 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit positiver Ausrichtung fiir d > 0,2 bzw. fiir Eta’ > 0,01
3 Die Effektstirke ist aus Sicht der Interventionsgruppe mit negativer Ausrichtung fiir d > 0,2 bzw. fiir Eta” > 0,01

Fiir die gesamte Studiengruppe kann {liber den Interventionszeitraum t, nach t, inner-

halb der Messparameter Symmetrie, Muskeltonus / Spastik, Beck Depression Inventar

und fiir die SF-36 Subskalen K6-Fu, K-Ro, So-Fu und Ps-Wo nur eine positive Ten-

denz zur Verbesserung dargestellt werden. Sie SF-36 Subskalen Vit und Em-Ro wer-

den bei mittlerer bzw. grofler Effektstirke zu Interventionsende schlechter bewertet

als zu Interventionsbeginn. Alle anderen Messparameter weisen bei groBer Effektstar-

ke signifikante Verbesserungen iiber den Interventionszeitraum auf. Aufgrund der

gewonnen Ergebnisse aus den einzelnen Unterpunkten H;,; bis H; 55 muss dennoch

die Gesamtalternativhypothese H; ; zugunsten der Nullhypothese Hy; verworfen wer-

den. Die Nullhypothese Hy ; bleibt weiter bestehen.
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8.4 Uberpriifung der statistischen Zusammenhiinge

8.4.1 Zusammenhang zwischen der Kraft im betroffenen Bein und der

durchschnittlichen Leistung am MOTOmed

Zur Uberpriifung der Alternativhypothese H; 7. (,,Je besser die Kraft im betroffenen
Bein, desto hoher die durchschnittliche Leistung am MOTOmed*) werden jeweils zu
to und t, die Werte der Kraft im betroffenen Bein und die durchschnittliche Leistung
in der Trainingsauswertung am MOTOmed herangezogen. Tabelle 8.54 gibt die Wer-

te des Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten r nach Pearson wieder.

Tab. 8.54 Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient r nach Pearson fiir die Variab-
len Kraft betroffenes Bein und durchschnittliche Leistung MOTOmed fiir die beiden

Messzeitpunkte ty und t;

Leistung Leistung
MOTOmed tg | MOTOmed t,
Kraft r=.319 r=.250
betr. Bein ty | p=.080 p=.174
n=31 n=31
Kraft r=.448* r=.410*
betr. Beint, | p=.012 p=.022
n=31 n=31

* Die Korrelation ist auf einem Niveau von
0,05 (2-seitig) statistisch signifikant

Der Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient r nach Pearson weist fiir die Variable
Kraft im betroffenen Bein zum Messzeitpunkt ty keinen Zusammenhang mit der
durchschnittlichen Leistung am MOTOmed zu ty auf. Fiir die Leistung zum Messzeit-
punkt t, wird ein mittlerer positiver Zusammenhang erreicht. Das Ergebnis ist statis-
tisch nicht signifikant.

Die Kraft im betroffenen Bein zum Messzeitpunkt t, zeigt einen mittleren bis star-
ken positiven Zusammenhang mit der durchschnittlichen Leistung am MOTOmed zu
to und zu t;. Der Zusammenhang ist fiir beide Messzeitpunkte statistisch signifikant.

Aufgrund der Ergebnisse kann fiir den Zeitpunkt nach Interventionsende (t;) die Null-
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hypothese Ho 7.1 zugunsten der Alternativhypothese H; 7, verworfen. Die Alternativ-

hypothese H; 7, wird angenommen.

In Abbildung 8.21 wird der Zusammenhang der beiden Variablen Kraft betroffenes
Bein und durchschnittliche Leistung MOTOmed durch jeweils ein Kreuzdiagramm

fiir den Messzeitpunkt to und t, verdeutlicht.
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Abb. 8.21 Kreuzdiagramm zur Darstellung des Zusammenhangs der Variablen Kraft
betroffenes Bein und durchschnittliche Leistung MOTOmed fiir die beiden Messzeit-
punkte ty (Aufnahme und Interventionsbeginn) und t, (nach 4 Wochen zu Intervention-
sende)

8.4.2 Zusammenhang zwischen der Kraft im betroffenen Bein und der

Ausiibung der Alltagsaktivititen

Die Uberpriifung der Alternativhypothese H; 75 (,,Je besser die Kraft im betroffenen
Bein, desto besser die Ausiibung der Alltagsaktivitdten®) erfolgt durch die Korrelation
der Variable Kraft im betroffenen Bein mit den beiden Variablen Barthel-Index
(Selbsthilfe) und Rivermead Mobilitdtsindex fiir die Messzeitpunkte ty und t,. Tabelle
8.55 fasst auf der folgenden Seite die Ergebnisse aus der Berechnung des Produkt-

Moment-Korrelationskoeffizienten r nach Pearson zusammen.
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Tab. 8.55 Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient r nach Pearson fiir die Variab-
len Kraft betroffenes Bein, Barthel-Index (Selbsthilfe) und Rivermead Mobilitdtsindex
fiir die beiden Messzeitpunkte t) und t;

Barthel- Barthel- Rivermead | Rivermead
Index tg Index t, to t
Kraft r=.172 r=.336 r=.407* | r=.383%
betr. Beinty | p=.356 p=.065 p=.023 p=.033
n=31 n=31 n=31 n=31
Kraft r=-.097 r=.255 r=.322 r=.259
betr. Beint; | p=.605 p=.166 p=.077 p=.160
n=31 n=31 n=31 n=31

* Die Korrelation ist auf einem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant

Die Berechnung des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson zeigt fiir die Kraft im
betroffenen Bein zum Messzeitpunkt ty, einen mittleren bis starken positiven Zusam-
menhang mit der Mobilitét, gemessen durch den Rivermead Mobilititsindex zu ty und
zu t,. Der Zusammenhang ist zu beiden Messzeitpunkten statistisch signifikant. Die
Korrelation der Kraft zu to mit dem Barthel-Index ergibt lediglich fiir den Messzeit-
punkt t; einen mittleren Zusammenhang, der allerdings keine statistische Signifikanz
aufweist.

Die Kraft im betroffenen Bein zum Messzeitpunkt t, weist einen schwachen bzw.
mittleren Zusammenhang fiir den Rivermead Mobilititsindex zum Messzeitpunkt t,
bzw. ty auf. Das statistische Signifikanzniveau wird nicht erreicht. Die Korrelation der
Kraft zu t; mit dem Barthel-Index lasst fiir beide Messzeitpunkte keinen Zusammen-
hang erkennen. Aufgrund der Ergebnisse muss dennoch die Alternativhypothese H; 7.
zugunsten der Nullhypothese Hy 7, verworfen werden. Die Nullhypothese Hy 7> bleibt
weiter bestehen. Auf der folgenden Seite wird in Abbildung 8.22 der Zusammenhang
zwischen der Kraft im betroffenen Bein und dem Rivermead Mobilititsindex fiir die
beiden Messzeitpunkte tyo und t; jeweils durch ein Kreuzdiagramm auf der folgenden

Seite verdeutlicht.
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Abb. 8.22 Kreuzdiagramm zur Darstellung des Zusammenhangs der Variablen Kraft
betroffenes Bein und Rivermead Mobilitdtsindex fiir die beiden Messzeitpunkte ty
(Aufnahme und Interventionsbeginn) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)

8.4.3 Zusammenhang zwischen der Ausiibung der Alltagsaktivititen und dem

psychischen Gesundheitszustand

Zur Uberpriifung der Alternativhypothese H; 73 (,,Je besser die Ausiibung der Alltags-
aktivitdten, desto besser der psychische Gesundheitszustand der Patienten*) wird der
Zusammenhang zwischen der Fdhigkeit zur Selbsthilfe (Barthel-Index) und den bei-
den Variablen Beck Depression Inventar und psychische Summenskala des SF-36 ge-
bildet. In Tabelle 8.56 sind auf der folgenden Seite die Ergebnisse aus der Berech-

nung des Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten r nach Pearson aufgefiihrt.

Tab. 8.56 Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient r nach Pearson fiir den Barthel-
Index (Selbsthilfe) und die Variablen Beck Depression Inventar und die psychische
Summenskala des SF-36 fiir die beiden Messzeitpunkte ty und t;

Beck Beck Psyche Psyche
Depr. tg Depr. t, SF-36 t) SF-36 t,
Barthel- r=.200 r=-.120 r=.386* |r=.301
Index toy p=.308 p=.543 p=.035 p=.106
n=28 n=28 n =30 n =30
Barthel- r=-.197 r=.038 r=.336 r=.173
Index t; p=.315 p =.848 p=.070 p=.362
n=28 n=28 n =30 n =30

* Die Korrelation ist auf einem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant
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Die Berechnung des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson ergibt fiir den Barthel-
Index zum Messzeitpunkt ty einen schwachen bis mittleren Zusammenhang mit dem
Beck Depression Inventar zu ty. Eine statistische Signifikanz wird nicht erreicht. Fiir
den BDI zum Messzeitpunkt t, kann kein Zusammenhang aufgezeigt werden. Fiir die
psychische Summenskala des SF-36 wird mit dem Barthel-Index zum Messzeitpunkt
to ein mittlerer Zusammenhang erreicht. Das Ergebnis ist statistisch signifikant. Zum
Messzeitpunkt t, kann fiir die psychische Summenskala nur ein mittlerer Zusammen-
hang ohne statistische Signifikanz angegeben werden.

Der Barthel-Index zum Messzeitpunkt t, zeigt keinen Zusammenhang mit dem
Beck Depression Inventar zu ty und t;. Zur psychischen Summenskala des SF-36 kann
zum Messzeitpunkt t ein mittlerer und zum Messzeitpunkt t, ein schwacher Zusam-
menhang dargestellt werden. Beide Ergebnisse sind statistisch nicht signifikant. Auf-
grund der Ergebnisse muss die Alternativhypothese H; 73 zugunsten der Nullhypothe-
se Ho73 verworfen werden. Die Nullhypothese Hy 73 bleibt weiter bestehen. Auf der
folgenden Seite wird in Abbildung 8.23 der Zusammenhang zwischen dem Barthel-
Index und der psychischen Summenskala des SF-36 fiir die beiden Messzeitpunkte t,

und t; durch jeweils ein Kreuzdiagramm dargestellt.

100 120

80 = a o

601

N
o
o
o
=]
S [=2]
o o
o
o m
oo oo

N
o
o

Psyche SF-36 t0
S
=}
=]

Psyche SF-36 t2

[=]
[=]

0 10 20 30 40 50 60 70 80 30 40 50 60 70 80 90 100
Barthel-Index t0 Barthel-Index t2

Abb. 8.23 Kreuzdiagramm zur Darstellung des Zusammenhangs der Variablen Bar-
thel-Index und psychische Summenskala des SF-36 fiir die beiden Messzeitpunkte ty
(Aufnahme und Interventionsbeginn) und t; (nach 4 Wochen zu Interventionsende)
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9 Diskussion

9.1 Diskussion und Interpretation der Ergebnisse

Die vorliegende multizentrische Studie untersuchte die Effekte der Komplextherapie
motorgestiitzter zyklischer Bewegungstherapiegerite bei gleichzeitiger funktioneller
Elektrostimulation (FES-LCE) wéhrend der stationdren Rehabilitation nach Schlagan-
fall. Ziel der prospektiven Interventionsstudie war, den signifikanten rehabilitativen
Mehrwert der Therapieform FES-LCE im Vergleich zu einer Standardrehabilitation
mit isoliertem Training an einem Bewegungstrainer zu iiberpriifen. Hierzu wurden
insgesamt n = 31 Probanden randomisiert der Kontrollgruppe wo (n = 13; 65,31 *
12,33 Jahre; 3,71 = 9,41 Monate Post-Stroke) und der Interventionsgruppe w; (n =
18; 66,50 = 10,82 Jahre; 2,20 * 5,46 Monate Post-Stroke) zugeteilt. Das mittlere
Alter und die Zeitspanne zwischen dem Ereignis bis zur Aufnahme in die Reha lagen
bei den Studienteilnehmern um 12,5 Jahre (Alter) bzw. 0,92 Monate (Zeitspanne In-
farkt bis Aufnahme) iiber dem Durchschnitt einer vergleichbaren Studie (Ferrante et
al. 2008).

Innerhalb des 4-wochigen Interventionszeitraumes erfolgte fiir alle Studienteil-
nehmer an 5 Tagen die Woche zusitzlich zur Standardrehabilitation jeweils fiir 15
Minuten das Training an einem Bewegungstrainer MOTOmed Viva2 der Firma
RECK Technik GmbH & Co. KG, 88422 Betzenweiler, Deutschland. Alle Patienten
waren angehalten, soweit moglich, mit einer individuellen Bremsbelastung der Stufe
13 der Borg-Skala (,,etwas anstrengend*) (vgl. u. a. Bocker et al. 2002, Kamps &
Schiile 2005) bei einer vorgegebenen Richtgeschwindigkeit von 45 Upm (siehe For-
nusek & Davis 2008) aktiv selbst zu treten. Bei den Teilnehmern der Interventions-
gruppe erfolgte wihrend des Trainings am Bewegungstrainer eine Muskelstimulation
(25 Hz, 500 us, 20-50 mA) mittels des 8-Kanal-Stimulationsgerdtes MOTIONSTIM 8
der Firma Krauth + Timmermann GmbH, 22399 Hamburg, Deutschland. Die in der
Literatur bisher beschriebenen Stimulationswinkel fiir das Training an einem Beinbe-
wegungstrainer bei Querschnittpatienten (siehe Fornusek et al. 2004) waren fiir die

hier verwendeten Muskelgruppen nicht adidquat. Durch eine EMG-Untersuchung
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wurde daher am Bewegungstrainer die Aktivitdt der Beinmuskulatur erfasst und zur
Programmierung des Stimulationsgerdtes herangezogen. In der Studie erfolgte an bei-
den Beinen die winkelgradabhingige Stimulation der Muskeln der Oberschenkelvor-
der- und Riickseite sowie die Muskeln der Unterschenkelvorder- und riickseite: M.
quadriceps femoris (290° - 100°), Mm. ischiocrurales (160°- 300°), M. gastrocnemius
(0° - 160°), M. tibialis anterior (230° - 300°).

Zur Uberpriifung der Gruppenunterschiede iiber den Interventionszeitraum wurden
zur Baseline (Zeitpunkt der Aufnahme, ty), nach 2 Wochen (t;) und zu Intervention-
sende nach 4 Wochen (t;) insgesamt 11 Diagnoseparameter erhoben. Zusétzlich er-
folgte 6 Monate nach Interventionsende eine Follow-Up Befragung der gesundheits-
bezogenen Lebensqualitit der Studienteilnehmer. Hauptzielgro3e war die Erfassung
der motorischen Verbesserungen der Patienten innerhalb des Interventionszeitraumes.
Hierzu wurden 7 Diagnoseparameter erfasst: Beinkraft in der kinetischen Kette (Sale
1991, Schlumberger & Schmidtbleicher 2000), durchschnittliche Leistung am Bewe-
gungstrainer (Trainingsauswertung MOTOmed), Gehstrecke / Gehstil, Muskelfunkti-
onstest nach Janda (Mumenthaler & Mattle 2002, Wieben & Falkenberg 1991),
Symmetrieauswertung (Trainingsauswertung MOTOmed), Muskeltonus / Spastik
(Trainingsauswertung MOTOmed) und der National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS) (Berger et al. 1999, Brott et al. 1989, Nelles et al. 2005). Weiterer Gegens-
tand der Untersuchung war die Verdnderung in der Féhigkeit zur Selbsthilfe und Aus-
iibung der Alltagsaktivititen mittels des Barthel-Index (u. a. Liibke et al. 2001) und
des Rivermead Mobilitédtsindex (Collin & Wade 1990, Jones 1989, Nelles 2005). Au-
Berdem wurde der psychische Gesundheitszustand der Patienten durch den Beck De-
pression Inventar erfasst (Federoff et al. 1991, Robinson 2003) und die subjektive ge-
sundheitsbezogene Lebensqualitidt anhand des Fragebogens SF-36 dargestellt (Bocker
et al. 2002, Bullinger & Kirchberger 1995, Nelles 2005). In die multizentrische Studie
konnten insgesamt n = 31 Probanden einbezogen werden. Die Studienteilnehmerzahl
iibersteigt damit deutlich die meisten der bisher verdffentlichten wissenschaftlichen
Untersuchungen iiber den Einsatz von Bewegungstrainern (u. a. Bocker et al. 2002,
Chen & Yu 1997, Diserens et al. 2007, Duffel et al. 2006, Ferrante et al. 2008, Galet-
ke et al. 2002, Hunt & Donaldson 2006, Mohr et al. 1997, Mora & Raab-Oetker 2002,
Sinclair et al. 2004).
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Die Auswertung der Ergebnisse der durchgefiihrten Studie zeigte fiir den Grofteil al-
ler Diagnoseparameter bei mittlerer bis grofler Effektstirke iiber den Interventions-
zeitraum einen deutlichen Vorteil der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontroll-
gruppe. Vor allem innerhalb der motorischen Messparameter, als auch bei der Féhig-
keit zur Selbsthilfe im Alltag wurde die Uberlegenheit der Interventionsgruppe ge-
geniiber der Kontrollgruppe auch durch statistisch signifikante Unterschiede verdeut-
licht.

Die Dokumentation der Veridnderungen in der Beinkraft erfolgte in 2 Klinken mit n
= 20 Probanden einbeinig in der kinetischen Muskelkette als FEiner-
Wiederholungsmaximum (EWM) (engl. one repetition maximum 1RM) (Sale 1991,
Schlumberger & Schmidtbleicher 2000). In einer dritten Klinik musste mit n = 11 Pa-
tienten aus Griinden der Testokonomie und Geréteausstattung auf eine isometrische
Messung in der kinetischen Muskelkette bei 70° Knieflexion zuriickgegriffen werden.
Nach Hemmling (1994) werden bei isometrischer Beinextension in diesem Winkelbe-
reich die geringsten Kraftwerte erzielt. Die so gemessenen isometrischen Kraftwerte
entsprechen dem limitierenden Winkelbereich bei dynamischer Ausfiihrung (Schlum-
berger & Schmidtbleicher 2000) und konnten daher in der Auswertung mit verwendet
werden.

Als Haupteffekt der Komplextherapie FES-LCE kann die innerhalb des Interventi-
onszeitraumes im Vergleich zur Kontrollgruppe statistisch signifikant groBBere Ver-
besserung der Maximalkraft im betroffenen Bein angesehen werden (F = 5,70; p =
.005; 1’ = .164). Das Ergebnis bestitigt damit, dass der durch die Komplextherapie
FES-LCE erzielte signifikante Kraftanstieg bei inkompletten Querschnittpatienten
(Donaldson 2000, Duffell et al. 2006, Hunt & Donaldson 2006) auch auf die Therapie
von Schlaganfallpatienten iibertragbar ist. Eine vergleichbare Studie mit Schlagan-
fallpatienten von Ferrante et al. (2008) kam bei einem identischem Interventionszeit-
raum von 4 Wochen bei isometrischer Kraftmessung (MVC) zu einem gleichen Er-
gebnis. Zusitzlich konnten Ferrante und Kollegen auch einen signifikant verbesserten
Kraftanstieg im gesunden Bein dokumentieren, der sich bei der hier durchgefiihrten
Studie allerdings nicht nachweisen lieB (F = 1,38; p = .260; ny* = .045). Erklért werden
kann dies durch die Tatsache, dass bei Ferrante et al. (2008) die Tretbewegung von
den Studienteilnehmern nicht aktiv unterstiitzt wurde. Die Bewegung erfolgte aus-

schlieBlich passiv durch die Muskelstimulation. Hierdurch konnten Ferrante und Kol-
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legen eine anndhernd seitengleiche Kraftverbesserung fiir beide Beine erzielen. Dage-
gen waren in der vorliegenden Studie alle Patienten angehalten, mit jeweils angepass-
ter individueller Bremsbelastungsstufe die Bewegung aktiv auszufiihren. Damit konn-
ten bei der Interventionsgruppe zwischen dem gesunden und dem betroffenen Bein
deutliche Unterschiede in der Verbesserung iiber den Interventionszeitraum erzielt
werden. Wihrend innerhalb der Kontrollgruppe die prozentuale Verbesserung der
beiden Beine nur um 10,2 % differierte (gesundes Bein: + 19,69 %, betroffenes Bein:
+ 29,89 %), zeigte sich bei der Interventionsgruppe ein um 102,72 % groBerer Kraft-
anstieg auf der betroffenen Beinseite (gesundes Bein: + 24,74 %, betroffenes Bein: +
127,46 %). Aufgrund der prozentualen Seitendifferenz in der Beinkraftverbesserung
bei der Interventionsgruppe kann davon ausgegangen werden, dass wihrend des
muskuldr stimulierten Aktivbetriebes das betroffene Bein weitaus stdrker trainiert
wird, als das gesunde Bein. Bleibt die Stimulation aus, unterstiitzt das gesunde Bein
die Bewegung und vermindert damit den Trainingsreiz fiir die betroffene Seite, was u.
a. auch durch die Symmetriecauswertung belegt werden konnte.

Bei der Betrachtung des gesamten Studienkollektivs konnten fiir die Patienten mit
betroffener rechter Beinseite (Schlaganfall in linker Gehirnhemisphire) statistisch
signifikant bessere Ergebnisse dokumentiert werden (F = 5,79; p = .03; 1’ = .177) als
bei den Patienten mit betroffener linker Beinseite. Die linke Gehirnhemisphére ist in
der Regel die dominante Seite. Es wird davon ausgegangen, dass hierdurch die Pro-
zesse der neuronalen Plastizitit verstiarkt ablaufen kénnen und somit ein gesteigerter
Rehabilitationserfolg ermoglicht wird.

Die Verbesserung der motorischen Grundeigenschaft Kraft stellt fiir die Studien-
gruppe FES-LCE die Grundlage fiir weitere Unterschiede zur Kontrollgruppe dar. In-
nerhalb der Trainingsauswertung am Bewegungstrainer wurde iiber den Interventi-
onszeitraum fiir die Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe bei grofler
Effektstirke auch ein statistisch signifikanter Unterschied in der Verbesserung der
durchschnittlichen Leistung (Watt) ermittelt (F = 4,06; p = .022; * = .123). Die zur
Baseline gemessenen durchschnittlichen Wattzahlen beider Gruppen (KG: 5,98 =+
3,49 Watt; 1G: 8,58 = 4,22 Watt) sind dabei weitgehend vergleichbar mit den gemes-
senen Werten bei inkompletten Querschnittpatienten (Faghri et al. 1992, Hunt & Do-
naldson 2006). Wéahrend Hunt & Donaldson (2006) innerhalb von 12 Monaten Inter-

vention einen Anstieg der durchschnittlichen Leistung um 124 % erzielten (von 8,5 *
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3,3 Watt auf 18,2 = 8,8 Watt), konnte in der vorliegenden Untersuchung bei der In-
terventionsgruppe in einem Drittel der Zeit ein Anstieg um 73,66 % erreicht werden
(von 8.58 * 4,22 Watt auf 14,9 * 8,48 Watt). Dagegen zeigte sich bei der Kontroll-
gruppe lediglich ein Anstieg um 34,95 % (von 5,98 * 3,49 Watt auf 8,07 * 6,84
Watt). Die Ergebnisse zeigen, dass sich durch die zusdtzliche Stimulation eine effek-
tive Leistungssteigerung der Beinmuskulatur um durchschnittlich 4,72 Watt bzw.
64,05 % erzielen ldsst. Die gesteigerte Verbesserung der Interventionsgruppe verdeut-
licht damit das in der Literatur beschriebene gute Ansprechen von Schlaganfallpatien-
ten auf die Elektrostimulation (Newsmann & Baker 2004, Yan et al. 2005, Yavuzer et
al. 2000).

Auffallig ist, dass bei der Kontrollgruppe iiber den Interventionszeitraum die ge-
messenen Werte fiir die durchschnittliche Leistung eine annidhernd gleiche Entwick-
lung aufweisen wie die Kraft im betroffenen Bein. Beide Kurven stagnieren bei der
Kontrollgruppe in ihrer Entwicklung nach 2 Wochen bis zum Interventionsende von t;
nach t,. Dagegen steigen bei der Interventionsgruppe die Messwerte fiir die durch-
schnittliche Leistung und die Kraft im betroffenen Bein innerhalb der letzten Halfte
der Intervention von t; nach t, deutlich ansteigen. Das Ergebnis bestitigt damit den
gemessenen positiven Zusammenhang zwischen der Maximalkraft im betroffenen
Bein und der durchschnittlichen Leistung am Bewegungstrainer (t: r = .410; p = .022;
n = 31). Die Kraftverbesserung beider Gruppen auf der betroffenen Beinseite in den
ersten beiden Wochen ist hauptsichlich auf die schnelle koordinative Anpassung zu-
riickzufiihren (Hollmann & Hettinger 2000, Radlinger et al. 1989). Bei der Kontroll-
gruppe ist dieser Effekt nach 2 Wochen erschopft. Aufgrund des Ausbleibens eines
trainingswirksamen Reizes ist keine signifikante Verbesserung mehr zu erkennen.
Dagegen unterstreicht der Kraft- und Leistungsanstieg durch die erhdhte Reizschwelle
bei der Interventionsgruppe in der zweiten Héilfte der Interventionsphase den gestei-
gerten Trainingseffekt der Kombinationstherapie FES-LCE.

Aufgrund der verbesserten Kraftsituation im betroffenen Bein konnten die Studien-
teilnehmer der Interventionsgruppe zu Interventionsende (t;) selbstindig ohne fremde
Hilfe mit Benutzung eines Hilfsmittels (Rollator, Gehstiitzen) eine Strecke von durch-
schnittlich 57,67 = 49,87 Metern zuriicklegen. Dagegen waren die Teilnehmer der
Kontrollgruppe zum gleichen Zeitpunkt mit einer geringeren maximalen Gehstrecke

(44,31 £ 64,46 Meter), zusitzlich zu der Benutzung eines Hilfsmittels, auch auf die
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Unterstiitzung eines Therapeuten angewiesen. Wihrend sich die Kontrollgruppe im
Gehstil iiber den gesamten Interventionszeitraum von to nach t, mit mittlere Effekt-
stirke statistisch signifikant verbessern konnte (Wilcoxon-Test: Z = -2,65; p = .01; d
=0,71), erreichte die Interventionsgruppe im gleichen Zeitraum eine statistisch signi-
fikante Verbesserung ihres Gehstils mit groler Effektstirke (Wilcoxon-Test: Z = -
3,42; p < .00; d = 1,54). Wegen der geringen Rangabstufung innerhalb des Gehstils
konnte zum Entlassungszeitpunkt (t,) fiir die Interventionsgruppe allerdings nur eine
mittlere Effektstdrke ohne statistisch signifikanten Intergruppenunterschied aufgezeigt
werden.

Die dokumentierte maximale Gehstrecke beider Gruppen (IG: 57,67 Meter; KG:
44,31 Meter) ist in der durchgefiihrten Untersuchung vergleichbar mit den Ergebnis-
sen der Studie von Ferrante et al. (2008). Hier wurde die Gehfahigkeit anhand eines
50-Meter Gehtestes erhoben, den, im Gegensatz zur Kontrollgruppe, alle Teilnehmer
der FES-LCE Gruppe nach 4-wdchiger Interventionsphase absolvieren konnten (IG:
100 %; KG: 80 %). Im Vergleich zu der Untersuchung von Ferrante et al. (2008), bei
der nur die Gehstrecke innerhalb des 50-Meter Gehtestes nominal erfasst wurde, kann
in der vorliegenden Studie durch die intervallskalierte Messung der maximalen Geh-
strecke bei gleichzeitig nominal erfasster und spéter ordinal transformierter Doku-
mentation des Gehstils eine differenziertere Aussage getroffen werden. Anhand dieser
Messmethode konnen gesteigerte Anforderungen an Objektivitit, Reliabilitidt und Va-
liditét erfiillt werden. Eine in dieser Form durchgefiihrte Dokumentation der Gehfa-
higkeit wird daher auch fiir nachfolgende Untersuchungen empfohlen.

Dieses kann fiir die weiteren erhobenen Parameter zur Bestimmung der motori-
schen Verbesserungen der Studienteilnehmer nicht uneingeschrinkt befiirwortet wer-
den. So stellte z.B. der Muskelfunktionstest nach Janda auch die Stagnation der
Kraftverbesserung auf der gesunden Beinseite im Gegensatz zu einem kontinuierli-
chen Kraftanstieg auf der betroffenen Beinseite dar, wie diese durch die Maximal-
kraftmessung in der kinetischen Muskelkette (1RM) beschrieben wurde. Es konnte
jedoch kein statistischer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen Kraft (1RM)
und Muskelfunktionstest (Mft) dargestellt werden (t, betr. Bein: r = .187; p = .315; n
= 31; t; ges. Bein: r = -.120; p = .521; n = 31). Durch die semiobjektive manuelle
Messung des Mft lassen sich zwischen den beiden Gruppen nur minimale Tendenzen

ohne statistisch signifikante Unterschiede abbilden (vgl. Bocker et al. 2001). Die
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Verwendung des Testes wird daher aufgrund mangelnder Objektivitdt und Reliabilitét
fiir weitere Untersuchungen nur bedingt empfohlen.

Ahnliches muss fiir die verwendete neurologische Befunderhebung nach NIHSS
gesagt werden. Sie stellt mit der Berechnung des Gesamtscores ein sehr allgemeines
Abbild des Patientenzustandes dar. Es konnte zwar in der Verbesserung iiber die Zeit
eine geringe positive Tendenz der Interventionsgruppe im Vergleich zu der Kontroll-
gruppe dokumentiert werden (F = 0,42; p =.522; > = .014). Die Ergebnisse der Skala
sollten allerdings auch wegen der semiobjektiven manuellen Messung bzw. Beurtei-
lung aller enthaltenen Parameter durch den Therapeuten kritisch betrachtet werden.
Fiir weitere Untersuchungen wird zur Dokumentation und Evaluation der Ergebnisse
der differenziertere Neurological Rehabilitation Score (NRS)(Thilmann et al. 2006)
empfohlen.

Auch die Validitit der Auswertung der symmetrischen Ubungsdurchfiihrung
(Symmetrie) muss hinterfragt werden. Die Symmetrieanzeige generiert sich am Be-
wegungstrainer iiber die Messung des auf die Drehachse wirkenden Drehmomentes
beider Pedale. Um bei der einachsigen Messung eine Unterteilung in linkes und rech-
tes Bein zu erzielen, wird das Drehmoment aus den Winkelgraden der Extensionspha-
se des rechten Beines (von ca. 300° bis 90°; 0° = rechte Pedalstange zeigt senkrecht
nach Oben) dem rechten Bein zugeordnet. Entsprechend erfolgt die Zuordnung des
Drehmomentes aus den Winkelgraden der Extensionsphase des linken Beines (von ca.
120° bis 270°) zu den Symmetriewerten fiir das linke Bein. Die Auswertung der
Symmetrieanzeige fiir das betroffene Bein muss vor diesem Hintergrund betrachtet
werden. Es kann davon ausgegangen werden, dass bei der Kontrollgruppe durch die
ausgebliebene Vorgabe einer intermuskuldr koordinierten Innervationsabfolge das
betroffene Bein in der Extensionsphase durch eine Flexion im gesunden Bein unter-
stiitzt wurde. Damit stellte sich fiir diese Gruppe falschlicherweise eine hohere Betei-
ligung der betroffenen Beinseite dar (KG ty: 53,46 * 13,58 %). Bei der FES-LCE
Gruppe konnte dagegen durch eine winkelgetreu vorgegebene Stimulation der Bei-
nextensoren und -flexoren beider Beine die intermuskuldre Koordination normalisiert
und eine Unterstlitzung durch die gesunde Beinseite verhindert werden. Die doku-
mentierten Werte fiir die Interventionsgruppe (IG t;: 42,50 = 10,61 %) konnen daher
hinsichtlich Validitdt und Utilitdt als realistisch angenommen werden. Wie auch

schon von anderen Autoren (Ferrante et al. 2008, Kamps & Schiile 2005) wird auf-
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grund der Schwierigkeiten bei der Ergebnisinterpretation von der Industrie die Ent-
wicklung einer fiir beide Beine unabhidngigen Messung der Symmetrieanzeige gefor-
dert.

Differenziert miissen auch die durch den Bewegungstrainer generierten Werte fiir
den Muskeltonus bzw. die Spastik betrachtet werden. Die Errechnung der Werte er-
folgt ausschlieBlich durch das Drehmoment, welches der Motor des Bewegungstrai-
ners fiir die Bewegung im Passivbetrieb benétigt. Bleibt der Passivbetrieb aus, sind
trotz moglicherweise aufgetretener Spastik die Werte der Trainingsauswertung fiir
den Muskeltonus gleich Null und daher in diesem Fall nicht zur Darstellung der To-
nussituation geeignet. In der durchgefiihrten Untersuchung erfolgte sowohl zu Trai-
ningsbeginn, als auch zu Trainingsende eine passive Auf- bzw. Abwéirmphase von
ca. 2 Minuten. Die zu Interventionsende dargestellte geringe positive Tendenz der In-
terventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe (t = 0,34; p = .74; d = 0,23) ist
daher nur vor diesem Hintergrund valide. Die tonusregulierende Wirkung bleibt aller-
dings hinter den Erwartungen zuriick und ist deutlich geringer als von anderen Auto-
ren dargestellt (vgl. Diserens et al. 2007; Hofferberth 2003; Rosche et al. 1995).

Damit ergeben sich fiir die Interventionsgruppe vor allem in den objektiv erhobe-
nen Diagnoseparametern zur Bestimmung der motorischen Verbesserung der Studien-
teilnehmer mittlere bis starke positive Effekte, die in den beiden Parametern Maxi-
malkraft (EWM / 1RM) und durchschnittliche Leistung (Watt) bei einem Vergleich
mit der Kontrollgruppe auch statistisch signifikante Unterschiede in der Verbesserung
iiber den Interventionszeitraum aufweisen konnten. Bei der FES-LCE Gruppe wirkte
sich die verbesserte Kraftsituation im betroffenen Bein durch die beschriebenen Ef-
fekte auf die Gehfdhigkeit und den Gehstil der Patienten, auch auf die Bewailtigung
der Alltagsaktivitdten aus. Durch eine erhohte Beinkraft und die daraus resultierende
verbesserte Gehfahigkeit konnte fiir die Studiengruppenteilnehmer auch eine verbes-
serte Mobilitdt im Alltag dokumentiert werden. Innerhalb des Barthel-Index zeigte
sich fiir die FES-LCE Gruppe {iber die Interventionsphase hinweg ein statistisch sig-
nifikanter Unterschied in der Verbesserung der Fahigkeit zur Selbsthilfe im Alltag (F
=7,11; p = .012; > = .197). Neben der allgemeinen Korperhygiene (Nahrungsauf-
nahme, Stuhl- und Harnkontrolle etc.) werden hierbei auch motorische Fahigkeiten
wie der Transfer Rollstuhl-Bett oder das Gehen in der Ebene mit starker Gewichtung

abgebildet. Durch die gute Differenzierbarkeit in dem fiir die Patientengruppe typi-
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schen unteren Leistungsniveau wird die Verwendung des Barthel-Index den Anforde-
rungen an Reliabilitdt und Validitéit gerecht und bestétigt seine hdufige Verwendung.

Der auflerdem erhobene Rivermead Mobilitdtsindex zur Beschreibung der allge-
meinen Mobilitdt der Studienteilnehmer zeigte nur eine geringe positive Tendenz fiir
die Interventionsgruppe (F = 0,51; p = .601; > =.017). Im Gegensatz zu der arm- o-
der bein- / rumpfbezogenen Variante des Index (Collin & Wade 1990, Diserens et al.
2007, Jones 1998) muss der verwendete Test zur Bestimmung der allgemeinen moto-
rischen Funktionen fiir das untere Leistungsniveau der Studiengruppe als zu gering
differenziert und damit als zu grob eingestuft werden. Fiir nachfolgende Studien wird
daher der die spezielle beinbezogene Variante empfohlen.

Beziiglich des psychischen Gesundheitszustandes von Schlaganfallpatienten konn-
ten die Ergebnisse des Beck Depression Inventar teilweise die Aussagen von Robin-
son (2003) und Federoff et al. (1991) bestitigen. Wéhrend die beiden Autoren mit
Hilfe des BDI bei 18,5 % bis 42 % ihrer untersuchten Schlaganfallpatienten schwache
bis schwere Symptome einer Depression nachwiesen, wurde in der vorliegenden Un-
tersuchung zu Interventionsbeginn (ty) insgesamt bei 17,86 % aller Patienten eine mé-
Bige Auspragung einer Depression dokumentiert und bei 7,14 % der Teilnehmer eine
klinisch relevante Depression beschrieben. Zu Interventionsende (t;) verbesserte sich
der psychische Gesundheitszustand der Teilnehmer ohne statistisch signifikanten
Gruppenunterschied, so dass nur noch 7,14 % aller Studienteilnehmer eine mafige
bzw. 3,57 % eine klinisch relevante Depression aufwiesen. Mit den mittleren BDI-
Werten zu Interventionsende (t;) konnten sogar die deutschen Normwerte von Haut-
zinger et al. (1995) unterschritten werden, was neben der Intervention auch fiir die
gute psychische Betreuung in den einzelnen Kliniken spricht. Auch wenn mit der ge-
ringen Fallzahl des BDI von n = 28 kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwi-
schen der Fahigkeit zur Selbsthilfe (Barthel-Index) und dem psychischen Gesund-
heitszustand aufgezeigt werden konnte (t2: r = .038; p = .848), wird davon ausgegan-
gen, dass sich beide Faktoren gegenseitig beeinflussen.

Der Unterschied, ob die Patienten zum Entlassungszeitpunkt selbstindig gehen
konnen oder zur Fortbewegung im Alltag immer noch auf fremde Hilfe angewiesen
sind, kann als entscheidend dafiir angesehen werden, ob die Patienten ihren Therapie-
erfolg nach Entlassung in der hduslichen Umgebung erhalten und weiter ausbauen,

oder ob sich in der Folgezeit eine somatische und psychische Stagnation bzw. Retar-
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dierung mit entsprechender Beeintrachtigung in der Teilhabe am gesellschaftlichen
Leben im Sinne der ICF-Richtlinien manifestiert. Bestdtigt wird dies durch die Ergeb-
nisse der subjektiv eingeschétzten Lebensqualitit zur Follow-Up Befragung 6 Monate
nach Interventionsende (t3). Zu diesem Zeitpunkt konnten fiir die FES-LCE Gruppe
bei fast allen Subskalen des SF-36-Fragebogens im Vergleich zum Entlassungszeit-
punkt verbesserte Werte mit zumeist mittlerer bis starker Effektstdarke dargestellt wer-
den (u. a. K6-Fu: > = .033; K6-Ro: > = .103; Vit: > = .181; Em-Ro: n* = .059; Ps-
Wo: 1* = .095). Aufgrund der Riicklaufquote von 54,84 % und der damit fiir diesen
Messzeitpunkt insgesamt nur n = 17 Probanden wurde allerdings das geforderte Signi-
fikanzniveau von a = 5 % nicht erreicht. Fiir die Kontrollgruppe zeigten sich dagegen
nach 6 Monaten zu t; in allen Subskalen des Fragebogens schlechtere Werte als zu
den beiden vorangegangenen Messzeitpunkten. Damit lag die Interventionsgruppe in
allen Subskalen zum Katamnesezeitpunkt iiber den Werten der Kontrollgruppe, wobei
fiir die beiden Skalen Vitalitit und emotionale Rollenfunktion sogar statistisch signi-
fikante Intergruppenunterschiede aufgezeigt werden konnten (t-Test fiir unabhingige

Variablen zu t3: Vit: p =.039; Em-Ro: p =.026).

Der Einsatz der Komplextherapie FES-LCE fiihrt innerhalb eines physiologischen
Bewegungsablaufes zu einer Verbesserung der inter- und intramuskuldren Koordina-
tion. Damit wird innerhalb der 4-wochigen Interventionsphase eine signifikant hohere
Kraftsteigerung der Beinmuskulatur auf der betroffenen Seite erzielt (EWM / 1RM).
Die daraus resultierende signifikant gesteigerte Leistungsfahigkeit der Patienten
(Trainingsauswertung MOTOmed) fiihrt zu einer verbesserten Bewdltigung der All-
tagsaktivititen mit signifikant gesteigerter Fahigkeit zur Selbsthilfe im Alltag (Bar-
thel-Index). Aufgrund des allgemeinen hoheren Leistungsniveaus wird im Gegensatz
zur Kontrollgruppe zum Entlassungszeitpunkt am Ende der Interventionsphase von
den Teilnehmern der FES-LCE-Gruppe eine selbstindige Gehfdhigkeit erreicht. Die
erzielte Selbstdandigkeit ist Grundlage einer dauerhaften Konservierung und Verbesse-
rung des Rehabilitationserfolges im hauslichen Umfeld und zeigt sich bei den Teil-
nehmern der Interventionsgruppe in einer deutlich besseren subjektiv eingeschitzten
Lebensqualitidt 6 Monate nach Interventionsende.

Die Komplextherapie FES-LCE verfolgt den Ansatz neuer Therapiestrategien zur
schnellen Verbesserung der Gehfahigkeit von Schlaganfallpatienten und bestitigt die
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Langzeiteffekte innovativer Behandlungstechniken fiir die Rehabilitation von Schlag-
anfallpatienten (Feys et al. 2004). Am Bewegungstrainer lassen sich bei gleichzeitiger
funktioneller Elektrostimulation der Beinmuskulatur durch die intensive Repetition
der Trainingsform und Adaptation der Trainingsintensitét an die aktuelle individuelle
Leistungsgrenze (Shaping) die Richtlinien einer evidenzbasierten Therapiestrategie
(Brandt 2007, Nelles 2005) gut realisieren. Die Studie zeigt damit iibereinstimmende
Ergebnisse mit anderen Untersuchungen zu innovativen evidenzbasierten Therapie-
strategien mit repetitivem aktivem Bewegungstraining und hoher Trainingsintensitét
(Ada et al. 2006, Bolton et al. 2004, Feys et al. 2004, v.d.Lee 2001). Die vorliegenden
Untersuchungsergebnisse bestdtigen den Mehrwert der Komplextherapie FES-LCE
im Vergleich zu traditionellen Behandlungsmethoden bei isoliertem Training am Be-
wegungstrainer. Klassisch physiotherapeutische Techniken zur Gangrehabilitation
von Schlaganfallpatienten mit dem Schwerpunkt auf Bewegungsqualitét (u. a. Bohrer
& Thraneberend 2004, Luft 2007, Stoll et al. 2002, Urbas 1996) sollten kritisch be-
trachtet werden. Vielmehr wird fiir den Entlassungszeitpunkt die Relevanz der selb-
staindigen Gehfdhigkeit unter allen Umsténden bestétigt und eine entsprechende The-
rapieauslegung gefordert (Brandt 2007, Hamann et al. 2002, Mehrholz & Pohl 2005).
Anhand der positiven Ergebnisse wird die Komplextherapie FES-LCE fiir den Einsatz
in der stationdren Rehabilitation von Schlaganfallpatienten empfohlen. Ein Therapie-

zeitraum von 4 Wochen sollte nicht unterschritten werden.

9.2 Ausblick

Die Ergebnisse der durchgefiihrten Studie bestitigen die bisherige Untersuchung zum
Einsatz der FES-LCE Therapie bei Schlaganfallpatienten (Ferrante et al. 2008). Um
auch die Langzeiteffekte der Komplextherapie iiber mehrere Jahre hinweg beurteilen
zu konnen, ist eine Befragung des Kollektivs nach 2 bzw. 5 Jahren geplant. Ein weite-
rer Untersuchungsschwerpunkt wire die Einsatzmoglichkeit der Komplextherapie
FES-LCE bei Schlaganfallpatienten nach dem stationdren Aufenthalt im héuslichen
Umfeld. Der isolierte Einsatz von Bewegungstrainern wird bei dieser Patientengruppe
im héuslichen Umfeld durch die Kostentrdger bereits ermoglicht. Sind zu Hause ent-

sprechende zeitliche, rdumliche und personelle Voraussetzungen vorhanden, kdnnen
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durch den Langzeiteinsatz der Komplextherapie FES-LCE gute Rehabilitationsergeb-
nisse erwartet werden.

Neben weiteren Untersuchungen zur Gangverbesserung von Schlaganfallpatienten
sollte auBBerdem eine intensive Forschung im Oberkorperbereich betrieben werden.
Der Funktionseinschrinkung im betroffenen Arm wird oftmals gerade im héuslichen
Umfeld unzureichende Aufmerksamkeit geschenkt. Ein Aushelfen durch den Partner
ist hier sehr viel einfacher und oft zu selbstverstdndlich. Die Selbstindigkeit des Pati-
enten wird dadurch jedoch weiter verringert und die Eigenmotivation vermindert.
Durch entsprechende Untersuchungen sollte neben beispielsweise der CIMT-Therapie
(erzwungenen Gebrauch) (Page et al. 2004, Taub et al. 1993, Wolf et al. 2008) auch
die Effektivitdt einer Komplextherapie FES am Oberkorperergometer (engl.: functio-
nal electrical stimulation arm cycling ergometer FES-ACE) in Betracht gezogen wer-
den. Von der Industrie werden bereits Gerédteadaptationen fiir das Oberkorperergome-
tertraining angeboten. Auch durch die Elektrostimulationsgeréte lassen sich bei ent-
sprechender Programmierung alle Muskeln im Arm- und Schulterbereich stimulieren.
Ein erster Forschungsansatz wére daher die elektromyographische Untersuchung zum
winkelgradabhéngigen Innervationsablauf z.B. des M. biceps brachii; des M. triceps
brachii; des M. pectoralis major oder des M. latissimus dorsi etc. bei der Kurbelbewe-
gung am Oberkdrperergometer. Davon ausgehend konnen neue Einsatzmoglichkeiten
der Komplextherapie evaluiert und die motorische Rehabilitation von Schlaganfallpa-

tienten weiter verbessert werden.
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10 Zusammenfassung

Schon Heute zdhlt der Schlaganfall zu den bedeutendsten Erkrankungen des 21. Jahr-
hunderts. Im Jahr 2003 lag in Deutschland die Inzidenz zerebrovaskulérer Erkrankun-
gen bei 385.600 Patienten (Statistisches Bundesamt 2005). Sinkende Mortalititsraten
und die Verschiebung der Altersstruktur prognostizieren fiir die kommenden Jahre
einen deutlichen Anstieg der Privalenz. Hochrechnungen ergeben bis zum Jahr 2031
eine Zunahme nichtfataler vaskuldrer Ereignisse um 134 % (Rothwell et al. 2005).

Haufig ist ein Schlaganfall mit einer dauerhaften Behinderung verbunden und fiihrt
durch den Verlust der motorischen Handlungsfahigkeit (engl.: motor actions) zu gro-
Ben Einschrinkungen in der beruflichen und gesellschaftlichen Teilhabe. Die meisten
Patienten weisen auch nach abgeschlossener Rehabilitation erhebliche motorischen
Defizite auf und sind nur eingeschrinkt gehfdhig oder auf einen Rollstuhl angewiesen
(Nelles et al. 2005). Damit bilden Schlaganfille bei jdhrlichen Langzeitkosten von
insgesamt ca. 3 Mrd. Euro in den westlichen Industrieldndern die teuerste Krankheits-
gruppe (Winter et al. 2008).

Die Pathophysiologie des Schlaganfalls ist i.d.R. durch eine zerebrale Ischimie
gekennzeichnet und in 60 % aller Félle auf eine thrombembolische Genese zuriick zu
fiihren (Frommelt et al. 1999). Der Mediainfarkt, hervorgerufen durch einen emboli-
schem Verschluss der Arteria cerebri media, ist die hdufigste Lokalisation eines
Schlaganfalls und fiihrt zu einer im CT nachweisbaren zerebralen Ischimie im Ver-
sorgungsgebiet der Arterie. Das klinische Bild des Mediainfarktes duf3ert sich in ei-
nem sensomotorischen Halbseitensyndrom mit kontralateraler Hemiparese, Hemihy-
pasthesie und bei betroffener dominanter Hemisphdre auch Aphasie.

Aufgrund der Komplikationsschwere gilt der Schlaganfall heute als Notfall und
wird in Krankenhédusern auf speziellen Stroke-Units behandelt. Die klinische Akutthe-
rapie strebt durch eine frithzeitige systemische Thrombolyse (u. a. durch rt-PA) eine
rasche Rekanalisierung der verschlossenen Gefdlle an (Thomalla et al. 2006). In der
Folgezeit ist wegen der hohen Gefahr eines Rezidivinfarktes (20 — 30 %) auch die Se-
kundirpravention ein wichtiger Bestandteil der Therapie. Aus medizinischer Sicht
wird mit Antikoagulantien (z.B. Macumar) oder Thrombozytenfunktionshemmern

(z.B. Azetylsalizylsdure mit retardiertem Dipyridamol) und einer Senkung der LDL-
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Cholesterinwerte erneuten Infarkten vorgebeugt (Diener 2008, Weber et al. 2007). Ein
weiterer Bestandteil der klinischen Schlaganfalltherapie ist die positive Beeinflussung
der Risikofaktoren. Bei der Entstehung von Schlaganfillen zéhlt die arterielle Hyper-
tonie mit Blutdruckwerten > 140/90 mmHg und einer hohen Priavalenz von 25 — 40 %
zu den wichtigsten Risikofaktoren. Weitere Faktoren sind Vorhofflimmern, Zigaret-
tenrauchen, Diabetes mellitus und Hyperlipiddmie (Diener & Weimar 2006).

Um die verhaltensabhingigen Risikofaktoren zu vermindern, werden in allen Be-
reichen der Priavention und Rehabilitation auch sporttherapeutische Interventionspro-
gramme eingesetzt. Durch regelméfige korperliche Aktivitat lasst sich dabei eine Re-
duktion des Schlaganfallrisikos um bis zu 20 — 50 % erzielen (Hopf et al. 1999, Lee et
al. 1999). Innerhalb der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten steht aus therapeuti-
scher Sicht neben der positiven Beeinflussung der Risikofaktoren die Aktivierung
noch vorhandener Bewegungsmuster bzw. die Wiedererlangung verloren gegangener
Funktionen im Vordergrund (Brandt 2007). Im Rahmen der ICF-Richtlinien wird
durch eine ,,Top-Down* Zielsetzung (Frommelt & Grotzbach 2007) der Patient mit
seinem individuellen Rehabilitationsziel in die Planung eingebunden. Hauptziel der
Patienten ist die Wiedererlangung der Gehfdhigkeit. Der motorischen Schlaganfallre-
habilitation kommt daher eine entscheidende Rolle zu.

Biologische Grundlage einer funktionellen motorischen Rehabilitation ist die grof3e
neuronale Plastizitit des Gehirns (Nelles 2004"). Die Umorganisation u. a. durch sy-
naptische Plastizitdt, Unmasking und Vikration ermdglicht eine teilweise oder voll-
standige Riickgewinnung verloren gegangener Funktionen. In der Rehabilitation von
Schlaganfallpatienten kommen zunehmend neue evidenzbasierte Therapiestrategien
zum Einsatz, die durch eine positive Beeinflussung der neuronalen Plastizitit den Er-
folg der motorischen Rehabilitation vergroBern. Vergleiche mit klassischen Behand-
lungsmethoden konnten in der Schlaganfallrehabilitation mehrfach die deutliche U-
berlegenheit innovativer Behandlungstechniken mit repetitivem aktivem Bewegungs-
training und hoher Trainingsintensitit belegen (Feys et al. 2004, Nelles et al. 2005,
Nelles 20042, Page et al. 2004, v.d.Lee 2001, Wolf et al. 2008). Hierbei nimmt die
Sporttherapie mit ihrem ressourcenorientierten Ansatz einen wichtigen Stellenwert
ein. Durch gezielte korperliche Belastung werden innerhalb der motorischen Grundei-
genschaften vorwiegend somatisch-biofunktionelle Anpassungen des Herz-Kreislauf-

Systems und des Stiitz- und Bewegungsapparates erzielt. In der Sporttherapie bilden
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sie den grundlegenden Wirkmechanismus, von dem aus weitere Prozesse ablaufen.
Die Mehrdimensionalitit der Sporttherapie wird durch Wirkungszusammenhénge
auch auf pddagogischer und psychosozialer Ebene deutlich (Huber & Schiile 2004).
Sozialwissenschaftliche und gesundheitspsychologische Modelle (vgl. Huber 2004" %)
liefern hierbei den theoretischen Hintergrund fiir die positive ’somatopsychische’
Wirkung von Sport und korperlicher Aktivitit. Die Modelle gehen von einem saluto-
genetischen Ansatz aus, der iiber gesundheitspsychologische Faktoren wie Selbst-
wirksamkeit, soziale Unterstiitzung und Wohlbefinden durch korperliche Anstrengung
die Grundlage fiir eine dauerhafte Bereitschaft zu gesundheitsorientierter korperlicher
Aktivitét liefert.

Auf somatischer Ebene werden sporttherapeutische Methoden in der Rehabilitation
von Schlaganfallpatienten vor allem zur Steigerung der Kraft, der Ganggeschwindig-
keit und der kardiopulmonalen Leistungsfdhigkeit eingesetzt (Gordon et al. 2004,
Pohl et al. 2002). Bei funktionell eingeschriankten Patienten kann das Training auch
an einem ergometerdhnlichen zyklischen Beinbewegungstrainer erfolgen (engl.: leg
cycle ergometer LCE) (Katz-Leurer et al. 2003, Potempa et al. 1995). Entgegen einem
herkdmmlichen Fahrradergometer oder der Therapie auf dem Laufband bietet der
Bewegungstrainer dem Patienten die Moglichkeit, aus einer gesicherten Ausgangspo-
sition heraus, z.B. aus dem Rollstuhl oder von einem Stuhl, in einer gefiihrten Rotati-
onsbewegung die Beine zu trainieren. Durch eine differenzierte Funktionsweise der
Gerite lassen sich hierbei mehrere Therapieziele verfolgen. Zur Verbesserung der
Beinkraft wird gegen einen individuell einstellbaren Bremswiderstand aktiv getreten
(Kamps & Schiile 2005). Bei nur noch geringer Restmuskelkraft kann auflerdem tiber
eine Servofunktion ein motorunterstiitztes aktiv-assisitives Training erfolgen. Damit
wird auch bei muskuldr und koordinativ sehr stark beeintrichtigten Patienten eine ge-
rateunterstiitzte Verbesserung der Beinkraft und kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit
erzielt (Macko et al. 2005, Mehrholz & Pohl 2005%). Ist keine Restkraft vorhanden
oder wird z.B. zur Verbesserung der Beweglichkeit oder innerhalb der Auf- und Ab-
wiarmphase ein passives Training gewlinscht, bewegt das Gerit die Beine des Patien-
ten mit einer individuell eingestellten Umdrehungsgeschwindigkeit passiv durch. Der
Lockerungsantrieb im Passivmodus und die spezielle Spastikfunktion mit Umkehr der
Drehrichtung, fiihren auBBerdem zu einer Tonusregulierung bzw. Spastikreduktion der

betroffenen Muskelgruppen (Rosche et al. 1995).
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Innerhalb der neurologischen Rehabilitation werden bei nicht denervierter Muskulatur
funktionelle physiologische Bewegungen auch durch eine transkutane elektrische
Stimulation erzeugt (engl.: functional electrical stimulation FES). Bei Schlaganfall-
patienten kann mit Hilfe der FES eine deutliche Verbesserung der Muskelkraft erzielt
werden (Newsam & Baker 2004, Yan et al. 2005). Die Kombination der beiden The-
rapieansitze einer funktionellen Elektrostimulation bei gleichzeitigem Training an
einem zyklischen Beinbewegungstrainer (engl.: functional electrical stimualted leg
cycle ergometer training FES-LCE) (Fornusek et al. 2004") wird bisher vorwiegend in
der Rehabilitation von inkompletten Querschnittpatienten eingesetzt. Fiir diese Patien-
tengruppe sind die positiven Effekte der Komplextherapie FES-LCE in den Bereichen
Kraftverbesserung, Herz-Kreislauf-Training, Erhdhung der Beindurchblutung, An-
stieg der Knochendichte und Verbesserung der Beweglichkeit durch zahlreiche Stu-
dien belegt (u. a. Donaldson et al. 2000, Duffel et al. 2006, Fornusek & Davis 2008,
Frotzler et al. 2008, Gerrits et al. 2001, Hunt & Donaldson 2006, Sinclair et al. 2004).

Die positiven Ergebnisse nach inkomplettem Querschnitt lassen auch bei Schlagan-
fallpatienten iiber eine giinstige Beeinflussung der neuronalen Plastizitdt den rehabili-
tativen Mehrwert der FES-LCE-Therapie vermuten. Es wird davon ausgegangen, dass
die Elektrostimulation in einem funktionellen physiologischen Innervationsablauf
wihrend der Tretbewegung iiber eine Verbesserung der inter- und intramuskuldren
Koordination, zu einer gesteigerten neuromuskuldren Aktivitat fiihrt. Hierdurch wird
ein erhohter Anstieg der Beinkraft erwartet, der die Voraussetzung fiir eine Verbesse-
rung der selbstindigen Gehfdhigkeit schafft. Entsprechend den Richtlinien evidenz-
basierter Therapiestrategien flir die Schlaganfallrehabilitation (Nelles 2005) verfolgt
die Therapieform damit das Ziel einer Verbesserung der Gehfdhigkeit durch rasche
Mobilisation, intensive Repetition und hohe Trainingsintensitit mit Adaptation an die
individuelle Leistungsgrenze.

Um in der Rehabilitation von Schlaganfallpatienten den Einsatz der Komplexthe-
rapie FES-LCE zu untersuchen, musste zu Beginn am Bewegungstrainer durch eine
EMG-Untersuchung das physiologische Innervationmuster der Beinmuskulatur abge-
leitet werden. Die gemessenen Winkelgrade fiir die jeweilige Muskelaktivitidt wurden
anschliefend zur Programmierung des Elektrostimulationsgerites verwendet. Bei der
Komplextherapie FES-LCE wurden vom Bewegungstrainer die Winkelgrade der Pe-

dalstellung iiber eine Schnittstelle an das Stimulationsgerét weitergegeben, was eine
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geschwindigkeitsunabhidngige winkelgerechte Muskelstimulation ermdglichte. In ei-
ner multizentrischen Studie wurden anschlieBend die Effekte der motorgestiitzten
zyklischen Bewegungstherapiegerite bei gleichzeitiger funktioneller Elektrostimula-
tion (FES-LCE) wihrend der stationdren Rehabilitation nach Schlaganfall untersucht.
Ziel der prospektiven Interventionsstudie war, den signifikanten rehabilitativen
Mehrwert der Komplextherapie FES-LCE im Vergleich zu einer Standardrehabilitati-
on mit isoliertem Training am Bewegungstrainer zu {iberpriifen. Insgesamt n = 31
Probanden (66,00 = 11,29 Jahre; 2,83 * 7,27 Monate Post-Stroke) wurden randomi-
siert der Kontrollgruppe und der Interventionsgruppe zugeteilt. Wiahrend eines 4-
wochigen Interventionszeitraumes trainierten die Studienteilnehmer an 5 Tagen die
Woche fiir jeweils 15 Minuten an einem Bewegungstrainer MOTOmed Viva 2 (Firma
RECK Technik GmbH & Co. KG, 88422 Betzenweiler, Deutschland) mit individuel-
ler Bremsbelastung (Borg-Skala Stufe 13) (Bocker et al. 2002, Kamps & Schiile
2005) und 45 Upm (vgl. Fornusek & Davis 2008). Bei den Teilnehmern der Interven-
tionsgruppe erfolgte hierbei an beiden Beinen die winkelabhingige Stimulation des
M. quadriceps femoris (290° - 100°), der Mm. ischiocrurales (160° - 300°), des M.
gastrocnemius (0° - 160°) und des M. tibialis anterior (230° - 300°) (25 Hz, 500 us,
20-50 mA) mittels eines 8-Kanal-Stimulationsgerdites MOTIONSTIM 8 (Firma
Krauth + Timmermann GmbH, 22399 Hamburg, Deutschland). Zu 3 Messzeitpunkten
(Aufnahme ty, nach 2 Wochen t;, Interventionsende nach 4 Wochen t,) wurden insge-
samt 11 Diagnoseparameter erhoben. 6 Monate nach Interventionsende (t3) dokumen-
tierte eine weitere Befragung den Patientenzustand zum Follow-Up Zeitpunkt. Haupt-
zielgrofle war die motorische Verbesserung der Studienteilnehmer durch eine Ermitt-
lung der Parameter maximale Beinkraft in der kinetischen Kette (Schlumberger &
Schmidtbleicher 2000), durchschnittliche Leistung (Trainingsauswertung MOTO-
med), maximale Gehstrecke und Gehstil, Muskelfunktionstest nach Janda, Symmet-
rieauswertung (Trainingsauswertung MOTOmed), Muskeltonus / Spastik (Trai-
ningsauswertung MOTOmed) und NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale).
AuBerdem wurde die Fahigkeit zur Selbsthilfe anhand des Barthel-Index iiberpriift
und die Ausiibung der Alltagsaktivititen durch den Rivermead Mobilitdtsindex do-
kumentiert. Der psychische Gesundheitszustand der Patienten wurde durch den Beck
Depression Inventar dargestellt und die subjektive gesundheitsbezogene Lebensquali-

tit mit Hilfe des Fragebogens SF-36 erfasst.
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Die Darstellung der Intergruppenunterschiede zu den einzelnen Messzeitpunkten er-
folgte iiber den t-Test fiir unabhéngige Stichproben bzw. bei ordinalskalierten Daten
iiber den U-Test von Mann-Whitney. Zur Berechnung der Gruppenunterschiede iiber
die Zeit wurde, sofern moglich, eine Varianzanalyse mit Messwiederholung durchge-
fiihrt und die Effektstirke iiber Eta® (n?) angegeben. Bei ordinalskalierten Daten er-
folgte die Darstellung der Verdnderung iiber den Interventionszeitraum durch den
Wilcoxon-Test fiir abhéingige Stichproben und die Berechnung der Effektstirke d
nach Cohen. Das Signifikanzniveau wurde auf oo = 5 % festgelegt.

Die Auswertung der Ergebnisse zeigte fiir den Grofteil aller Parameter bei mittle-
rer bis groBBer Effektstirke einen deutlichen Therapievorteil der Interventionsgruppe
gegentiber der Kontrollgruppe. Durch die Komplexbehandlung FES-LCE konnte {iber
den Interventionsraum eine statistisch signifikant hohere Verbesserung der Maximal-
kraft im betroffenen Bein nachgewiesen werden (ANOVA, p = .005; n° = .164) (vgl.
Ferrante et al. 2008). Das gesteigerte Kraftniveau im betroffenen Bein wird als
Grundlage fiir weitere Gruppenunterschiede angesehen. Ein positiver Zusammenhang
lie3 sich zwischen der Kraft im betroffenen Bein und der durchschnittlichen Leistung
am Bewegungstrainer nachweisen (Pearson, r = .410; p = .022). Innerhalb der Trai-
ningsauswertung wurde fiir die Interventionsgruppe iiber die Zeit eine statistisch sig-
nifikant gesteigerte durchschnittliche Leistung dokumentiert (ANOVA, p =.022; 1’ =
.123). Aufgrund der verbesserten Kraftsituation konnten die Teilnehmer der FES-LCE
Gruppe am Ende der Interventionsphase zu t; eine maximale Gehstrecke von 57,67 *
49,87 Metern selbstidndig ohne fremde Hilfe zuriicklegen (Wilcoxon, p < .00; d =
1,54) (vgl. Ferrante et al. 2008, Katz-Leurer et al. 2003). Auch fiir die Kontrollgruppe
lie sich bei nur gering verminderter maximaler Gehstrecke (44,31 = 64,46 Meter)
(ANOVA, p = .616; > = .017) eine Verbesserung im Gehstil nachweisen (Wilcoxon,
p=.01; d=0,71). Die Patienten der Kontrollgruppe waren allerdings nach 4 Wochen
zu t, wihrend des Gehens im Gegensatz zu der Interventionsgruppe immer noch zum
GrofBteil auf die Unterstiitzung einer Hilfsperson angewiesen.

Auch die weiteren motorischen Messparameter zeigten bei kleiner bis mittlerer Ef-
fektstiarke zum Teil positive Tendenzen fiir die FES-LCE Therapie jedoch ohne statis-
tisch signifikanten Gruppenunterschied (Muskeltonus / Spastik: ANOVA, p = .286; 1’
=.042; NIHSS: ANOVA, p = .522, > = .014). Die Ergebnisse miissen allerdings vor
allem fiir den Muskelfunktionstest (Mann-Whitney, p = .60; d = -0,09) und die Sym-
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metrieauswertung (t-Test, p = .02; d = -0,92) wegen mangelnder Objektivitit, Reliabi-
litdt und Validitét kritisch betrachtet werden.

Die dokumentierte gesteigerte Leistungsfahigkeit der FES-LCE-Gruppe wirkte
sich tliber eine verbesserte Gehfahigkeit auch auf die Bewiltigung der Alltagsaktivité-
ten aus. Die Auswertung des Barthel-Index ergab im Gruppenvergleich fiir die Inter-
ventionsgruppe iiber die Zeit eine statistisch signifikant hohere Féhigkeit zur Selbst-
hilfe (ANOVA, p = .012; n* = .197). Der auBerdem erhobene Rivermead Mobilitits-
index zeigte eine geringe positive Tendenz fiir die Interventionsgruppe ohne statis-
tisch signifikanten Gruppenunterschied (ANOVA, p = .601; n* = .017). Die Auswer-
tungen zum psychischen Gesundheitszustand der Studienteilnehmer (Beck Depression
Inventar BDI) zeigten zur Baseline ty bei insgesamt 17,9 % aller Patienten eine mafi-
ge und bei 7,1 % eine klinisch relevante Depression (vgl. Federoff et al. 1991, Robin-
son 2003). Bis zum Interventionsende verbesserte sich der psychische Gesundheitszu-
stand der Teilnehmer ohne statistisch signifikanten Gruppenunterschied (ANOVA, p
=127, 7]2 =.087) auf 7,1 % mit méBiger Depression bzw. 3,6 % mit klinisch rele-
vanter Depression. Zum Entlassungszeitpunkt lagen in beiden Gruppen die Absolut-
werte unter der deutschen Norm (Hautzinger et al. 1995).

Die bei den Patienten der Interventionsgruppe dokumentierte selbstindige Gehfa-
higkeit zum Entlassungszeitpunkt war entscheidend fiir eine Konservierung und den
weiteren Ausbau des Therapieerfolges in der hdauslichen Umgebung (siehe u. a. Doh-
ring & Daly 2008, Mehrholz & Pohl 2005', Tong et al. 2006). Die subjektiv einge-
schitzte gesundheitsbezogene Lebensqualitdt der Interventionsgruppe (SF-36) lag 6
Monate nach Interventionsende zu t; mit einer meist mittleren bis groen Effektstirke
deutlich liber den Werten des Entlassungszeitpunktes t,. Dagegen stellte sich bei den
Teilnehmern der Kontrollgruppe zur Follow-Up Befragung wegen der mangelnden
Gehfahigkeit und Unselbstindigkeit im Alltag eine korperliche und psychische Retar-
dierung mit teilweise sogar signifikant schlechter bewerteter subjektiver Lebensquali-
tit ein. Fiir den Entlassungszeitpunkt wird daher die Relevanz der unter allen Um-
standen selbstindigen Gehfdhigkeit hervorgehoben und eine entsprechende Therapie-
auslegung gefordert.

Die Ergebnisse der Studie zeigen vor allem in den objektiv erhobenen Messpara-

metern Ubereinstimmungen mit anderen Untersuchungen zu innovativen evidenzba-
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sierten Therapiestrategien mit repetitivem aktivem Bewegungstraining und hoher

Trainingsintensitit (Ada et al. 2006, Ferrante et al. 2008, Feys et al. 2004, Luft 2007).

Im Vergleich zu einem isolierten Training am Bewegungstrainer wird durch die
Komplextherapie FES-LCE auf der paretischen Seite eine signifikant hohere maxima-
le Beinkraft erzielt und damit eine signifikant gesteigerte Leistungsfahigkeit erreicht.
Im Gegensatz zu einer Standardtherapie sind die Patienten durch das FES-LCE Trai-
ning zu Interventionsende bei nicht signifikantem Gruppenunterschied zum Grofteil
jedoch selbstdndig gehfdahig und weisen eine signifikant bessere Féhigkeit zur Selbst-
hilfe im Alltag auf. Durch die erhohte Selbstindigkeit wird in der Folgezeit der Reha-
bilitationserfolg weiter ausgebaut und in der hduslichen Umgebung nach 6 Monaten
eine gesteigerte gesundheitsbezogene Lebensqualitit mit teilweise signifikanten
Gruppenunterschieden angegeben.

Aufgrund der Ergebnisse kann die vorliegende Studie den rehabilitativen Mehrwert
einer funktionellen Elektrostimulation wadhrend des Trainings an einem zyklischen
Beinergometer (FES-LCE) fiir Schlaganfallpatienten bestétigen. Die Komplextherapie
FES-LCE liefert einen wichtigen Beitrag zur Optimierung des Rehabilitationsergeb-
nisses und wird daher fiir den Einsatz in der stationdre Rehabilitation von Schlagan-

fallpatienten empfohlen.
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