
Psychopharmakotherapie  16. Jahrgang · Heft 1 · 2009�

	 	 ÜbersichtPPT

Botulinumtoxin-A-Injektion – Methode 
der Wahl zur Therapie der fokal behin-
dernden Spastizität
Jörg Wissel, Beelitz-Heilstätten

Intramuskuläre Botulinumtoxin-

A(BoNT A)-Injektionen sind die Me-

thode der Wahl zur Behandlung spa-

stischer und dystoner Syndrome mit 

fokal behindernden Auswirkungen. 

Sie haben in erster Linie das Ziel, be-

hindernde spastische Haltungs- und 

Bewegungsstörungen sowie beglei-

tende Schmerzen zu lindern, Pflege- 

und Hygienehindernisse zu beseiti-

gen und dadurch die Lebensqualität 

der Betroffenen zu verbessern. Vor 

jeder Behandlung sollten mit dem 

Betroffenen oder pflegenden Ange-

hörigen ein oder mehrere realistische 

Behandlungsziele abgesprochen sein. 

Nach der in der Regel klinischen Aus-

wahl der zu injizierenden Muskeln 

wird empfohlen, die Injektionen zur 

Verbesserung der Genauigkeit der 

Applikation sonographie- oder elek-

trostimulationsgesteuert durchzufüh-

ren. Die mit der BoNT-A-Injektion an-

gestrebten Behandlungsziele müssen 

mit dem begleitenden Therapeuten-

team abgestimmt sein, um eine 

höchstmögliche Effizienz durch koor-

dinierte Behandlungsmaßnahmen zu 

erreichen. Durch ein zeitlich koordi-

niertes Handeln erscheint es möglich, 

die Effektstärke weiter zu verbes-

sern. Basierend auf Kenntnissen über 

die rezeptorvermittelte Bindung und 

Aufnahme von BoNT A wird empfoh-

len, in engem zeitlichem Zusammen-

hang (Minuten bis Stunden nach der 

Injektion) Spastik in den injizierten 

Bewegungssegmenten zu provozie-

ren (z. B. Maßnahmen wie passive 

Dehnungen und Antagonistenakti-

vierung), um eine Bindung des Toxins 

an die „Spastik-auslösenden Synap-

sen“ zu erreichen. Weiterhin sollten 

in den Wochen nach BoNT-A-Injekti-

on Dehnungen zur Vergrößerung der 

Muskellänge durch Schienen oder 

Verbände (Casting) und aktive ziel-

gerichtete neurorehabilitative Thera-

pien (Physio-, Ergotherapie und z. B. 

Elektrostimulation) zur Stärkung der 

Antagonistenkoordination eingesetzt 

werden. Durch einen koordinierten 

Einsatz von lokalen BoNT-A-Injekti-

onen und modernen neurorehabili-

tativen Therapieverfahren erscheint 

es möglich, häufiger auch funktionell 

relevante Behandlungsergebnisse zu 

erreichen.

Schlüsselwörter: Spastizität, Schlag-

anfall, fokale Therapie, Botulinumto-

xin Typ A, multiprofessionelles Team, 

sonographiegesteuerte Injektions-

technik
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Die Basis der Behandlung der Spasti-
zität bildet die krankengymnastische 
und physikalische Behandlung [17]. 
Lassen sich jedoch Behinderungen und 
Schmerzen durch eine Spastik so nicht 
beherrschen, so sind Botulinumtoxin-
Typ-A(BoNT A)-Injektionen die Be-
handlung der Wahl bei spastischen Syn-
dromen mit fokalen Behinderungen. 
Die Begründung für den Einsatz von 
BoNT A ergibt sich aus einer bei intra-
muskulärer Injektion auftretenden loka-
lisierten und dosisabhängigen Wirkung. 
Es kommt nach Injektion zu einer rezep-
torvermittelten Bindung und Aufnahme 

von BoNT A in aktive motorische End-
platten. Hier induziert BoNT A eine 
hochselektive neuromuskuläre Blocka-
de durch Blockierung der Freisetzung 
von Acetylcholin und dadurch eine do-
sisabhängige Tonusreduktion der inji-
zierten Muskeln [1, 10]. Wie eine Rei-
he kontrollierter Studien zeigen konnte, 
bewirken Injektionen bei Patienten mit 
Spastizität eine lokale Reduktion des 
Muskeltonus und Vergrößerung des pas-
siven Bewegungsausmaßes von betrof-
fenen Gelenken [2, 13, 15, 18]. Zudem 
konnte in kontrollierten Studien gezeigt 
werden, dass Schlaganfallpatienten von 
der Injektion einer adäquaten BoNT-A-
Dosis eine signifikante Abnahme ihres 
funktionellen Behinderungsgrads und 
der Pflegeabhängigkeit erreichen kön-
nen [3].

Evidenzbasierte Empfeh-
lungen zur Botulinumtoxin-A-
Behandlung der Spastizität
Evidenzklasse I (mehrere große kontrol-
lierte Studien und ein systematischer Re-
view): BoNT A mindert den spastischen 
Muskeltonus dosisabhängig, auch nach 
wiederholten Behandlungszyklen [14]. 
Die Behandlung zeigt kaum relevante 
Nebenwirkungen [14]. BoNT A kann in 
moderater Dosierung (250 MU Botox®) 
bei der Behandlung der oberen Extre-
mität zu alltagsrelevanten Verbesse-
rungen der Funktion führen [3] und die 
Belastung von pflegenden Angehörigen 
signifikant mindern (500–1 000 MU 
Dysport®) [2].
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Evidenzklasse II–III (wenige kleine kon-
trollierte Studien und Fallsammlungen, 
Fallberichte): BoNT A mindert Spastik-
assoziierte Schmerzen [18]. Die tonus-
senkende Wirkung von BoNT A kann 
durch Taping [4] und Elektrostimulation 
günstig beeinflusst werden [9].
Evidenzklasse IV (Expertenmeinung):
Injektionskontrolltechniken wie elek-
trophysiologische Verfahren (EMG und 
Elektrostimulation) und Ultraschall stei-
gern die Genauigkeit der Injektionslo-
kalisation von BoNT A [19].

Praxis der Botulinumtoxin-
Behandlung in Deutschland

In Deutschland ist aktuell nur ein BoNT-
A-Präparat (Botox) zur Behandlung 
des dynamischen Spitzfußes bei Kin-
dern mit Zerebralparese ab zwei Jahren 
zugelassen. Bis Ende 2008 waren Bo-
tox und Dysport die beiden zugelas-
senen BoNT-A-Produkte zur Behand-
lung der Armspastik nach Schlaganfall. 
Für das dritte Produkt, Xeomin, ist die 
Zulassung zur Behandlung der oberen 
Extremität nach Schlaganfall beantragt. 
In der auf der Jahrestagung 2008 der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie 

in Hamburg vorgestellten Zulassungs-
studie zeigte Xeomin, dass es in die-
ser Indikation wie die anderen Produkte 
hoch wirksam und nebenwirkungsarm 
ist.
Die Gabe einer adäquaten Dosis (Tab. 1 
und 2) eines der drei Produkte erzielt ei-
ne hohe lokale Wirksamkeit und kann 
bei Spastizität mit fokaler Behinderung 
die Motilität von betroffenen Gelenken 
verbessern, den Tonus reduzieren und 
begleitende Schmerzen lindern [14, 20]. 
Zudem kann BoNT A mit allen anderen 
medikamentösen und nichtmedikamen-
tösen Therapieverfahren der Spastizität 
kombiniert werden, ohne dass Interak-
tionen befürchtet werden müssen [17, 
21]. Dies sind gute Argumente, eines 
der BoNT-A-Produkte auch bei lokalen 
Schwerpunkten einer generalisierten 
Spastik nach Schlaganfall in Kombina-
tion mit oralen oder intrathekalen Anti-
spastika einzusetzen.
Die Therapie mit BoNT A wird auf-
grund der aktuellen Studienlage von der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie 
(DGN-Leitlinien) und dem Arbeitskreis 
Botulinumtoxin der Deutschen Gesell-
schaft für Neurologie für die lokale Be-
handlung behindernder oder schmerz-
hafter Auswirkungen von Spastik neben 

den zugelassenen Indikationen für fol-
gende Bereiche empfohlen [20]:

Bei spastischer Spitzfuß- und Inver
sionsstellung, die sich durch Schie-
nen, orale Antispastika und physi-
kalische Maßnahmen nicht beheben 
lässt
Bei spinaler Adduktorenspastik, bei-
spielsweise bei multipler Sklerose, 
zur Erleichterung pflegerischer Maß-
nahmen
Bei der Spastik von Kindern mit 
kindlicher Zerebralparese zur Ver-
besserung des Stehens, Gehens und 
der Greiffunktion der Hände
Zur Frührehabilitation der spastischen 
Fehlstellung an den Beinen, um dau-
erhafte Kontrakturen, Schmerzen und 
Sekundärschäden zu vermeiden

Idealerweise sollte BoNT A eingesetzt 
werden, bevor sich bei Spastizität eine 
behindernde Abnahme der Muskellän-
ge mit Kontrakturen und Schmerzen in 
betroffenen Gelenken entwickeln kann 
[17].
Für den Erfolg einer BoNT-A-Behand-
lung sind allerdings neben der adäqua-
ten Dosierung von BoNT A weitere 
Faktoren relevant: So ist die symptom
adäquate Muskelauswahl für die BoNT-
A-Injektion auf der Grundlage der Ana-

●

●

●

●

Tab. 1. Dosierung von Botulinumtoxin A bei Spastizität der obe-
ren Extremität 

Muskel Anzahl 
Injektions

stellen

Dosis Botox®

Xeomin®

[Units]

Dosis Dysport®

[Units]

M. deltoideus 2 25–50 125–250

M. pectoralis major 1–3 50–75 250–375

M. teres major 1–2 25–50 125–250

M. biceps brachii 3–4 50–100 250–500

M. brachialis 1–2 25–50 125–250

M. brachioradialis 1–2 25–50 125–250

M. flex. carpi radialis 1–2 25–50 125–250

M. flex. carpi ulnaris 1–2 25–50 125–250

M. flex. dig. profundus 2–3 25–50 125–250

M. flex. dig. superficialis 2–3 25–50 125–250

M. flexor pollicis longus 1–2 25–50   75–250

M. adductor pollicis 1 15–25   75–125

M. flexor pollicis brevis 1 15–25   75–125

Gesamtdosis pro Sitzung < 500 < 1 500

Empfohlene Verdünnung 2–5 ml/100 Units 2–4 ml/500 Units

Tab. 2. Dosierung von Botulinumtoxin A bei Spastizität der un-
teren Extremität 

Muskel Anzahl 
Injektions

stellen

Dosis Botox®  
Xeomin®  
[Units]

Dosis 
Dysport® 

[Units]

M. iliopsoas 2–3 50–100 250–500

M. adductor longus 1–2 50–75 250–375

M. adductor brevis 1–2 50–75 250–375

M. adductor magnus 1–3 50–75 250–375

M. gracilis 1–2 50–75 250–375

M. biceps femoris 2–3 50–75 250–375

M. semitendinosus 1–2 50–75 250–375

M. semimembranosus 1–2 50–75 250–375

M. soleus 2 25–75 125–375

M. gastrocnemius 4 (2 x 2) 50–100 250–500

M. tibialis posterior 2–3 50–75 125–375

M. flex. dig. longus 2 50–75 125–250

M. tibialis anterior 2 25–50 125–250

M. extensor hallucis 1–2 25–50 100–150

M. flex. hall. longus 1 20–30 100–150

M. flex. dig. brevis 1 20–30 100–150

Gesamtdosis pro Sitzung < 500 < 1 500

Empfohlene Verdünnung 2–5 ml/100 Units 2–4 ml/500 Units
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lyse des spastischen Bewegungs- oder 
Haltungsmusters essenziell. Es bedarf 
hierfür sowohl einer ausreichenden Er-
fahrung des behandelnden Arztes als 
auch ergänzend häufig der Kommuni-
kation des Arztes mit den Physio- oder 
Ergotherapeuten und Pflegenden des 
Patienten. An den Zielen des Patienten 
orientiert sollte dann der Arzt auf der 
Basis seiner klinischen Untersuchung 
unter Einbezug der zur Verfügung ste-
henden Informationen die Muskelaus-
wahl treffen und die Dosierungen fest-
legen. Für die genaue Lokalisation der 
Injektionen von BoNT A können dann 
Kontrollverfahren wie eine Sonographie 
oder Elektrostimulation notwendig sein, 
des Weiteren sollten zeitlich koordiniert 
synergistisch wirkende Therapiemaß-
nahmen zum Einsatz kommen.

Symptomadäquate Auswahl 
der Zielmuskeln für Botuli-
numtoxin A
Bei der Auswahl der Zielmuskeln kann 
wie bei BoNT-A-Injektionen zur Be-
handlung der fokalen Dystonien vor-
gegangen werden. Wie beim Torticollis 
spasmodicus analysiert der Behandler 
auch bei spastischen Bewegungsstö-
rungen die auftretenden Bewegungen 
oder die bestehenden Haltungen und 
wählt aufgrund seiner funktionell anato-
mischen Kenntnisse die verursachenden 
Muskeln aus. Durch passives oder aktiv/
passives Bewegen der entsprechenden 
spastischen Bewegungssegmente kön-
nen weitere Zielmuskeln identifiziert 
werden. Muskeln, die bei dieser Tonus-
prüfung spastisch-rigid erscheinen, sind 
weitere Zielmuskeln für eine BoNT-A-
Injektion. Zu berücksichtigen ist, dass 
die Ausprägung der Symptome nicht 
nur durch das individuelle Schädigungs-
muster, sondern auch durch die Unter-
suchungssituation (horizontale vs. ver-
tikale Position bei der Untersuchung) 
bestimmt wird, so dass eine Untersu-
chung in verschiedenen Ausgangslagen 
empfohlen wird [12, 17, 21].
Bei der in Deutschland zugelassenen In-
dikation der Behandlung einer Spastizi-
tät der oberen Extremität nach Schlag-
anfall ist die Auswahl der Muskeln nach 

folgendem Schema möglich: Beurteilt 
werden die passive und aktive Schul-
ter-, Ellenbogen- und Handgelenksbe-
wegung sowie die Pro- und Supinati-
on. Zusätzlich ist relevant, wie und ob 
der Daumen und die Langfinger mit in 
das spastische Muster einbezogen sind, 
ob eine spastische Faust, eine Krallen-
hand oder eine sogenannte Lumbrikal-
hand vorliegt und welche Bewegungen 
Schmerzen in dadurch gedehnten Mus-
keln auslösen [21].

Dosierung und Lokalisations-
kontrolle der Botulinumtoxin-
Injektionen
Mit den drei BoNT-A-Produkten stehen 
hoch effektive Substanzen zur Verfü-
gung, die bei ausreichender Dosierung 
(s. Tab. 1 und 2) und zielgerichteter In-
jektion den Tonus spastischer Muskeln 
dosisabhängig reduzieren können. Bei 
gewünschter hoher Selektivität der In-
jektion wird daher eine Injektionskon-
trolle, beispielsweise durch Elektrosti-
mulation oder Sonographie, empfohlen 
[19]. Ausnahmen bilden etwa Patienten 
mit spastisch fixierter Faust, bei denen 
eine Differenzierung der am Unterarm 
zu injizierenden Fingerflexoren nicht 
zwingend erforderlich ist. In dieser Situ-
ation erscheint es gerechtfertigt, auf der 
Basis einer anatomisch lokalisierten In-
jektion beispielsweise den M. flexor di-
gitorum superficialis und M. flexor di-
gitorum profundus mit einer adäquaten 
BoNT-A-Dosis zu versorgen. Die ex-
akte Lokalisation der BoNT-A-Injekti-
on ist aber immer dann von Bedeutung, 
wenn eine funktionelle Verbesserung 
durch selektive Muskelblockaden ange-
strebt wird [19, 21].
Bei der sonographiegesteuerten Injek
tionstechnik besteht schon vor dem 
Einstich der Kanüle eine Übersicht über 
das Injektionsgebiet und erlaubt, den 
Einstich zu planen. Hier kann das To-
xin unter visueller Kontrolle zielgenau 
auch in schwer erreichbare, tiefer gele-
gene Muskeln wie beispielsweise den 
M. flexor pollicis longus injiziert wer-
den [19, 21]. Das injizierte Volumen 
und der Injektionsort lassen sich dabei 
zeitsynchron verfolgen und exakt doku-

mentieren (Sonobild vor und nach In-
jektion). Eine zielgenaue Injektion hat 
möglicherweise auch den grundsätz-
lichen Vorteil, dass über die Injektion in 
die Mitte des Muskelbauches und Ver-
wendung kleinerer Injektionsvolumina 
die Diffusion von BoNT A besser abge-
schätzt/gesteuert werden kann. Je größer 
die injizierten Volumina sind und je un-
genauer die Injektion im Muskel loka-
lisiert wurde, desto höher ist die Wahr-
scheinlichkeit der Wirkungsausbreitung 
von BoNT A am Injektionsort, aber auch 
über den Injektionsort hinaus [1].

Nebenwirkungen einer 
Behandlung mit Botulinum
toxin A
Aufgrund kontrollierter randomisierter 
Studien zur Behandlung der Spastizität 
kann die BoNT-A-Behandlung als si-
cher und nebenwirkungsarm bezeichnet 
werden [14]. In diesen Untersuchungen 
zeigte sich, dass BoNT A im Vergleich 
zu Plazebo nur lokale Paresen im In-
jektionsareal bei höherer Dosierung als 
lokale Nebenwirkung signifikant häu-
figer aufwies. Wie bei allen intramus-
kulären Injektionen können diese selbst 
schmerzhaft sein und sie können zu 
kleineren Hämatomen führen. In Einzel-
fällen wurde bei sehr hohen Dosierungen 
(Dosis pro Sitzung von über 500 Units 
Botox® und 1 500 Units Dysport®) oder 
fakultativ nicht intramuskulären Injek-
tionen von BoNT A über Zeichen einer 
systemischen Verteilung wie Schluck-
störungen, Mund- und Augentrocken-
heit, Blasenentleerungsstörungen, Moti-
litätsstörungen der Gallenblase und eine 
allgemeine Muskelschwäche berichtet.
Bisher sind keine prospektiven Zah-
len zur Antikörperbildung (AK) ge-
gen BoNT bei der Behandlung der spas
tischen Bewegungsstörung mitgeteilt 
worden. Bei zervikaler Dystonie wird 
aufgrund von retrospektiven Analysen 
berichtet, dass in Abhängigkeit von der 
kumulativen Gesamtdosis (je höher die 
kumulative Gesamtdosis, desto höher 
das AK-Risiko) und sogenannten Boos
terinjektionen (Injektionsintervalle von 
unter 6 Wochen) im Durchschnitt bei 
etwa 2 bis 5 % der behandelten Patien-
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ten eine Antikörperbildung auftritt [14]. 
Es wird prospektiven Studien vorbehal-
ten bleiben, zur Klärung der Frage bei-
zutragen, wie häufig neutralisierende 
Antikörper mit den verschiedenen Pro-
dukten bei der Spastizitätsbehandlung 
auftreten.

Wirksamkeitssteigerung durch 
adjuvante Therapien

Die Effizienz des injizierten BoNT A 
scheint sich durch zeitlich abgestimmte 
Therapien und Maßnahmen noch weiter 
verbessern zu lassen. Der wissenschaft-
liche Hintergrund dieser Empfehlungen 
basiert auf den Erkenntnissen zum 
BoNT-A-Rezeptor namens SV2. Dieser 
ist in der motorischen Endplatte im Ace-
tylcholin-tragenden Vesikel lokalisiert 
und wird erst bei Verschmelzung des 
Vesikels mit der Membran an der Ober-
fläche präsentiert. Daraus ergibt sich, 
dass nur Synapsen, die Acetylcholin ab-
geben, also aktiv sind, BoNT A binden 
und damit aufnehmen können. Demzu-
folge ist die Kooperation mit Physio- 
und Ergotherapeuten zunehmend wich-
tiger, da diese beispielsweise angehalten 
werden können, das pathologische spa-
stische Muster unmittelbar nach der 
BoNT-A-Injektion zu provozieren, um 
so zur Steigerung der BoNT-Bindung 
am Rezeptor, der Aufnahme und damit 
Wirksamkeit des injizierten Toxins bei-
zutragen. Auf der Basis der Erkenntnis, 
dass nur aktive Synapsen BoNT A auf-
nehmen [10], erklären sich auch Ergeb-
nisse einer Studie mit Schreibkrampf-
patienten, die zeigt, dass das injizierte 
Toxin bei der Sicherstellung einer Mus-
kelaktivität direkt nach der Injektion ef-
fektiver wirksam werden kann [5]. In 
weiteren Arbeiten konnte unter anderem 
gezeigt werden, dass durch Elektrosti-
mulation der injizierten Muskeln mehr 
Toxin aufgenommen wird. So zeigten 
Hesse et al., dass zeitlich um die Injek-
tion applizierte Elektrostimulation der 
behandelten Muskulatur die Effektivität 
des injizierten Toxins steigern kann [9]. 
Im direkten Vergleich zeigte jedoch die 
dynamische Redression eine Überlegen-
heit gegenüber der alleinigen Elektrosti-
mulation [4].

Synergistische Wirkung  
von Botulinumtoxin A und 
Redressionsmaßnahmen

Spastische Muskeln zeigen bereits nach 
kurzer Zeit biomechanische Verände-
rungen mit einer Tendenz zur Muskel-
verkürzung und Erhöhung des visko-
elastischen Widerstands bei passiver 
Dehnung [7]. Auf der Basis dieser bereits 
in den 80er Jahren des 20. Jahrhunderts 
publizierten Ergebnisse hat die Kombi-
nation einer Redression (Dehnung im 
Kunststoff-Cast) mit BoNT-A-Injekti-
onen möglicherweise einen besonderen 
Stellenwert. Für den kombinierten Ein-
satz der Redression und BoNT-A-Injek-
tionen kann ein synergistischer Effekt 
angenommen werden. Diese Vermu-
tung stützt sich auf pathophysiologische 
Überlegungen zur Spastizität, nach de-
nen unterschiedliche „Spastik-Kompo-
nenten“ (Abb. 1a) zu der komplexen 
Bewegungsstörung beitragen und da-
her auch differenziert zu behandeln sein 
könnten [6, 8]. 
Ausgehend von der Definition von 
Lance [11] handelt es sich bei der Spa-
stik um eine Bewegungsstörung, die ei-

ne geschwindigkeitsabhängige Über-
erregbarkeit der muskulären Reaktion 
auf passive Muskeldehnung zeigt [16]. 
Dabei wird diese spastische Bewe-
gungsstörung als Teil des Pyramiden-
bahnsyndroms (Upper motor neuron 
syndrome = UMNS) charakterisiert 
[22]. Diese Definition fokussiert auf 
die sogenannte neuromuskuläre Re-
flexkomponente, die aus einer Ent-
hemmung von kurz-latenzigen spinalen 
Reflexen beim UMNS resultiert. Aus 
heutiger Sicht erscheint es erforderlich, 
in die Überlegungen zur Therapie der 
Spastizität auch die auftretenden Ver-
änderungen der passiv-mechanischen 
(viskoelastischen) Eigenschaften der 
Muskulatur zu integrieren [7]. Bei chro-
nischer Spastizität resultieren langfristig 
immer auch strukturelle Veränderungen 
der Muskulatur, die zu veränderten vis-
kösen Eigenschaften und potenziell zu 
einer Muskelverkürzung („viskoelas-
tische Komponente“) führen [6]. Als 
Ursache dieser viskösen Veränderungen 
wird derzeit unter anderem eine dauer-
haft pathologisch veränderte Aktivie-
rung des Muskels über das Alpha-Mo-
torneuron diskutiert.

Abb. 1. Spastik-Komponenten und deren Behandlung
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Für funktionelle Verbesserungen sind 
demnach neben der Reduktion des ge-
steigerten Muskeltonus bei passiver 
Dehnung („neuromuskuläre Kompo-
nente“) auch Verbesserungen der mus-
kulo-skelettalen Voraussetzungen 
(Behandlung der „viskoelastischen 
Komponente“) bedeutsam [4, 6, 21]. Die 
kombinierte Therapie BoNT A und Re-
dression will beide Komponenten beein-
flussen (Abb. 1b). So könnte beispiels-
weise eine Injektion von BoNT A die 
Folgen einer dauerhaft pathologischen 
Information zum Muskel korrigieren 
und die gesteigerten Muskeleigenre-
flexe sowie die Muskeltonuserhöhung 
(die „neuromuskuläre Komponente“ des 
spastischen Syndroms) abschwächen. 
Mindestens gleich bedeutsam erscheint 
die Behandlung einer zunehmenden Be-
hinderung durch eine spastische Mus-
kelverkürzung mit einer adäquaten Re-
dression [6]. Durch eine kombinierte 
und frühe Behandlung können mögli-
cherweise negative Auswirkungen wie 
Kontraktions-Dekontraktions-Verlang-
samungen beeinflusst und ein höherer 
Grad der Funktionsbesserung im Ver-
lauf erzielt werden. Zusammenfassend 
erscheint die Kombination von BoNT A 
mit Redressionen in der differenziellen 
Behandlung der Spastizität sinnvoll und 
wird sowohl für die ambulante als auch 
die stationäre Behandlung empfohlen 
[20, 21].

Behandlung der Spastizität  
im multiprofessionellen Team

Im Lichte des Ausgeführten sollte die 
fokale Behandlung von Behinderungen 
durch Spastizität am besten durch ein 
multiprofessionelles Team erfolgen, das 
neben dem auf die Behandlung der Spas
tik und Botulinumtoxin spezialisierten 
Arzt den Ergo- und Physiotherapeuten, 
das Pflegepersonal oder die pflegenden 
Angehörigen sowie einen spezialisier-
ten Therapeuten für die Redressionsbe-
handlung integriert (Abb. 2) [20]. Im 
Mittelpunkt dieses Behandlungskon-
zepts stehen die mit dem Patienten er-
arbeiteten realistischen Behandlungs-
ziele, die durch Umsetzung eines über 
24 Stunden pro Tag geplanten Behand-

lungskonzepts erreicht werden sollen. 
Alle Therapieziele sollten gemeinsam 
mit dem Patienten, den Pflegenden und 
dem multiprofessionellen Team definiert 
werden. Dabei sollte ein realistisches 
kurz- bis mittelfristig erreichbares Ziel, 
beispielsweise die Reduktion begleiten-
der Schmerzen, mit übergeordneten Zie-
len, wie der Verbesserung der passiven 
Gelenkbeweglichkeit und Erleichterung 
des Ankleidens, verständlich mit Patient 
und Angehörigen vereinbart werden.
Die Erleichterung der Pflege und Körper
hygiene, die Verbesserung der passiven 
und aktiven Gelenkbeweglichkeiten 
und die Verbesserung von motorischen 
Funktionen können dabei fokussiert 
werden. Im Vorfeld einer lokalen Be-
handlung der Spastizität mit BoNT A 
sollte außerdem sichergestellt werden, 
dass der Patient ausreichend für die Be-
handlungsschritte motiviert ist [20, 21].

Botulinum toxin A injection – method of 
choice in the therapy of focally disabling 
spasticity
Intramuscular botulinum toxin A (BoNT A) in-
jections are the method of choice in the treatment 
of spastic and dystonic syndromes with focally 
disabling consequences. Their main aims are to 
relieve disabling spastic disturbances of posture 
and movement as well as accompanying pain, to 
overcome obstacles to care and hygiene, and thus 
to improve the quality of life of the patient. Prior 
to treatment, realistic treatment aims should be 
discussed with the patient or the caring relatives. 
The muscles to be injected are selected due to cli-
nical features; accuracy of the injections should be 
controlled by sonography or electrical stimulation. 
The therapeutic aims must be adjusted with the ac-
companying therapeutic team in oder to achieve 
maximum efficiency by coordinated treatment 
measures. By temporally coordinated action, the 

efficacy may be improved further. Based on the 
knowledge of receptor-mediated binding and cel-
lular entry of BoNT A, it is recommended to pro-
voke spasticity in the injected segment in close 
temporal association (within minutes of hours 
after injection), e.g. by passive distension or ac-
tivation of the antagonistic muscle, in order to 
achieve binding of the toxin at the “spasticity-eli-
citing synapses”. Furthermore, in the weeks after 
BoNT A injection, distensions should be applied 
by splints or bandages and active neurorehabili-
tative therapies (physical therapy, occupational 
therapy, electrical stimulation) in order to invigo-
rate antagonist coordination. The coordinated ap-
plication of local BoNT A injections and modern 
neurorehabilitative therapies may allow to achieve 
a functionally relevant outcome more often.
Key words: Spasticity, stroke, focal therapy, botu-
linum toxin type A, multiprofessional team, sono-
graphically navigated injection technique
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