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1 EINLEITUNG

Spastische Bewegungsstorungen (Spastic Movement
Disorder, SMD) treten haufig nach Schadigungen des
zentralen Nervensystems (ZNS) mit Beteiligung der
zentralnervosen sensomotorischen Netzwerkstruktu-
ren (Zell-und Bahnsysteme) auf [Platz et al. 2024]. Die
SMD umfassen die positiven Symptome des Syndroms
des oberen Motoneurons (Upper Motor Neuron Syn-
drome, UMNS) und auliern sich durch eine erhohte
unwillklrliche motorische Aktivitat in betroffenen
Korperarealen [Jacinto et al. 2022, Platz et al. 2024].
Ein charakteristisches Merkmal der SMD im engeren
Sinne ist die geschwindigkeitsabhangige Zunahme
des Muskeltonus bei passiver Dehnung (Spasticity
sensu stricto) [Dressler et al. 2018, Marinelliet al. 2017,
Pandyan et al. 2005, Trompetto et al. 2019].

Ursachlich fir eine SMD sind Lasionen absteigender
motorischer Bahnen (Pyramidenbahn und sogenannte
parapyramidale Bahnen, besonders der kortikoretiku-
laren Bahnsysteme) des ZNS (GroRhirn, Hirnstamm);
meist infolge von supratentoriellen Schlaganfallen,
aber auch nach traumatischer Hirnverletzung, hypo-
xischer Hirnschadigung oder bei Multipler Sklerose
mit Lasionen in diesem Bereich [Jacinto et al. 2022,

Platz et al. 2024]. Komplette oder inkomplette Scha-
digungen des Ruckenmarks konnen ebenso bei Scha-
digungen der sensomotorischen Bahnsysteme zur
SMD fihren [Platz et al. 2024].

Die Pravalenz fir eine SMD ist insbesondere nach
einem ersten Schlaganfall hoch und kann im chroni-
schen Verlauf (> 3 Monate nach Schlaganfall) bis zu
43 % der Patient*innen betreffen [Wissel et al. 2013].
Aufgrund von begleitenden Schmerzen, insbesondere
Schulterschmerzen, die zu Bewegungseinschrankun-
gen der Armmotorik fiihren sowie Folgen fiir Alltag
und Lebensqualitat haben, kann mitunter ein hoher
Leidensdruck bei den Betroffenen bestehen.

Die vorliegende Fortbildung vermittelt einen Uberblick
uber die Botulinumtoxin-Therapie der SMD der oberen
Extremitat unter Einbezug der Schulter. Ziel einer
solchen Therapie ist eine Verbesserung der Bewe-
gungskompetenz der oberen Extremitat, eine Behand-
lung des Schmerzes (wenn vorhanden) sowie eine
Vermeidung von Einschrankungen der Beweglichkeit
und der Entwicklung von Kontrakturen im Schulter-
gelenk durch die SMD.
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Eine der Hauptaufgaben der Schulter ist es, die agie-
rende Hand mittels des Armes in alle notwendigen
Positionen transportieren zu konnen, und liegt somit
in der maximalen anpassungsfahigen Mobilitat der
oberen Extremitat: Die Beweglichkeit der Schulter
beruht auf der Struktur des Schultergelenks und der
gleichzeitigen Bewegung aller Segmente des Schulter-
gurtels, einschliellich einer fein abgestimmten Muskel-
koordination [Veeger und van der Helm 2007]. Dabei
dient die Schulter u. a. der Bewegung des Oberarms
zur Positionierung der Hand in einen optimalen Arbeits-
bereich. Beeintrachtigungen der Schulterfunktion
schranken die prazise Bewegung des Oberarms und
folglich die distale Funktion, beispielsweise der Hand,
ein [Jacinto et al. 2022, Oatis 2008].

Daruber hinaus tragt die Schulter durch ein symmet-
risches Ermaoglichen des Armpendels zur Gangstabi-
litat und Gleichgewichtskontrolle bei. Zudem unterstutzt
sie durch maximale Mobilitat die Gestik und den Aus-
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druck von Emotionen, z. B. bei BegruRungsritualen
oder Umarmungen [Jacinto et al. 2022].

Die Bewegung der Schulter erfolgt multiaxial, durch
Kombinationen aus Anhebung und Absenkung, Pro-
traktion und Retraktion, Beugung und Streckung,
medialer und lateraler Rotation sowie Abduktion und
Adduktion [Jacinto et al. 2022]. An der Bewegung der
Schulterist eine Vielzahl von Muskeln beteiligt, darunter
der Delta- (Musculus deltoideus) und der Trapezmus-
kel (Musculus trapezius), der groBe (Musculus teres
major) und der kleine Rundmuskel (Musculus teres
minor), der groBe (Musculus pectoralis major) und der
kleine Brustmuskel (Musculus pectoralis minor), der
Musculus subscapularis, supraspinatus, infraspinatus,
coracobrachialis und latissimus dorsi sowie der lange
Kopf des Bizeps- (Caput longum musculi bicipitis bra-
chii) und des Trizeps-Muskels (Caput longum musculi
tricipitis brachii) (Abbildung 1) [Jacinto et al. 2022,
Oatis 2008].
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Abbildung 1: Anatomie der Schultermuskeln. Modifiziert nach [Jacinto et al. 2022].
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3.1 PRAVALENZ

Die Pravalenzen der SMD der Schulter variieren je nach
Studie und Ursache. GemaR eines Literaturreviews
betragt die Pravalenz fir eine SMD nach einem Schlag-
anfall in der chronischen Phase (>3 Monate nach
Schlaganfall) 17 — 43 % [Wissel et al. 2013]. Im Rahmen
einer prospektiven Kohortenstudie mit 145 Schlagan-
fallpatient*innen waren 23,4 % von einer SMD der
oberen Extremitat betroffen. Dabei trat die SMD trotz
einer gleichmabigen Verteilung der Schlaganfall-Ereig-
nisse auf beide Gehirnhalften in der Akut- und friihen
Subakutphase nach erstem Schlaganfall am linken
Arm haufiger auf als am rechten (64,7 vs. 35,3 %,
p<0,07) und war Uberwiegend leicht (38,3 %, REPAS™:
1 - 3) oder mittelschwer (44,1 %, REPAS: 4 = 10) bzw.
bei 17,6 % der Patient*innen schwer (REPAS: > 10). Zu
diesem friihen Zeitpunkt (bis drei Monate) waren am
haufigsten das Schulter- und das Ellenbogengelenk
von der SMD betroffen, wobei diese meist im Schulter-
gelenk zu einer Innenrotation der Schulter und im Ellen-
bogengelenk zu einer Ellenbogenbeugung fiihrte [Gla-
ess-Leistner et al. 2021]. Gemal einer prospektiven
Beobachtungsstudie mit Patient*innen in allen Phasen
nach Schlaganfall litten 56 % der eingeschlossenen
Schlaganfallpatient*innen mit einer SMD der oberen
Extremitaten unter einer SMD der Schulter [Turner-
Stokes et al. 2013].

Im chronischen Stadium der Spastizitat nach Schlag-
anfall haben mehr als die Hélfte der Betroffenen nozi-
zeptive Schmerzen zusétzlich zur SMD, haufig im
Bereich der Schulter: Eine prospektive Beobachtungs-
studie zeigte einen starken Zusammenhang zwischen
der Entwicklung von Spastizitat und Schmerzen, wobei
mehr als zwei Drittel der SMD-Patient*innen Schmer-
zen in den von der Lahmung betroffenen Extremitaten
entwickelten, aber nur 1,5 % der Patient*innen ohne
SMD [Wissel et al. 2010]. Im Rahmen einer Schweizer
Kohortenstudie hatten 39 % der Patient*innen mit einer
Ruckenmarksverletzung, die unter SMD litten, Schmer-
zen in der Schulter [Bossuyt et al. 2018].

3.2 SYMPTOMATIK

Eine SMD der Schulter kann mit Schmerzen nach
passiver Dehnung im normalen Bewegungsausmal
der betroffenen Gelenke, Muskeln und Weichteile ein-
hergehen und zu dauerhaften Deformitaten, funktio-
nellen Beeintrachtigungen und in der Folge auch dau-
erhaften Schaden mit Verlust der Gliedmalien-Funktion
fuhren [Jacinto et al. 2022, Turner-Stokes et al. 2027,
Wissel et al. 2021]. Die Betroffenen sind deshalb hau-
fig auf die Hilfe anderer Personen angewiesen, was die
Lebensqualitat mindert, Sozialkontakte stort und in
einen sozialen Rickzug und Depressionen minden
kann [Jacinto et al. 2022].

Seit mehr als zehn Jahren sind die flnf typischen spas-
tischen Haltungsmuster der SMD der oberen Extremitat
im Bereich des Ellenbogens und des Handgelenks nach
Schlaganfall gut etabliert [Hefter et al. 2012]. 2022 hat
eine internationale Expert*innengruppe nun zwei Hal-
tungsmuster flr die spastische Schulter herausgearbei-
tet (siehe Abbildung 2). Der wesentliche Unterschied
zwischen dem Muster A und B besteht darin, dass beim
deutlich haufiger auftretenden Muster A die Schulter
eine Adduktion, eine leichte Elevation sowie eine Flexion
und Innenrotation der Schulter zeigt (Abbildung 2A)
und das Muster B, welches deutlich seltener zu finden
ist, eine Abduktion oder Adduktion zeigen kann und im
Wesentlichen eine Extension und Innenrotation der
Schulter auspragt (Abbildung 2B) [Jacinto et al. 2022].
Wesentlicher Unterschied zwischen den Mustern ist,
dass beim haufiger auftretenden Muster A Elevation
und Flexion des Oberarms vorliegen, wahrend es sich
im seltener auftretenden Muster B um eine Extension
des Oberarms handelt. In beiden Mustern (A und B) sind
besonders die Innenrotation und eine Adduktion der
Schulter behindernd und sollten Ziele der lokalen Be-
handlung sein.

'"REPAS: REsistance to PAssive movement Scale. Diese Skala stellt eine
Weiterentwicklung der Ashworth-Skala dar; sie gewahrleistet einen
hohen Standardisierungsgrad der Untersuchung (standardisierte
Durchfiihrung an den einzelnen Gelenken und BewertungsmaRstabe)
und damit eine hohe Reliabilitat sowie eine validierte Summenbildung
tber Muskelgruppen hinweg und damit fir Extremitaten bzw. eine
Hemi-, Para- oder Tetraspastik [Platz et al. 2008].
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Abbildung 2: Haufige Formen der SMD der Schulter. (A) Adduktion, Elevation, Beugung und Innenrotation der Schulter. (B) Abduk-
tion oder Adduktion, Streckung und Innenrotation der Schulter. Modifiziert nach [Jacinto et al. 2022].

SMD Spastische Bewegungsstorung.

Wahrend hypokinetische Bewegungsmuster (z. B.
durch Parese oder Fatigue) typischerweise unmittelbar
nach einer Lasion des ZNS auftreten, entwickeln sich
hyperkinetische Bewegungsmuster (vermehrte Mus-
kelaktivitat oder -steifigkeit durch die SMD) in der
Regel erstim weiteren Verlauf [Biering-Sorensen et al.
2025]. Da eine SMD schwerwiegende Komplikationen
wie Schmerzen, Kontrakturen und Haltungsstorungen
nach sich ziehen kann, ist eine friihzeitige Diagnose
und Behandlung essenziell. Die Bewegungsmuster
unterscheiden sich zudem in Abhangigkeit von der
Atiologie (z. B. Multiple Sklerose vs. traumatische
Hirnverletzung vs. Rlickenmarksverletzung). Folglich
sollte ein systematischer Ansatz erfolgen, der alle
neurologischen und muskuloskelettalen Erkrankungen
berlcksichtigt, die das Schultergelenk betreffen [Bier-
ing-Sorensen et al. 2025].

Die Beurteilung und Behandlung von Schulterbeschwer-
den (einschliellich SMD) nach erworbenen Schaden
des ZNS (haufigsteist der Schlaganfall) ist anspruchs-
voll und muss eine breite, nicht nur neurologische
Differentialdiagnose einbeziehen. Ein Expert*innen-
gremium hat daher im Rahmen einer Tagung die
Empfehlung erarbeitet, folgende Komponenten bei der
Beurteilung zu berlicksichtigen [Biering-Sorensen et
al. 2025]:

« Anamnese mit Interpretation der geschilderten
Symptome,

+ Beobachtung von Korperhaltungen und Schmerz-
reaktionen,

« klinische Untersuchung mit gezielten Tests auf
spezifische Anzeichen,

- diagnostische Tests sowie

« Beurteilung von Funktionsbeeintrachtigungen der
oberen Extremitaten, Aktivitatseinschrankungen
und Teilhabebeschrankungen.

41 ANAMNESE

Da zahlreiche Schadigungen des ZNS eine SMD aus-
|6sen konnen, ist eine eingehende Anamnese erforder-
lich, um kausale Zusammenhange herzustellen und
mogliche SMD-verstérkende Trigger (u. a. Hautldsionen,
Thrombosen oder Frakturen) zu erfassen [Platz et al.
2024]. Wenn diese vorliegen, miissen sie zuerst be-
handelt werden. Zu beachten ist dabei, dass eine SMD
nach akuten Lasionen des ZNS am haufigsten erst
mit einer Latenz nach Wochen bis zu 3 - 6 Monaten
auftritt [Platz et al. 2024, Zeng et al. 2020]. Zudem
sollten die individuellen Auswirkungen der Schulter-
beschwerden bei SMD abgefragt werden. Dazu zahlen
u. a. Beeintrachtigungen von aktiven Bewegungen der
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oberen Extremitat, Alltagsverrichtungen, Mobilitat,
Korperpflege, Lagerung und Schlaf sowie das Auf-
treten bewegungs- oder muskeldehnungsassoziierter
Schmerzen im Bereich der Schulter.

4.2 KLINISCHE UNTERSUCHUNG,
DIFFERENTIALDIAGNOSEN UND
BEWERTUNG DER INDIVIDUELLEN
EINSCHRANKUNGEN

Gemal der S2k-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft
fir Neurologie und der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurorehabilitation zur Therapie des spastischen Syn-
droms sollte eine eingehende klinisch-neurologische
Untersuchung stattfinden, in deren Anschluss Zusatz-
untersuchungen individuell erforderlich sein konnen
[Platz et al. 2024]. Zur Abgrenzung neurologischer und
muskuloskelettaler Erkrankungen konnen beispiels-
weise diagnostische Verfahren eingesetzt werden, wie
Rontgen, Magnetresonanztomographie oder Ultraschall
sowie die nichtinvasive Oberflachen-Elektromyographie
(EMG) [Biering-Sorensen et al. 2025].

Zur ldentifizierung mitwirkender Pathologien knnen
weitere Verfahren zum Einsatz kommmen. Darunter sind
diagnostische Nervenblockaden (z. B. eine Blockade
des Nervus suprascapularis oder des Nervus pectora-
lis lateralis) mittels Lokalanasthetika, die Schmerzen
und neurogen vermittelte Muskellberaktivitaten blo-
ckieren konnen. Hier ist zur Entscheidungsfindung bei
schwieriger Differentialdiagnose der publizierte so-
genannte ,Victoria-Verona-Algorithmus” (ViVe) zu
nennen — ein etablierter Algorithmus zur Unterstitzung
der Differentialdiagnose von neu auftretenden Schul-
terbeschwerden nach Lasionen des ZNS [Biering-
Sorensen et al. 2025, Fitterer et al. 2021].

Als Ursachen einer schmerzhaften hemiplegischen
Schulter mit einer Bewegungseinschrankung kommt
neben einer SMD u. a. auch das Complex Regional
Pain Syndrome (CRPS) in Betracht. Ein akutes CRPS
ist typischerweise durch eine entzindliche Beteiligung
des gesamten Arms und der Schulter mit charakte-
ristischer Schwellung der Finger und des Handrlickens
gekennzeichnet. Im chronischen Stadium konnen
daruber hinaus Haut-, Weichteil- und Knochen-
veranderungen (Atrophien) zu den bei CRPS eher

entzundlich-neuropathischen Schmerzen und Be-
wegungseinschrankungen beitragen. Die CRPS-
Diagnose kann anhand der Budapest-Kriterien und
ihrer Valencia-Konsens-basierten Anpassung erfolgen
[Goebel et al. 2021, Harden et al. 2010]. Des Weiteren
sind differentialdiagnostisch Entziindungen der Ge-
lenkskapsel (Kontraktur, adhdsive Kapsulitis), eine
Verletzung der Rotatorenmanschette, glenohumerale
Pathologien (Subluxation durch das Gewicht des
paretischen Armes), eine Bursitis im Bereich der
Schulter (z. B. subakromial) und ein Nervenkompres-
sionssyndrom im Sinne eines Incisura-Scapulae-
Syndroms als Ursachen fir die Schulterschmerzen
auszuschlief3en.

SMD-bedingte Schmerzen sind in der Regel nozizeptive
Schmerzen in spastischen Muskeln mit erhohter Stei-
figkeit oder reflexhafter Tonuserhchung bei passiver
Dehnung (Spasticity sensu stricto), die durch Dehnung
von Muskeln und Weichteilen ausgelost, bedingt oder
verstarkt werden [Hoad et al. 2024]. Zur genauen
Charakterisierung des Beschwerdebilds und zur Aus-
wahl geeigneter Zielmuskeln fir eine Botulinumtoxin-
Therapie sollten die bei Dehnung der Muskulatur auf-
kommenden Schmerzen hinsichtlich ihres Auftretens
(z. B. bei Abduktion und AuRenrotation des Oberarms)
sowie ihrer Schmerzcharakteristik (nozizeptiv, neuro-
pathisch oder noziplastisch) untersucht und diese
sowie die Lokalisation dokumentiert werden. Neben
der Erfassung von Schmerzen und ggf. zunehmender
Muskel- und Weichteilverkurzung bis hin zu Kontrak-
turen mit fixierten Fehlhaltungen sollten die Plus- und
Minus-Symptome des UMNS erfasst und dokumentiert
werden [Platz et al. 2024]:

« Plus-Symptomatik: geschwindigkeitsabhangige
Muskeltonuserhohung (Spasticity sensu stricto),
einschielfende Spasmen, spastische Steifheit,
spastische Dystonie, assoziierte Bewegungen,
Dyssynergien und phasische Reflexenthemmungen
bis zum Auftreten eines Klonus

« Minus-Symptomatik: Paresen, reduzierte selektive
Innervationsfahigkeit von einzelnen Muskeln und
dadurch bedingte Koordinationsstorungen sowie
daraus resultierende Beeintrachtigungen der Fein-
und Zielmotorik und verstarkte Ermidbarkeit (Fa-
tigue) bei repetitiven motorischen Leistungen
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Die Untersuchung sollte zudem die dem Schultergelenk
gegebenen Gelenkachsen (Ebenen) beachten und die
moglichen passiven Freiheitsgrade (pROM), den akti-
ven Bewegungsumfang (@ROM) und die Stabilitat des
Schultergelenks durch muskulare und bandhafte Struk-
turen beriicksichtigen [Biering-Sorensen et al. 2025].
Weiterhin sollten die funktionellen Beeintrachtigungen
in Bezug auf die Mobilitat der Schulter, die Alltags-
kompetenz sowie die Fahigkeit zur sozialen und beruf-
lichen Teilhabe erfasst werden, da es in der Folge zu
einer Einschrankung der selbststandigen Lebensfih-
rung mit beeintrachtigender Spastizitat kommen kann
[Platz et al. 2024].

Fur die Erfassung der Beeintrachtigungen durch das
spastische Syndrom stehen verschiedene Skalen zur
Erhebung des Impairments zur Verfligung. Empfohlen
ist, das passive Bewegungsausmal mittels pROM und
die Steifigkeit der Muskulatur mit der Ashworth-Skala
(AS), der modifizierten Ashworth-Skala (MAS) oder
REPAS (REsistance to PAssive movement Scale, AS
Uber den Korper) zu erfassen. Mit diesen Skalen kann
jedoch nicht die geschwindigkeitsabhangige Tonus-
erhohung (Spasticity sensu stricto) abgebildet werden
[Platz et al. 2024]. Um diese zu bestimmen, sollte die
Tardieu-Skala (TS) eingesetzt werden [Gal et al. 2025].
Die TS misst die Schwelle der Muskelreaktion (auch
,Catch" genannt) auf passive Dehnung des betroffenen
Gelenks. Bei langsamer und schneller Bewegungs-
geschwindigkeit kommt es zu unterschiedlichen Zeit-

Die aktuell glltige S2k-Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaften fir Neurologie und Neurorehabilitation emp-
fiehlt bei fokaler, multifokaler oder segmentaler SMD
ein multimodales Behandlungskonzept, wenn alltags-
relevante Funktionseinschrankungen, eine verminderte
Lebensqualitat oder ein erhohtes Risiko fir SMD-
bedingte Komplikationen vorliegen [Platz et al. 2024].
Die fokale medikamentose Behandlung sollte sich am
individuellen Aktivitats- und Teilhabeprofil der Be-

punkten zum ,Catch”, wodurch sich der sogenannte
,Spastikwinkel” bestimmen lasst, der sich zur Doku-
mentation der SMD in klinischen Studien eignet, aber
auch um die Ergebnisse einer Intervention (z. B. die
Wirkung von Botulinumtoxin) zu erfassen [Gal et al.
2025].

Zudem bietet die Arm-Hand Activities Scale (AHAS)
oder der modifizierte Frenchay-Test ein schnelles und
einfaches motorisches Klassifizierungssystem zur
Beurteilung des Schweregrads von Einschrankungen
der Arm- und Handfunktionen nach einem Schlagan-
fall [Gracies et al. 2010, Hebenstreit et al. 2026].

Im Rahmen einer prospektiven Kohortenstudie mit
Uber 100 Schlaganfallpatient*innen erwiesen sich die
in der klinischen Praxis der Stroke Units gangigen Be-
wertungsinstrumente Modified Rankin Scale (MRS),
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) und
Mini-Mental State Examination (MMSE) als aussage-
kraftige klinische Pradiktoren fir die frihzeitige Iden-
tifizierung von Patient*innen mit hohem SMD-Risiko
nach einem Schlaganfall [Glaess-Leistner et al. 2021].

Ein Instrument, mit dem spastizitats- und dehnungs-
abhangige assoziierte Schmerzen bei SMD und Be-
wegungseinschrankungen im Armund in der Schulter
frihzeitig und sensitiv festgestellt werden kénnen, ist
die spastizitdtsassoziierte Arm-Schmerz-Skala (SAAPS)
[Fheodoroff et al. 2017].

troffenen orientieren und durch weitere evidenzbasierte
Malnahmen erganzt werden. Dazu zahlen physikali-
sche Verfahren, Physio- und Ergotherapie, robotik-
gestutzte und trainingstherapeutische Interventionen,
neuromodulatorische Verfahren wie transcranial Direct
Current Stimulation (tDCS) und transkranielle Magnet-
stimulation (TMS), StoRwellentherapie sowie Lage-
rungs- und Orthesenmalinahmen. Dieses nicht chir-
urgische Patient*innen-zentrierte Programm aus
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pharmakologischen und nichtpharmakologischen
Strategien (empfohlen st ein gleichzeitiger/integrier-
ter Einsatz) adressiert eine Vielzahl der mdglichen
Beeintrachtigungen durch das spastische Syndrom
(z. B. neuronale und nichtneuronale Komponenten),
aber auch assoziierte Schmerzen und nicht fixierte,
ggf. durch Paresen bedingte Bewegungseinschran-
kungen. Bei fixierten Kontrakturen oder konservativ
nicht korrigierbaren Defiziten sollten auch operative
Malnahmen in Betracht gezogen werden [Jacinto et
al. 2022, Reebye et al. 2024].

Von einem multimodalen Behandlungskonzept zu
unterscheiden ist eine adjuvante Therapie bzw. der
adjuvante Einsatz von konservativen Behandlungs-
methoden, um durch zeitlich genau zugeordnete Mal}-
nahmen die Aufnahme von Botulinumtoxin in das
terminale Axon zu verbessern. Eine solche MaRnahme
kann beispielweise die zusatzliche Muskelaktivierung
mittels Elektrostimulation des injizierten Muskels sein.
Dabei muss ein enger zeitlicher Zusammenhang zwi-
schen den eingesetzten adjuvanten Mallnahmen, wie
Stretching oder Casting der Muskeln vor oder nach
Injektion von Botulinumtoxin, beachtet werden [Koss-
mehl et al. 2025, Reebye et al. 2024].

Die Wahl der eingesetzten Therapien sollte individuell
flr die Patient*innen erfolgen und neben der SMD
auch das Vorhandensein von Schmerzen, funktions-
und alltagsrelevante Beeintrachtigungen sowie mog-
liche Folgekomplikationen durch die Erkrankung be-
riicksichtigen. Die Auswahl konkreter Malinahmen
sollte sich dabei an den mit den Betroffenen, Angeho-
rigen und dem multiprofessionellen Behandlungsteam
vereinbarten realistischen Behandlungszielen eines
oder mehrerer Botulinumtoxin-Behandlungszyklen
orientieren. Dies bedeutet, dass die Festlegung Pati-
ent*innen-zentrierter, leicht verstandlicher und erreich-
barer Ziele (Kurz- und Langzeitziele, Goals) essenziell
fur die Sicherung der Mitarbeit der Patient*innen und
der Angehdrigen am Therapieprogrammiist. Ohne ein
Verstehen der Behandlungsziele werden die Patient*in-
nen und deren Angehorige nicht angemessen mitarbei-
ten konnen [Fheodoroff et al. 2022]. Dabei sollen sich
die Behandlungsmalinahmen jeweils an den evaluier-

ten bis zum nachsten Behandlungszyklus erreichten
und dokumentierten Behandlungserfolgen orientieren
[Platz et al. 2024].

Orale antispastische Therapien (z. B. mit Baclofen und
Tizanidin) sind in Deutschland zur Behandlung der
SMD zugelassen, reduzieren jedoch die spastische
Tonuserhohung oftmals erst im oberen Bereich der
empfohlenen therapeutischen Dosierung und haben
damit eine geringe therapeutische Breite, d. h. bei
einsetzender Wirkung haufig schon Nebenwirkungen.
Dies bedeutet, dass sie haufig, auch bei einschleichen-
den Dosierungen, die fiir eine relevante Reduktion der
SMD erforderlich sind, mit Nebenwirkungen verbunden
sind. Bei der fokalen, multifokalen und segmentalen
SMD hat eine fokale medikamentdse Injektionsbe-
handlung mit Botulinumneurotoxin A (BoNT-A) (siehe
Kapitel 5.1) ein besseres Nutzen-Risiko-Verhaltnis und
sollte, soweit umsetzbar, oralen SMD-Therapien vor-
gezogen werden [Platz et al. 2024]. Darlber hinaus
kann eine friihzeitige Behandlung mit BoNT-A den
typischerweise mit einer SMD assoziierten Komplika-
tionen wirksam vorbeugen, darunter Weichteilverktr-
zungen, Kontrakturen, Dehnungsschmerzen und durch
feuchte Kammern bedingte Hautverdnderungen [Wis-
sel und Kivi 2023].

Im Folgenden soll in der vorliegenden Fortbildung die
fokale Botulinumtoxin-Therapie bei fokaler/multifoka-
ler/segmentaler SMD des Armes unter Einschluss der
Schulter im Mittelpunkt stehen.

In Abhangigkeit von der Ursache und der individuellen
Symptomatik der Betroffenen sollte vom multiprofes-
sionellen spezialisierten Behandlungsteam in Abspra-
che mit dem*der Patient*in und ggf. Angehorigen ein
Patient*innen-zentriertes multimodales Therapiepro-
gramm unter Einbeziehung nichtpharmakologischer
und pharmakologischer Ansatze geplant werden, um
die vereinbarten realistischen Therapieziele in ange-
messener Zeit erreichen zu konnen. Hierbei sollen alle
Aspekte des spastischen Syndroms, wie die neuro-
genen und nichtneurogenen muskularen Komponen-
ten, Beriicksichtigung finden [Francisco et al. 2026,
Jacinto et al. 2022].
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51 INJEKTIONEN VON
BOTULINUMNEUROTOXIN A
(BONT-A)

BoNT-A soll zur lokalen Behandlung fokaler, multifo-
kaler und auch teilweise bei segmentaler SMD ein-
gesetzt werden, wenn die Behandlung zur Erreichung
individueller Behandlungsziele indiziertist. Die Thera-
pie sollte in ein multimodales Behandlungskonzept
integriert werden [Platz et al. 2024]. Vor der Behandlung
sollten die noch moglichen aktiven Bewegungen und
Synergien sowie deren funktionelle Relevanz syste-
matisch erfasst werden. Darauf aufbauend erfolgt die
Klassifikation des klinischen SMD-Musters (z. B. Dif-
ferenzierung des Schulter-Musters A oder B bzw.
Hefter-Typen | = V) sowie die Bestimmung der betei-
ligten Muskulatur anhand der Einschatzung der mus-

kuldren Uberaktivitat (Tabelle 1). Die Planung der
notwendigen Dosierung zur adaquaten Behandlung
der entsprechenden Muskelgruppen ist dann der
nachste Schritt. Hierbei sollte eine ausreichend hohe
Dosis BoNT-A pro Muskel zur Behandlung der SMD
eingesetzt werden. Hierzu wird besonders auf die
zugelassenen maximalen Dosierungen der Botulinum-
toxin-Produkte hingewiesen. Aber auch bei der Dosie-
rung von Botulinumtoxin missen die individuelle Aus-
pragung der Symptome und der klinische Befund
sowie Korpergewicht und Muskelmasse im Sinne von
sogenannten ,Dosis-Modifiern” Beachtung finden (s.
auch Tabelle 2). Zur Verbesserung der Zielgenauigkeit
der intramuskularen Injektionen von BoNT-A in die
ausgewahlten Muskeln wird die Anwendung von Kon-
trolltechniken wie der Ultraschall-, Elektrostimulations-
oder EMG-Technik empfohlen [Platz et al. 2024].

Tabelle 1: Zusammenhang zwischen den Schultermuskeln und den SMD-Mustern sowie den eingeschrankten Funktionen/Symp-
tomen der oberen Extremitaten zur Identifizierung geeigneter Schultermuskeln fiir eine BoNT-A-Injektion. Modifiziert nach

[Jacinto et al. 2022].

BoNT-A Botulinumtoxin A. SMD Spastische Bewegungsstorung.

Muster der Schulter-SMD

Empfehlung fiir die

Injektion(en) Innenrotation der Schulter

A: Adduktion, Elevation, Flexion und

B: Abduktion/Adduktion, Extension und
Innenrotation der Schulter

In den meisten Fallen
injizieren/erster
Injektionszyklus

Musculus pectoralis major
Musculus teres major

Posteriorer Teil des Musculus deltoideus
Musculus teres major
Musculus latissimus dorsi

Musculus subscapularis
Musculus latissimus dorsi

In einigen Fallen
injizieren/spéatere
Injektionszyklen

Langer Kopf des Musculus biceps brachii

Musculus subscapularis
Langer Kopf des Musculus triceps brachii

Eingeschrankte Funktionen/Symptome

Empfohlene Muskeln RELigE Anziehen ETEEE Hygiene/ . B
fiir die Injektion(en) Schulter- (ober.e“ (Strepken/ Kérperpflege Ganginstabilitat
schmerzen Extremitat) Greifen)

Deltoideus v v
Pectoralis major v v v v v
Subscapularis v v v v

Latissimus dorsi v v v v v

Teres major v v v v

Biceps brachii v v v
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In Deutschland sind aktuell zwei BoNT-A-Praparate
zur diagnoseunabhangigen Behandlung der fokalen/
segmentalen SMD im Bereich der Schulter zugelassen:

+ AbobotulinumtoxinA (Abo-BoNT-A) und
« IncobotulinumtoxinA (Inco-BoNT-A).

OnabotulinumtoxinA hat aktuell in Deutschland keine
Zulassung flir die Behandlung der SMD im Bereich der
Schulter und ist daher nicht Gegenstand dieser Fort-
bildung.

Die zugelassenen Praparate zur diagnoseunabhangi-
gen Behandlung der Schulterspastizitat unterscheiden
sich sowohl inihrer Dosierung, angegeben in Einheiten/
Units (U) des Produkts, als auch in der publizierten
Rate der Antikorperinduktion [Ojardias et al. 2022, Platz
et al. 2024, Rahman et al. 2022]. Die Einheiten/Units
der verschiedenen BoNT-A-Praparate sind aufgrund
unterschiedlicher Herstellung und Zubereitung der
Produkte nicht miteinander vergleichbar. Diese sollen
deshalb, auch bei einer hohen Streuung der publizier-
ten Konversionsverhaltnisse von 2,5:1 bis 4:1 (Abo-
BoNT-A zu Inco-BoNT-A), nicht mit einer fixen Kon-
versionsrate ineinander umgerechnet werden. Die
tatsachlich anzuwendende Dosis sollte stets Prapa-
rate-spezifisch gemal Fachinformation und klinischer
Situation festgelegt werden.

Bei einem sekundaren Wirkverlust, d. h. nach einma-
liger oder mehrmaliger guter klinischer Wirkung bei
Einsatz von BONT-A und einer nachfolgenden deutlichen
Minderung der Wirkung bzw. Wirkverlust der erneuten
BoNT-A-Injektionen, sollte zuerst die Identifikation des
SMD-Musters, die Selektion der Zielmuskeln und die
Dosis (in Abhangigkeit vom genutzten Praparat) eva-
luiert und ggf. eine besser individualisierte Behandlung
eingeleitet werden. Wenn dies allerdings nicht zum
Erfolg fUhrt, sollte auch das Auftreten neutralisierender
Antikorper gegen BoNT-A in Betracht gezogen werden
und eine angemessene Testung (z. B. Serumunter-
suchungen oder der sogenannte EDB-Test oder Stirn-
falten-Test) erfolgen [Platz et al. 2024].

IncobotulinumtoxinA

Inco-BoNT-A ist flr die symptomatische Behandlung
einer SMD der oberen Extremitaten unabhangig von
der Atiologie zugelassen [Rote Liste 2026). Die optimale

Dosis, Haufigkeit und Anzahl an Injektionsstellen sollte
fur die Patient*innen individuell und je nach GroRe,
Anzahl sowie Lage der beteiligten Muskeln, Schwere-
grad der SMD und dem Vorliegen lokaler Muskel-
schwache (,Dosis-Modifier") abgestimmt werden [Rote
Liste 2026]. Tabelle 2 fasst die empfohlene Dosierung
pro Muskel fir die Schulterbehandlung zusammen.
Weitere Dosierungsempfehlungen fir Muskeln der
oberen Extremitat konnen der Fachinformation ent-
nommen werden.

Gemal} Studiendaten flr die Anwendung an den obe-
ren Extremitaten fihrte die Inco-BoNT-A-Injektion zu
statistisch signifikanten Abnahmen des Muskeltonus
(Spasticity sensu stricto) und der durch die SMD be-
dingten passiven Aktivitatsminderungen gemessen
in der DAS und wurde von Patient*innen mit SMD der
oberen Extremitaten nach Schlaganfall gut vertragen
[Kanovsky et al. 2009]. Eine Folgestudie bestétigte die
anhaltenden Verbesserungen des Muskeltonus und
der Funktionalitat Uber einen Zeitraum von bis zu 89
Wochen bei einer medianen Dosierung von 400 U
[Kanovsky et al. 2011]. Nachdem die Zulassung zu-
nachst auf die Behandlung nach Schlaganfall be-
schrankt war, wurde diese im Jahr 2017 erweitert, da
weitere Studien zeigen konnten, dass auch eine SMD
anderer Atiologien, wie z. B. Multiple Sklerose, Schadel-
Hirn-Trauma und Querschnittlahmung, mittels Inco-
BoNT-A-Behandlungen Verbesserungen aufweisen.
Seither kann mit Inco-BoNT-A die obere Extremitat
inklusive der Schulter unabhangig von der Atiologie
mit bis zu 500 U pro Therapiesitzung behandelt werden,
wobei bis zu 250 U Inco-BoNT-A in die Schultermus-
kulatur injiziert werden dirfen [Rote Liste 2026).

In der prospektiven TOWER-Studie mit 155 Patient*in-
nen, die zwei aufeinanderfolgende Dosis-Eskalationen
umfasste, konnte gezeigt werden, dass eine Steigerung
der Inco-BoNT-A-Dosis von 400 U Uber 600 U auf bis
zu 800 U pro Behandlungssitzung im Rahmen des
Studienregimes bei entsprechendem klinischem Be-
darf die Vertraglichkeit und Sicherheit der Behandlung
nicht beeintrachtigte. Gleichzeitig ermaoglichte die
hohere Dosierung die Behandlung einer grof3eren Zahl
von Schultermuskeln bzw. SMD-Mustern und flhrte
zu zusatzlichen klinischen Verbesserungen. Die The-
rapie mithoheren Dosierungen pro Behandlungssitzung
war mit einer hoheren Wirksamkeitim Sinne von mehr
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erreichten Behandlungszielen, einem verbesserten
spastischen Muskeltonus und damit einem grof3eren
Behandlungserfolg verbunden, ohne dass ein Auf-
treten neutralisierender Antikorper entstand [Wissel
et al. 2017]. Diese positiven Ergebnisse konnten in
einer Post-hoc-Analyse der TOWER-Studie an einer
Subgruppe mit Schulter-SMD bestétigt werden [Wissel
et al. 2020].

AbobotulinumtoxinA

Abo-BoNT-A ist fur die symptomatische Behandlung
einer fokalen SMD der oberen Extremitaten bei Er-
wachsenen unabhangig von der Atiologie zugelassen
[Rote Liste 2026]. Die Dosierung bei der Erstbehandlung
sowie bei nachfolgenden Behandlungen sollte indivi-
duell angepasst werden, abhangig von der Grolde, der
Anzahl und der Lage der beteiligten Muskeln, dem
Schweregrad der SMD, dem Vorhandensein von loka-
ler Muskelschwéche (,Dosis-Modifier"), dem Anspre-
chen der Patient*innen auf friihere Behandlungen und/

oder Nebenwirkungen mit Abo-BoNT-A in der Anam-
nese. Die empfohlene Dosierung fur die Behandlung
pro Muskel im Bereich der Schulter ist in Tabelle 2
zusammengefasst. Weitere Dosierungsempfehlungen
fur Muskeln der oberen Extremitat konnen der Fach-
information entnommen werden.

Studiendaten zeigen, dass mit Abo-BoNT-A der Mus-
keltonus bei Patient*innen mit SMD der oberen Ex-
tremitaten nach einem Schlaganfall verringert werden
konnte. Dabei war die Behandlung der SMD des Armes
sowohl bei Dosierungen von 500 U als auch bei 1.000 U
und 1.500 U wirksam, wobei die wirksamste Dosierung
nicht bei 1.500 U, sondern bei 1.000 U lag und die An-
wendung in allen verwendeten Dosierungen als sicher
galt [Bakheit et al. 2000]. Eine Subanalyse der Daten
zur besseren Beschreibung der Wirkungen auf die
Schultermuskulatur mit entsprechenden notwendigen
Dosierungen oder Hochstdosierungen liegt nicht vor.

Tabelle 2: Empfohlene Botulinumtoxin-Dosierung pro Muskel bei innenrotierter/retrovertierter/adduzierter Schulter. Modifiziert

nach [Rote Liste 2026].
SMD Spastische Bewegungsstorung.

Muskel Einl.'leiten,. u Anzahl der Injektionsstellen
(Dosisbereich) pro Muskel
IncobotulinumtoxinA?
Deltoideus, pars clavicularis 20-150 1-3
Latissimus dorsi 25-150 1-4
Pectoralis major 20 - 200 1-6
Subscapularis 15-100 1-4
Teres major 20-100 1-2
AbobotulinumtoxinA®
Subscapularis 150 - 300 1
Latissimus dorsi 150 - 300 1

a Die maximale Gesamtdosis flr die Behandlung der SMD der oberen Extremitaten sollte 500 Einheiten pro Behandlungssitzung nicht
Uberschreiten, wobei in die Schultermuskeln nicht mehr als 250 Einheiten appliziert werden sollten [Rote Liste 2026].
b Die empfohlene Gesamtdosis in die ausgewahlten Schultermuskeln betréagt bis zu 500 Einheiten [Rote Liste 2026].

-10 -
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Spastische Bewegungsstorungen (SMD) der Schulter-
region sind eine haufige Folge von Schadigungen des
ZNS, beispielsweise nach einem Schlaganfall, einem
Schadel-Hirn-Trauma, einer Multiplen Sklerose oder
hohen Querschnittldhmungen mit Tetraparese. Aller-
dings umfasst die Differentialdiagnose schmerzhaf-
ter Bewegungseinschrankungen der Schulter zahl-
reiche Ursachen. Diese kdnnen bereits vor Eintritt der
ZNS-Lasion vorgelegen haben, z. B. in Form eines
Rotatorenmanschettensyndroms, oder sekundar in-
folge der neurologischen Schadigung entstehen, etwa
als Subluxation des Humerus bei Paresen der Schul-
tergurtelmuskulatur oder als komplexes regionales
Schmerzsyndrom (CRPS). Eine SMD im Bereich der
Schulter kann neben der spastischen Uberaktivitat
der Muskulatur, dem sogenannten neurogenen Anteil
des spastischen Syndroms, auch Komplikationen wie
spastizitatsassoziierte Schulterschmerzen auslosen
und in Kombination mit Paresen Bewegungseinschran-
kungen entstehen lassen und damit erhebliche Folgen
fur den Alltag, eine laufende Rehabilitation und die
Schlafqualitat mit Reduktion der Lebensqualitat der
Betroffenen haben. Zur Vermeidung schwerwiegender
Komplikationen wie Schmerzen, Kontrakturen und
Haltungsstorungen ist insofern eine friihzeitige Dia-
gnose und Behandlung einer SMD-assoziierten Schul-
tersymptomatik innerhalb eines spastischen Syndroms
essenziell. Um diese frihzeitige Diagnose zu ermog-
lichen, sollte ein sogenannter systematischer Ansatz
in der Diagnosestellung verfolgt werden, bei dem
neben der spezifischen Anamnese einschliellich einer
Abfrage der Symptome und der Beobachtung von
Korperhaltungen und -bewegungen sowie Schmerz-
reaktionen auch eine gezielte klinische Untersuchung

-11 -

mit validen und reliablen Tests zur Beurteilung von
Funktionsbeeintrachtigungen der oberen Extremitaten,
Aktivitatseinschrankungen und Teilhabebeschrankun-
gen beitragen kann.

Fur den bestmaoglichen Behandlungseffekt wird ein
sogenanntes multimodales Therapiekonzept emp-
fohlen, das in enger Absprache mit den Patient*innen
und Angehdrigen sowie dem multiprofessionellen
Behandlungsteam realistische Therapieziele mit
nichtpharmakologischen und pharmakologischen
Strategien zu einem Behandlungsplan vereint. Flr
die lokale Behandlung der fokalen, multifokalen und
segmentalen neurogenen Anteile der SMD der Schul-
termuskulatur stehen in Deutschland zur lokalen
pharmakologischen Therapie die Wirkstoffe Abobo-
tulinumtoxinA und IncobotulinumtoxinA zur Verfligung.
Diese werden auch als Behandlung der Wahl bei
alltagsrelevanten Storungen oder zu erwartenden
Komplikationenin der gltigen Leitlinie zur Behandlung
des spastischen Syndroms empfohlen. Bei der jeweils
individuellen Therapieplanung sollte bertcksichtigt
werden, dass die zur Verfugung stehenden Wirkstoffe
unterschiedliche Einheiten/Units des Wirkstoffs ver-
wenden, sodass besonders bei ihrer Dosierung sehr
genau die Zulassungen beachtet werden mussen.
Zudem haben die unterschiedlichen Toxine in den
publizierten Studien unterschiedliche Profile bezlglich
des Auftretens von neutralisierenden Antikorpern
gezeigt. Die zugrundeliegenden Studien unterschei-
den sich jedoch hinsichtlich der Populationen, Stu-
diendesigns und Methodik zum Antikdrpernachweis,
was bei der Interpretation der Ergebnisse zu berlck-
sichtigen ist und eine direkte Vergleichbarkeit limitiert.
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numtoxin-therapie-bei-
spastischer-bewegungs-
stoerung-der-schulter/

1. Wie hoch ist die Pravalenz fiir eine spastische
Bewegungsstérung (SMD) nach einem ersten
Schlaganfallim spaten subakuten bis chronischen
Verlauf (>3 Monate nach Schlaganfall)?
A)4-7%

B) 10 -20%

C)Biszu25%
D) Bis zu 33 %
E) Biszu 43 %

2. Welche Aussage zur Funktion der gesunden Schul-
ter trifft nicht zu?

A) Die Schulter bewegt den Arm zur Positionierung
der Hand in einen optimalen Arbeitsbereich.

B) Ihre Beweglichkeit beruht auf der Struktur des
Schultergelenks und der Bewegung des Schulter-
gurtels, einschlieBlich einer fein abgestimmten
Muskelkoordination.

C) Beeintrachtigungen der Schulterfunktion schran-
ken die prazise Bewegung des Oberarms und
die distale Funktion der Hand ein.

D) Die Schulter dient der Gangstabilitat und Gleich-
gewichtskontrolle durch asymmetrisches Gang-
pendeln.

E) Die Schulter unterstitzt Gestik und Emotionen,
beispielsweise bei Umarmungen.

3. Welcher der folgenden Muskeln ist nicht an der
Bewegung der Schulter beteiligt?
A) Musculus deltoideus
B) Musculus erector spinae
C) Musculus trapezius
D) Musculus teres major
E) Musculus subscapularis
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4. Welche Komponenten sind fir die Beurteilung

einer SMD der oberen Extremitat nicht erforder-

lich?

A) Anamnese mit Interpretation der geschilderten
Symptome

B) Beobachtung von Kérperhaltungen und Schmerz-
reaktionen

C) Klinische Untersuchung mit gezielten Tests auf
spezifische Anzeichen

D) Diagnostische Tests

E) Beurteilung von Funktionsbeeintrachtigungen
der unteren Extremitaten

. Welche der nachfolgenden Erkrankungen ist keine

Differentialdiagnose fiir eine SMD als Ursache

einer schmerzhaften hemiplegischen Schulter mit

einer Bewegungseinschrankung?

A) Complex Regional Pain Syndrome (CRPS)

B) Arthritis des Articulatio radioulnaris proximalis

C) Entzlindungen der Schultergelenkskapsel sowie
Verletzung der Rotatorenmanschette

D) Glenohumerale Pathologien (Subluxation)

E) Bursitis im Bereich der Schulter

. Welches der nachfolgend aufgefiihrten Symptome

zahlt nicht zur SMD oder zu den positiven Symp-

tomen/Plus-Symptomen des Syndroms des obe-

ren Motoneurons (Upper Motor Neuron Syndrome,

UMNS)?

A) Geschwindigkeitsabhdngige Muskeltonuserho-
hung (Spasticity sensu stricto)

B) Spastische Dystonie

C) Paresen

D) Einschiellende Spasmen

E) Phasische Reflexenthemmungen bis zum Klonus
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7. Welche der nachfolgend aufgefiihrten Erhebungen/
Skalen sollte zur Erfassung der geschwindigkeits-
abhingigen Tonuserhdhung (Spasticity sensu
stricto) eingesetzt werden?

A) Passives Bewegungsausmall mittels pROM

B) Ashworth-Skala (AS)

C) Modifizierte Ashworth-Skala (MAS)

D) Tardieu-Skala

E) REPAS (REsistance to PAssive movement Scale,
AS Uber den Korper)

. Welcher der folgenden Faktoren spielt fiir die
Dosierung der SMD-Therapie mit Botulinumneuro-
toxin A (BoNT-A) keine entscheidende Rolle?

A) Ausreichend hohe Dosis pro Muskel (gemaf
zugelassener Dosierungen der BoNT-A-Produkte)

B) Individuelle Auspragung oder Schwere der Sym-
ptome der SMD

C) Dauer seit der Entwicklung der SMD

D) Korpergewicht

E) Muskelmasse

. Welche der folgenden Aussagen zur BoNT-A-
Therapie mit IncobotulinumtoxinA (Inco-BoNT-A)
ist falsch?

A) Inco-BoNT-A kann unabhangig von der Atiologie
fur die symptomatische Behandlung einer SMD
der oberen Extremitaten inklusive Schulter ein-
gesetzt werden.

B) Die optimale Dosis und Anzahl an Injektions-
stellen erfolgt nach festem Schema unabhangig
von der individuellen Auspragung.

C) Studiendaten zufolge flihrte die Inco-BoNT-A-In-
jektion zu statistisch signifikanten Abnahmen
der Muskelsteifigkeit, gemessen mit der modi-
fizierten Ashworth-Skala (MAS).
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D) Inco-BoNT-A kann gemal} Zulassung mit bis zu
500 Einheiten/Units (U) pro Therapiesitzung in
der oberen Extremitat inklusive der Schulter ein-
gesetzt werden, wobei bis zu 250 U Inco-BoNT-
A'in die Schultermuskulatur injiziert werden dir-
fen.

E) In der TOWER-Studie flihrte eine Dosiseskalation
von 400 U tber 600 U auf bis zu 800 U pro Be-
handlungssitzung bei Patient*innen, die eine
hochdosierte Behandlung bendtigten, zu weiteren
Verbesserungen.

10. Welche Aussage zur empfohlenen BoNT-A-Do-
sierung zur Behandlung der innenrotierten/addu-
zierten Schulter ist richtig?

A) Inco-BoNT-A kann zulassungskonform in einer
Dosis bis zu 250 U in Schultermuskeln pro Sitzung
injiziert werden.

B) Inco-BoNT-A kann in maximal zwei Injektions-
stellen im Musculus pectoralis major injiziert
werden.

C) Die maximale Injektionsdosis von Inco-BoNT-A
pro Muskel betragt 50 U.

D) AbobotulinumtoxinA (Abo-BoNT-A) kann in bis
zu sechs Injektionsstellen in den Musculus sub-
scapularis injiziert werden.

E) Die maximale Injektionsdosis von Abo-BoNT-A
pro Muskel betragt 800 U.



IMPRESSUM

AUTOR
Prof. Dr. med. Jorg Wissel
Facharzt fiir Neurologie, Neurologie und Psychosomatik am Wittenbergplatz, Berlin und Universitat Potsdam

INTERESSENKONFLIKTE

Professor Dr. med. Jorg Wissel, FRCP hat in den letzten drei Jahren von den Firmen AbbVie, Ipsen und Merz Honorare
und Reiseunterstiitzungen fiir Vortrags- und Beratungstatigkeiten, Forschungsinitiativen und Adboard-Teilnahmen
erhalten.

Professor Wissel war Mitglied der Kommission zur Erstellung der S2k-Leitlinie zum ,Spastischen Syndrom” der Deut-
schen Gesellschaften flir Neurologie und Neurorehabilitation.

Professor Wissel ist Prasident elect (2026) der International Neurotoxin Association (INA) sowie Board Member of the
Spasticity Education and Clinical Translation - Lausanne-Vancouver - Institute (SPECTRA-LV-Institute), einer in Kanada
registrierten Non-Profit-Organisation, und Chair der Spasticity Study Group der Movement Disorder Society (MDS).

REDAKTION & LAYOUT
Dr. Carmen Koch-Stork & Christian Adler
KW MEDIPOINT GmbH, Kdln

Die Zertifizierung dieser Fortbildung durch die Bayerische Landesarztekammer wurde von
CME MEDIPOINT, Grunwald organisiert.

Diese Fortbildung wurde von Merz Therapeutics GmbH mit insgesamt 23.438,- € finanziert.
Die Ausarbeitung der Inhalte der Fortbildung wird dadurch nicht beeinflusst.

BEGUTACHTUNG
Diese Fortbildung wurde von zwei unabhangigen Gutachter*innen auf wissenschaftliche Aktualitat, inhaltliche Richtigkeit
und Produktneutralitat gepriift. Jede*r Gutachter*in unterzeichnet eine Konformitatserklarung.

Diese Fortbildung ist auf www.cmemedipoint.de online verfligbar.





