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BeCTH LieJIeHAIIPABJIEHHYIO NATOTeHeTHYeCKY 10 Te-
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T.Mokrusch

DER EINSATZ VON EMG-GETRIGGERTER ELEKTROSTIMULATION
IN DER BEHANDLUNG DER POSTAPOPLEKTISCHEN SPASTISCHEN HEMIPARESE

Hedon-Klinik Lingen

T.Mowxpyu

3JIEKTPOCTUMYNAILINA, YIIPABIAEMASA
3JIEKTPOMMOTPA®HMEN, B JJEYEHUH
MOCTATIOTIJIEKTHUYECKOTO TEMHIIAPESA

Pedepar. B pabore npHuBeeHbl Pe3ynbTaThl Je4eHna
foNBHBIX TPeX TPYNN € NOCTANONJIEKTHYECKUM CIACTHYECKHM
reMHNIEPE3IOM MIIEMHYECKOTo mpoucxoxaenus. ¥ GonbHbBIX
neppo#i rpynnel (22 yen.) HcnoaL30BAHA BIEKTPOCTHMYNALNA,
ynpapasiemas OMI (OMI-5C) B coueTanuin ¢ KHHe3HOTEpann-
efi (KT); Bo BTOpoit rpynne (12 uen.) nposeaexa obbrynas
agexTpocTHMynanua u KT, B TpeTweii (10 wen,) — TonbKo KT.
¥ nanHeHTOB BCeX Tpex Ipynn ofHapykeRLl CHHX(eHHMe cnac-
THYHOCTH, BOZpACTAHHE CHJILl MBI W YIYYIleHHe 1 POHIBOI b~
Holi MOTOPMKM, Gonee BLIpakeHHBle B mephoif rpynne. B ka-
yecTBe HANGOJlee palHoBaNBHOrO peabuaHTALNOHHOTO MeTOo-
ga Andg GONBHBIX, epeHeCcIIMX HHCYALT Jiaxe HECKONLKO JeT
ToMy Ha3aj, npepnoxena DMI-BC B coueranun ¢ KT.

T.Moxpyw

TIOCTATIOIIIEKTUK TEMHITAPE3HBI J9BAJIAVIA
BJIEKTPOMHOTIPA®HSA BEJIOH SILJIOTEJIYYE
SJNEKTPOCTHUMYJIAIINA

XeaMaTTd HILEMHUK YbIPLIIL NOCTANONJIEKTHK CIACTHK
remunapea Gesnsn unpaAsyye 3 rpynna aseIpynapHsl AaBanay-
HLIH HOTHIKANape KuTepenn. Bepenue rpynna apulpynapHhl
(22 wkeme) aspanaranaa kunesuorepanna (KT) 6enan Gepra
BMT (9MT-3C) 6enaH s1INBTENYYE JNEKTPOCTHMYNALMA, HKEH-
ye rpynna asbipynapaa (12 xele) — rafiaTv 3NeKTPOCTAMY-
asanusa ham KT, euenuecenpna (10 xeme) — BGapw THx KT
kynnananap. IlannenTnapnabii 64 rpynnackinga Aa MyckyJa
TOHYCE! KYTapeJy, MycKYJHbLIH Koue apty ham Gepenue rpyn-
pajfa aepyua KeYJie Yarbiaral HpekJie MOTOPHKaHBIH AXIIEI-
pybl Kypens. MucynbT Kuyepyye asbipysiapra (xaTTa 6epanus
en efleK) MH YHLIIINL OPTaHH3IMHEL TOPTLI3Y hicy/bl Gynapak
OMI-3CuuiH KT Gesan KymblaMachl TOKBAHUM HTeNd.
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T.Mokrush

ELECTROSTIMULATION, CONTROLLED
BY ELECTROMYOGRAFHY IN TREATING
POSTAPOPLECTIC HEMIPARESIS

In this work therapeutic results of three groups of pa-
tients with postapoplectic spastic hemiparesis ol the ischemic
origin are given: of the first group (22 people) subject to
electrostimulation, controlled by EMG (EMG-ES) in combi-
nation with kinesiotheraphy (KT), of the second group (12
people) subject to usual electrostimulation and KT and of
the third group, having only KT. Patients of all three groups
showed distinct decrease of spasticity, increase of muscle
strength and improvement of arbitrary motility” more ex-
pressed in the first group. Thus, EMG-ES in combination
with KT is offered as the most rational rehabilitation meth-
od for patients, having had insult even some years ago.

Zusammenfassung

Die vorliegende Studie untersucht den Ein-
fluss von EMG-getriggerter Elektrostimu-
lation (EMG-ES) auf die spastische Hemiparese
nach Hirninfarktim Vergleich zur konventionel-
len Elektrotherapie und zur Bewegungstherapie
(BT, Physiotherapie und Ergotherapie nach
Bobath). Es wird tiber eine Serie von 44 Patien-
ten berichtet, die 4—16 Wochen lang behandelt
wurden. Der Infarkt lag bei Therapiebeginn im
Mittel 6 Wochen zuriick (1 bis 9 Wochen, drei
Sonderfille mit einer Anamnesedauer von1l, 2,5
und 8 Jahren). Behandlungsgruppe (EMG-ES
plus BT): n=22, Kontrollgruppe (konventionelle
Elektrotherapie plus BT): n=12, Kontrollgruppe
(alleinige BT): n=10. Die Patienten aller drei
Gruppen zeigten eine deutliche Reduktion der
Spastik, evaluiert mit der modifizierten Ash-
worth-Skala und dem Pendeltest. Fernen kam
es zu einem Anstieg der Kontraktionskraft und
einer Verbesserung der Willkiirmotorik, gemes-
sen mit einem Hand-Myometer sowie dem Bar-
thel-Index und dem FIM, auch die Lebensqua-
litat wurde anhand der von Zerssen Befindlich-
keitsskala nach Therapie von allen Patienten
besser eingeschitzt. Hinsichtlich der Reduktion
von Spastik zeigte sich eine Kombination von
Elektrotherapie plus BT der alleinigen Bewe-
gungstherapie iiberlegen, wobei sich die beiden
Elektrotherapie-Formen voneinander nicht sig-
nifikant unterschieden. Beziiglich der Verbesse-
rung von Kraft und Mobilitat erwies sich die
EMG-getriggerte Elektrostimulation beiden Kon-
trollgruppen uberlegen, auch den drei Sonder-
fialler. Die untersuchte Form der EMG-getrig-
gerte Elektrostimulation kann im Rahmen der
Rehabilitation nach Hirninfarkt als sinnvolle ad-
ditive Massnahme empfohlen werden, selbst wenn
der Insult schon Jahre zuriick liegt.

Schlisselworter

Spastische Lahmung-Hirninfarkt-Rehabilita-
tion-Elektrostimulation-EMG-Muskel
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Einleitung

In der Rehabilitation von Patienten mit einer
hirninfarktbedingten spastischen Hemiparese
stehen zwei therapeutische Zieleim Vordergrund:
Erstens soll die Spastik reduziert werden, und
zweitens sollen Kontraktionskraft und Willkur-
bewegung verstirkt und verbessert werden. Eine
Reihe von physiotherapeutischen Massnahmen
ausSchulen mit unterschiedlichem ideologischem
Ansatz kommen iiblicherweise zur Anwendung
(7,10,17). Einige Arten von konventioneller
Elektrotherapie aus dem Niederfrequenzbereich
sind bei geeigneter vorsichtiger Vorgehensweise
in der Lage, die Spastik nicht nur voriiberge-
hend, sondern auch als Dauereffekt zu ver-
mindern (8,15). Dies lauft allerdings ohne sicher
nachgewiesenen Effekt auf die Kontraktions-
kraft der gelihmten ab, und zwar sowohl im
Bereich der oberen als auch der unteren Extre-
mitaten. Die sog. funktionelle Elektrostimula-
tion (FES), welche im wesentlichen eine Stimula-
tion mit einer Eigenbewegung verbindet, sofern
noch eine solche vorhanden ist, fiihrt diesbe-
ziiglich zu besseren Ergebnissen (8,9,16,22).
Hiufig wird die FES aber auch als Ersatz fiir
eine fehlende Eigenbewegung genutz. Ahnlich
wie die FES verbindet die EMG-getriggerte Be-
handlung eine Eigenbewegung mit einer Stimu-
lation, wobei der elektrische Stimulus hierbei
allerdings nicht als primarer Ausloser, sondern
vielmehr als Verstarker fiir eine insuffiziente
Eigenbewegung benutzt wird. Die Methode der
EMG-getriggerten Elektrostimulation (EMG-ES)
beabsichtigt gezielt, zusatzlich zur Reduktion
der Spastik auch noch die Willkiir-Beweglichkeit
zu verbessern. Unter der Vorstellung, dass in
einem intakten Regelkreis von Afferenzen und
Efferenzen durch die Erzeugung von propriozep-
tiven Reizen bzw. Reizverstarkungen modula-
torische und plastische Prozesse in geschidig-
ten Arealen des Zentralnervensystems ange-
regt werden, verfolgt die EMG-ES das Ziel, diese
Ablaufe zu “trainieren”. Sie greift in den Regel-
kreis “Planung Durchfithrung — afferente Mel-
dung iiber Qualitdat und Quantitat der Bewegung”
folgendermassen ein: Die maximal mogliche
Muskelkraft wahrend einer willkurlichen, in-
kompletten Bewegung wird vom Stimulations-
gerit mittels Oberflachen-EMG gemessen und
gespeichert. Bei jedem weiteren Versuch wird
dann die Bewegung automatisch mittels Elek-
trostimulation vollendet, so dass der initiierte
Befehl iiber die Afferenzen als ausgefiihrt gemel-
det wird.

Positive Ergebnisse waren in kleineren Un-
tersuchungen bereits beobachtet worden (12, 13,
20), die Frage der vorliegenden Studie war de-
mentsprechend zum einen, ob sich diese vorlau-
figen Befunde im grosseren Ausmass wiirden be-
stdtigen kdonnen, und zum anderen war es in-
haltlich vor allem die Frage, ob die elektrostimu-
latorisch bedingte Verminderung der Spastik
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unabdingbar verbunden ist mit einer Verbesse-
rung von Kontraktionskraft und Mobilitat sowie
Motilitit, oder ob es speziell die zusatzliche
Triggerung durch die Willkiirbewegung im Sinne
eines motorischen Lerners ist, die zum Effekt
fithrt, und ob dies dann auch zu einer Steigerung
von Wohlbefinden und Zufriedenheit des Patien-
ten fiihren wurde. Methodisch wurde hierzu so
vorgegangen, dass der Einfluss von Elektrothe-
rapie gepriift wurde, getrennt in konventionelle
Elektrotherapie und EMG-getriggerte Elektro-
stimulation. Die Frage, die bei allem letztlich
im Hintergrund stand war dementsprechend, ob
die EMG-ES als additive Methode im Vergleich
zur herkémmlichen Behandlung den Therapieer-
folg verbessern kann, was inhaltlich als Vorbe-
dingung fiir eine Optimierung des Rehabilita-
tionserfolges werden muss.

Methodik

Patienten:

Es wurden drei Behandlungsgruppen gebil-
det, wobei alle Patienten regelmissige Physio-
therapie und Ergotherapie nach der Bobath-
Methode jeweils 5—11 Mal pro Woche erhielten.
Die Physiotherapie wurde iiberwiegend an den
unteren Extremitaten angewandt, Ergotherapie
am Arm. In Gruppe I wurde zusatzlich eine EMG-
getriggerte Elektrostimulation durchgefiihrt, in
Gruppe II eine konventionelle Elektrotherapie,
beide im Niederfrequenzbereich (s.u.). In Gruppe
111 wurde ausschliesslich Physiotherapie und
Ergotherapie durchgefiihrt, wobei darauf geach-
tet wurde, dass die Gesamtanzahl therapeuti-
schen pro Tag in allen drei Gruppen gleich hoch
war (Gruppe I: 4,9+0,8; Gruppe II: 4,0+0,8;
Gruppe III: 4,1+0,7; zu diesen Einzeltherapien
kamen fakultativ gleichermassen verteilt Grup-

penbehandlungen und/oder andere Therapien wie
Logopidie, Neuropsychologie etc. hinzu).

Aus einer laufenden randomisierten Studie
wurden die Ergebnisse der ersten 44 Patienten
ausgewertet (24 Méanner, 20 Frauen; Lasion recht-
shirnig/linkshirnig jeweils n=22, Alter 59,8+8,3
Jahre, Behandlungsdauer 12,2+3,1; 4—16 Wo-
chen). Der Infarkt lag im Schnitt 6 (1—9) Wo-
chen zuriick, wobei zusatzlich drei Sonderfille
mit einer Anamnesedauer von 1, 2,5 und 8 Jahren
vorlagen (s.u.). Die Anzahl der Patienten verteilte
sich die drei Gruppen wie folgt: Gruppe I: n=22,
Gruppe II: n=12 und Gruppe III: n=10 (Abb. 1).

Elektrotherapie:

Beide Elektrotherapieformen wurdenim Nied-
erfrequenzbereich mit Oberflachenelektroden
zwischen 830—50 Hz durchgefiihrt. 5—11 Mal
pro Woche wurden unter drztlicher von Thera-
peuten der Abteilung fiir Physikalische Thera-
pie innerhalb von 1—2 tiaglichen Sitzungen von
30 Minuten die Antagonisten zur Spastik (Ell-
bogenstrecker, Hand- und Fingerstrecker; Knie-
beuger, Fuss- und Zehenheber) jeweils 15—20
Mal mit einem biphasischen Rechteckimpuls von
300 ms Dauer zur Kontraktion gebracht. In
Gruppe II wurde dies konventionell ohne Mitarbe-
it des Patienten durchgefiihrt, in Gruppe I er-
folge die Therapie EMG-getriggert. Ein hierfiir
geeignetes Gerilt (PeR-Y Rehabilator, Fa. NCT,
Rheurdt) erfasst mit Oberflachenelektroden die
maximale EMG-Summenaktivitat wahrend eines
Bewegunsversuches und speichert diesen Wert,
nachdem zukor ein Basiswert bei bestmoglicher
Entspannung gespeichert wurde. Ausgehend von
erneut bestméglicher Entspannung fiihrt der Pa-
tient dann eine Bewegungsiibung durch. Das Er-
reichen von 50% (wahlbar 10—90% ) der ges-
peicherten maximal moglichen EMG-Aktivitat

Gruppe I: |EMG-getriggerte 7.5+1.2 TE/Woche
Elektrostimulation
Physio-/ Ergotherapie 6.9+1.3/ 6.8+1.5 TE/W
Gruppe lI: | konventionelle 7.3+1.1 TE/Woche
Elektrostimulation
Physio-/ Ergotherapie 7.0+1.3/ 6.841.9 TE/W
Gruppe Ill: |---
Physio-/ Ergotherapie 7.4+1.5/ 7.2+2.1 TE/W

Abb. 1. Einteilung der Patientengruppen I—III nach der Therapieart, TE=Therapieeinheit zu 30 Minuten
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triggert einen Stimulationsimpuls (s.o0.) von var-
iabler Dauer (1—10 Sekunden mit Rampenan-
stieg von 1 Sekunde), der den vom Patienten
willkiirlich begonnenen Bewegungsvorgang au-
tomatisch vollendet und komplettiert. Ausge-
hend von 10—15 Ubungseinheiten pro Muskel-
gruppe mit jeweils ca. 30 Sekunden Pause er-
gibt dies fiir den Patienten mit Therapie an vier
Muskelgruppen eine tigliche Gesamtbehand-
lungsdauer von 1—2 Mal 30 Minuten.

Auswertung:

Untersucht wurden folgende vier Muskelgrup-
pen: Ellbogenextensoren, Handextensoren,
Knieflexoren, Fussextensoren. Zum statistischen
Vergleich wurde der Durchschnittswert der
untersuchten Muskelgruppen herangezogen,
getrennt nach oberer und unterer Extremitat.
Die Beurteilung der Spastik erfolgte mit einer
modifizierten Ashwort-Skala[18] sowie mit dem
Pendeltest von Wartenberg, modifiziert nach
Bajd[5, 14]. Die Messung der Willkir-Kontrak-
tionskraft erfolgte mit einem bis 40 kp geeich-
ten handgehaltenen Myometer (Penny & Giles,
Christchurch, GB). Die Beurteilung von Mobil-
itat und ADL-Zustand erfolgte mit dem Barthel-
Index sowie dem Functional Independence Meas-
ure FIM [25], das Wohlbefinden mittels der
Selbstbeurteilungs-Skala B-S nach v. Zerssen
[26]. Die statistische Bearbeitung erfolgte nach
den klassischen Methoden des Chi-Quadrat-Tests
sowie des t-Tests nach Student.

Ergebnisse
Spastik:

Abb. 2 gibt einen Uberblick auf die Verénd-
erung der Spastik-Einschiatzung in allen drei

Gruppen, und zwar getrennt in obere und un-
tere Extremitat sowie getrennt nach den Beur-
teilungskriterien Pendeltest und Ashworth-Ska-
la. Man erkennt zunichst in der Ubersicht der
Signifikanzen, dass die Ergebnisse aus dem
Pendeltest sehr stark mit den Ergebnissen aus
der Ashworth-Skala iibereinstimmen. Sowohl an
den oberen als auch an den unteren Extremitit-
en zeigt sich in Gruppe III (Physiotherapie) ein
massiger Anstieg der Werte im Pendeltest sow-
ie eine Reduktion in der Ashworth-Skala ents-
prechend einer Reduktion der Spastik. In den
beiden Gruppen I und II, in denen zusatzlich eine
Elektrotherapie durchgefiihrt wurde, fillt die
Reduktion der Spastik signifikant starker aus,
vor allem im Vergleich der Gruppe I zu Gruppe
II1. Die beiden Stimulationsgruppen zeigen im
direkten Vergleich jedoch keinen signifikanten
Unterschied zueinander.

Kontraktionskraft:

Abb. 3 zeigt die Zunahme der Kontraktion-
skraft in der mit alleiniger Physiotherapie be-
handelten Patientengruppe sowohl an den ober-
en als auch an den unteren Extremitaten. Ein
Anstieg von 1,9 bis 2,8 kp ist in allen unter-
suchten Muskeln auf dem Niveau p<0,5 signi-
fikant, die Gruppen II und l11 unterscheiden sich
nicht voneinander. Im Vergleich hierzu kommt
es in Gruppe I zu einem wesenlich deutlicheren
Anstieg der messbaren Kontraktionskraft, die
im Vergleich zur Gruppe II sowie zur Gruppe I11
auf hohem Niveau signifikant ist.

ADL und Wohlbefinden:

Parallel zu den Ergebnissen beziiglich der
Kontraktionskraft ergab sich eine Besserungim
Bereich der Fahigkeiten, im taglichen Leben
zurechtzukommen in allen Behandlungsgruppen.

Test Ort Gruppe | Gruppe Il Gruppe Il
OF 0.71-0.99 0.69 - 0.91 0.75 - 0.80
Pendel'l“ - =
Test EAGRAT —ialy
UE 0.70 - 0.99 0.65-0.95 0.80 - 0.86
’ P _J
OF 6.8-5.2 7.1-5.8 5.5 6.0
Ashworth- ; — o J
Skala r 4 :
UE 6.8-4.8 7.0-53 6.4-6.1
| 1
* p <0.10
s p<0.05
wxw D < 0.01

Abb. 2. Einfluss der Therapien auf die Spastik, angegeben ist jeweils der Wert vor
Beginn und nach Beendigung der Gesamtbehandlung. Vergleich der Gruppen I—IIL
OE=obere Extremitaten, UE=untere Extremitdten. Angegeben sind nebeneinander im
Pendeltest die ermittelten Werte des Relaxationsindex (5, 14). Die Werte der
Ashworth-Skala ergeben sich aus der modifizierten Version (18)
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Ort Funit. Gruppe | Gruppe If Gruppe Il
I~ e 1
Flex. + 4.8 + 3.1 + 2.8
L ]
OE e - _____l_ = i“*_ 3 LR
1
Ext, + 5.3 + 2.1 + 2.2
| o e
] N E—— alvi *
Flex. + 6.7 + 2.4 + 2.5
UE =gt N [EEEEEE t TSR] o ¥k — ;_ . i
i* i 1
Ext. + 5.9 + 1.4 + 1.9
| )
EEE
«xx p <001

Abb. 3. Einfluss der Therapien auf die Kontraktionskraft, Vergleich der Gruppen I—III.
Angaben der Kraftzunahme in kp.

Auch hier unterschieden sich die Gruppen IT und
Il nicht wesentlich voneinander, eine signifikant
bessere Einschidtzung gaben die Patienten an, die
eine EMG-ES erhalten haben.

Sonderfalle:

Bei drei Patienten lag der Hirninfarkt so weit
zuriick, dass eine getrennte Beurteilung erfol-
gen sollte. Alle drei erhielten eine EMG-getrig-
gerte Elektrotherapie in Gruppe I. In einem Fall
war die Anamnesedauer 8 Jahre, in einem wei-
teren 1 Jahr und einmal 2,5 Jahre. Bei allen drei
Patienten war eine deutliche Minderung der
Spastik zu beobachten, die Kontraktionskraft
nahm zu und die ADL-Fahigkeiten wurden bess-
er. Die Ergebnisse lagen in allen drei Fallen bzgl.
simtlicher Beurteilungskriterien so eng am jew-
eiligen Durchschnitt, dass auf die genaue Auf-
listung verzichtet wird. Beispielhaft sei gen-
annt, dass sich bei dem Patienten mit der ldng-
sten Anamnese eine Minderung der Spastik am

Arm von 0,69 auf 0,92 im Pendeltest fand und
von 6,5 auf 5,3 in der Ashworth-Skala. Die Kon-
traktionskraft nahm durchschnittlich um 5.8 kp
zu, und es kam zu einer Verbesserung im Bar-
thel-Index um 24 Punkte, im FIM um 18 Punkte
und in der Befindlichkeitsskala um —16 Punkte.

Diskussion

Die verschiedenen physiotherapeutischen
Methoden, die im Westlichen Europa angewen-
det werden, unterscheiden sich voneinander nicht
in ihrer Wirksamkeit, zumindest steht im Bere-
ich der Schlaganfallsbehandlung der Beweis noch
aus. Klinisch sind sie wirksam, konnen in ihrer
Effizienz jedoch durch additive Massnahmen wie
z.B. Biofeedback-iraining gesteigert werden [6].
Eine Reihe von physikalischen und motothera-
peutischen Massnahmen sind ebenso inder Lage,
den therapeutischen Effekt auf Kraft und Mo-

Status test Gruppe | Gruppe Il Gruppe Il
r A .
Bl + 31.0 + 292.2 + 20.8
1 N | ¥ | ]
ADL = T s
[ [}
FIM + 25.7 +19.3 + 18.1
L = |
[ LE X ] !
Wohlbef. B-S -12.1 -52 -56
L T ]
2 P= 0.05
wxn D <0.01

Abb. 4. Einfluss der Therapien auf die Fahigkeiten, im taglichen Leben

zurechtzukommen (ADL) sowic auf das Wohlbefinden, Vergleich der Gruppen 1I—II1
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bilitat zu steigen. Zu diesen Massnahmen zah-
len vor allem die funktionelle Elektrostimulation
FES sowie das Prinzip der repetitiven Bewegung-
sanbahnungen. Gemessen wird der Erfolg u.a.
durch transdermal abgeleitete EMG-Aktivitat-
en [11, 14, 16, 21]. Hier diirfte das wirksame
therapeutische Prinzip die Reorganisation, und
zwar neben der Neuformierung tatsichlich auch
die Neubildung von aktiven Neuronenpopulatio-
nen sein. Morphologische und funktionelle Un-
tersuchungen der letzten Jahre haben gezeigt,
dass durch ein Training innerhalb des Regel-
krcises von Afferenzen und Efferenzen incl. der
ensprechenden Umschaltstationen z.B. durch die
Anbieten von repetitiven propriozeptiven Rei-
zen, eine solche Neuformierung vor sich geht
[2, 4, 28].

Die EMG-ES bedient sich als entsprechende
Trainingsform der Reizantwortunterstiitzung
i.S. eines positiven feedbacks. Wihrend nach
kurzzeitiger Reizung, z.B. durch Magnetstim-
ulation bereits ein relativer langer “Kondition-
ierungseffekt” zu verzeichnen ist [23], halt der
Effekt bei kontinuierlicher, téaglicher Behand-
lung auch nach Beendigung der Behandlung noch
Wochen an [20]. Erste Arbeiten hierzu zeigten
an kleinen Patientengruppen positive, jedoch
statistisch noch nicht iberzeugende Ergebnisse
[12, 18]. Auch war die Therapie- und Beobach-
tungszeit von vier Wochen mit Hinblick auf einen
Langzeiteffekt meist relativ kurz gewahlt [14].
Im Vergleich zu den bisherigen Ergebnissen sind
in der vorliegenden Arbeit zwei Feststellungen
von Bedeutung: Zum einen zeigt sich eindeutig,
dass die motorisch wirksame Elektrotherapie im
Niederfrequenzbereich nicht nur — wie bereits
bekannt — per se eine Spastik zu reduzieren
vermag, sie ist auch als additive Methode noch
effektiv und ist in der Lage, die klinische Effi-
zienz der konventionellen Bewegungstherapie zu
steigern. Wichtig hierbei ist, dass es fiir die
Spastikreduktion unerheblich ist, ob eine kon-
ventionelle Elektrotherapie oder eine EMGgetrig-
gerte Behandlung durchgefiihrt wird. Das wirk-
same Prinzip scheint in der Applikation propri-
ozeptiver Reize in Form elektrisch induzierter
Kontraktionen zu liegen.

Die zweite wichtige Feststellung, die sich aus
den vorliegenden Ergebnissen ergibt, ist die, dass
die Wirkung auf die motorischen Fihigkeiten
offensichtlich auf anderer Ebene ablauft und mit
der Reduktion der Spastik nicht parallelisiert
ist. Nur die EMG-getriggerte Stimulation,
welche mit einer positiven feedback-Verstidrkung
der Reizantwort arbeitet, ist imstande, die
Willktirmotorik zu verbessern, die konven-
tionelle Myostimulation konnte diesen Beweis
in der vorliegenden Studie nicht erbringen. Man
muss davon ausgehen, dass das motorisch wirk-
same Prinzip der EMG-ES darin liegt, dass diese
Methode eine Kombination mit Anteilen aus der
Bewegungstherapie, Elektrotherapie und neu-
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ropsychologischen Lernprozessen darstellt. Die
EMG-ES unterstiitzt somit lerntheoretisch gese-
hen offensichtlich vor allem die Neuorganisa-
tion der cerebral geschiidigten Areale, wihrend
die konventionelle Elektrostimulation nur ein-
en unspezifisch senkenden Einfluss auf die Spas-
tik hat.

Die Begleitkriterien fir die Indikation zu
einer entsprechenden Therapie sind durchwegs
positiv, da es sich um eine leicht durchzufiih-
rende und wenig konstenintensive erginzende
MaBnahme handelt. Die Behandlung wurde
zudem von der iiberwiegenden Mehrzahl der
Patienten gut akzeptiert, dass sie unkompliziert
mit Oberflachenelektroden durchfiihrbarist, sie
ist nicht schmerzhaft und hat fuir den Behan-
dler den Vorteil, dass sie auch bei Patienten mit
Aphasien probat ist, solange der Patient die
gestischen Aufforderungen des Therapeuten
versteht. Bisher gibt es auch keine Hinweise auf
Unterschiede zwischen Patienten mit rechts- und
linkshemispharischen Lasionen. Unabdingbare
Voraussetzung beim Patienten ist jedoch eine
gute Motivation sowie ein ausreichendes Ver-
stiandnis, ein ausgeprigtes hirnorganisches Psy-
chosyndrom ist zumindest hinderlich.

In der Regel wird nach einem Hirninfarkt die
grosste klinische Besserung innerhalb der ersten
Monate nach dem Ereignis erwartet. In diesen
Fillen ist es jedoch immer schwierig, den ther-
apeutischen Erfolg vom Spontanverlauf zu tren-
nen. Die hier beobachteten drei Fiille von langer
zuriickliegenden Hirninfarkten mit einer Anam-
nesedauer von bis zu acht Jahren, die keine wes-
entliche aktuelle Dynamik gezeigt hatten, lagen
mit ihren Ergebnissen jedoch auch noch genau
im Durchschnitt. Dies ist im Augenblick sicher-
lich noch anekdotisch zu sehen, da die Anzahl
der Untersuchungen bislang noch zu klein ist
um detaillierte Auswertungen zuzulassen. Die
Tatsache, dass auch Infarkte mit einer mehrjah-
rigen Anamnesedauer noch auf die Therapie
ansprachen, sollte jedoch Anlass sein, die prog-
nostische Einschitzung eines moéglichen Thera-
pieerfolges auch nach den ersten Monaten noch
einmal kritisch zu uiberdenken und zu unter-
suchen (was in einer derzeit laufenden Studie
geschieht). Zum jetzigen Zeitpunkt sollte die
Therapieform der EMG-getriggerten Elektros-
timulation zunachst als additive Methode neben
der tiblicherweise durchgefiihrten Physiothera-
pie auf jeden Fall empfohlen werden, da der Re-
habilitationsprozess offensichtlich schneller und
effektiver gestaltet werden kann als allein du-
rch bewegungstherapeutische Bemiihungen.
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B.A.Ocempos, A.A.Komuccapenxo, JI.B.Canviueea

OCOBEHHOCTH JUIUJIHBIX HAPYUIEHUH B CBIBOPOTKE KPOBH
IP# XPOHUYECKOM TEYEHHU IEPEBPAJIBHOTO ATEPOCKJIEPO3A

Canxm-ITemepOypzcraa MeGUYUNCKAA AKATEMUA NOCALOUNTOMI020 06PAFOBAHUR

PedepaT. ¥V 107 6onbHBIX ¢ XPOHUYECKOH HefocTa-
TOYHOCTEK MO3TOBOTO KpoBooGpanleRiua pasinunol Buiparken-
HOCTH ATEpPOCKJepPOTHYECKOro reHesa onpejlejied ypoBeHb
JMOMAOB B CHIBOPOTKE KPOBHM, BLIUMCACHEI XOJ1eCTepUHOBLIH
koo PHIHEHT ATePOre HHOCTH U pe/loske NNk il ABTOPAMH Ko-
abhHUIMEHT ANNNAHEIX Hapywenuni. Tlonyyentne peaynbra-
Thl CONOCTABNEHLl ¢ NAHHLIMH AHANOTHYHOTO uﬁcnenosanns
78 fonbHLIX aTepocKJIepoTHYecKoH cTeHokapAned Hanpaxce-
gna. VUaTerpansHas oneHKa JMOMWAHOTO CHEKTpa KpPOBM C
yueToM ero ocoGenHOCTeil NOIBONN/IA YCTAHOBHTD, HTO BhIpa-
JKOHHOCTL NMUNMAHBIX HAPYIIeHKI ¥ 6onbHEIX HepebpaibHbIM
aa—epocxneposom He ycTynaeT H Jiaxe HEeCKONbKO NPeRhl maeT
TAKOBYI0 TIPW KOpPOHApPHOM aTepoCcKJiepode.

B.A.Ocempos, A.A.Komuccapenro, JI.B.Carviiesa

BAIIl MUE ATEPOCKJEPO3BIHEIH XPOHUK
ATBIINBIHIA KAH CHIPKBIHIBICBIHIA JTUTIN
TAMIBINLIMIIAPHBIH Y3EHUBJETE

ATEpPOCKJIEPOTHK IreHedbl TOPAeYs Yaruirad XpoHHK GERI
MHe KaH sfinaneme uTapnex 6ynmaran 107 apbipyHbIH Kal
chIPKBIHABICHIHAA NTUNMAJAAP A3 ParKace GHTeNaHd, ATEPOreH-
ALIKHEIH XonecTepun koadduuuenTs ham agTopaap Tapadpuin-
HAH TOKLAMM WTeJraH JMOHA Talineasimaap xodpdHiHen-
Thi HCBIIIBN YBRITAPPHIAA. ANLIHTaH HITHKaNAP T8 aTepockie-
poTHK KYKPakK 6aKackl 6e13H aBLI pYyYLIIAPra YTKBPEATaH HIYH-
AL YK THKIOIepeHYJNspHeH MarbiyMaTiaapkl GesipH 4Aarsiii-
thpna. KanHbiK NMUDKJ CIEeKTPLIHA, AHLIK YAeHYBIeKIapen
HeTa TOThIN 6Mpenrsn uHTerpans 6as, Gall MMe aTepockie-

po3Jibl ABLIPYNAPAATE AUIKH/ TARN LA INAAD YAT bIILIIN bIHbIH
TaK TAMBIPJaphl ATePOCKAEPOIILI ABLI Py NapaaH KHM 6y aMElii-
ya, X3TTa WOrapsipak Ta 6yNyslH KYpCaTa.

B.A.Osetrov, A.A.Komissarenko, L.V.Salycheva

PECULIARITIES OF LIPID DISORDERS
IN BLOOD SERUM IN CHRONIC PROCESS
OF CEREBERAL ATHEROSCLEROSIS

In 107 patients with chronic insufficiency of brain eircu-
lation of atherosclerotic genesis (of different expressiveness)
lipid level of blood serum is determined, cholesterine coeffi-
cient of atherogenecity and supposed by the authors coeffi-
cient of lipid disorders are calculated. The obtained results
have been compared with data of analogous examination of 78
patients, having atherosclerotic stenocardia of tension. Inte-
gral evaluation of blood lipid spectrum with regard to its
peculiarities allowed to determine that expressiveness of li-
pid disorders in patients with cerebral atherosclerosis is not
reduced, and is even increased in coronary atherosclerosis.

p €3yJIbTATH MHOTOYMCIEHHBIX HCCIeJOBAHUM
COCTOAHHA JUMHJHOIO CIIEKTPa KPOBM HPH
XPOHHYECKOM TeYeHUH 1lepebpaibHOro aTepocKJie-
po3a BechMa IIPOTUBOPEYUBEL. Poslb IMNUAHBIX Ha-
pyumIeHuil B PA3BUTHUH IepebpasibHOTo aTepocKe-
po3a onpefiefgeTcA TaK¥e HeOAHO3HAYHO — OT He-
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