Therapie | Pusher-Symptomatik

Defizite in der sensomotorischen Integration bei Pusher-Symptomatik \Wer mit Patienten
mit Pusher-Symptomatik arbeitet, weil3, wie krdftezehrend die Mobilisation in der Bewegungs-

therapie sein kann - fiir Patient und Therapeut. Einen Goldstandard in der Behandlung gibt es
bislang nicht. Zuerst sollte die Pusher-Symptomatik behandelt werden, bevor man andere Ziele
der sensomotorischen Rehabilitation wie das Stehen und Gehen anvisiert.

Nach einem Schlaganfall zeigen einige Patienten mit Hemi-

parese eine sehr spezifische Stérung ihrer Kontrolle der Kor-
perhaltung und des Gleichgewichts: In sitzender oder stehender
Korperhaltung setzen sie den Arm und das Bein der kaum betroffe-
nen Seite ein, um sich aktiv in Richtung der gelihmten Kérperhdlfte
zu driicken. Dies wiirde normaler-
weise bedeuten, dass sie das Gleich-
gewicht verlieren und in die der
Lision gegeniiberliegenden Seite
fallen, wenn sie nicht durch eine
Person entsprechend gestiitzt und
stabilisiert wiirden. Der unverhadlt-
nismaRige Kraftaufwand bzw. mus-

Das Pusher-Syndrom ist heute auch als
Pusher-Symptomatik, kontraversives
Driicken oder Lateropulsion bekannt.

erfassen. Entsprechend der SCP wird kontraversives Pushen diagnos-
tiziert, wenn ein Patient eine spontane Kérperhaltung mit lateraler
Neigung zur kontraversiven Seite zeigt, mit dem Arm und dem Bein
der kaum betroffenen Koérperhdlfte durch Abduktion und Extension
eine Kraft nach kontraversiv erzeugt und Widerstand bei passiver
Haltungskorrektur leistet. Die Validi-
tdt und Reliabilitdt der SCP-Skala be-
werteten die Forscher als hoch [4].
Die BLS unterscheidet sich von
der SCP darin, dass man Symptome
nicht nur im Sitzen und Stehen
beurteilt, sondern auch im Liegen,
Gehen und im Transfer. Hinzu

kuldre Einsatz, den die Patienten bei
passiver Korrektur ihrer Koérperhal-
tung zeigen, ldsst sie schnell ermiiden. Davies bezeichnete diese
Symptomatik als ,,Pusher-Syndrom*, heute auch ,Pusher-Sympto-
matik“, ,kontraversives Driicken* oder ,Lateropulsion* genannt [1].

Mehrere Testverfahren validiert — Mit Testverfahren wie der ,,Scale
of Contraversive Pushing“ (SCP) [2] oder der ,Burke Lateropulsion
Scale* (BLS) [3] ldsst sich die Pusher-Symptomatik standardisiert
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Patienten mit Lateropulsion nach linkshemispharischen Lasionen
sowie Personen jlingeren Alters und initial weniger sensomotorisch
Beeintrdchtigte scheinen sich tendenziell schneller zu erholen. Je
geringere Beeintrachtigungen ein Patient nach dem Schlaganfall
zeigt, umso schneller scheint er Strategien zu entwickeln, die
gestorte posturale Kontrolle funktionell zu kompensieren.

kommt eine etwas feinere Untertei-
lung der Schwere der Symptomaus-
pragung innerhalb der jeweiligen posturalen Aktivitdt, die fiir Ver-
laufsuntersuchungen von Vorteil ist. Die BLS ist verglichen mit der
SCP im Verlauf der Erholung sensibler fiir milde Pusher-Symptoma-
tik. In Abhdngigkeit von dem bei der BLS verwendeten Diagnose-
kriterium ldsst sich jedoch eine Ubereinstimmung der Diagnose-
stellung zwischen der BLS- und der SCP-Skala herstellen [5].
Inhaltlich unterscheiden sich die beiden Skalen nur wenig, da sie
beide die Neigung der spontanen Korperhaltung und den Wider-
stand gegen passive Korrektur einordnen. Insofern zeigt sich eine
Besonderheit der SCP darin, dass sie zusdtzlich die Abduktion und
Extension des Armes und des Beines auf der kaum betroffenen Seite
einbezieht. Erstaunlicherweise wird dieses fiir schwere Pusher-
Symptomatik hoch charakteristische Phdnomen in den anderen
Skalen wenig beachtet und vermutlich unter der Kategorie des
Widerstands subsummiert.

Unterschiedliche Arten von Pusher-Symptomatik — Von der
Pusher-Symptomatik unterscheidet man die ,thalamische Astasie*
und das ,Wallenberg-Syndrom*“. Im Fall der Astasie verlieren die
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ABB. TAUND B
Spontane Haltung
im Sitzen bei einem
Patienten mit (oben)

und einer Patientin
ohne Pusher-Symp-
tomatik (unten)
jeweils nach
rechtshemisphari-
scher Lasion
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Patienten wahrend des Sitzens, Stehens und Gehens verbunden mit
eher milden sensomotorischen Beeintrdachtigungen der kontralate-
ralen Korperhailfte das Gleichgewicht. Ein aktives Driicken in eine
bestimmte Richtung findet nicht statt.

Beim Wallenberg-Syndrom (auch laterales medulldres Syndrom
genannt) sind die Patienten in der Lage, ohne Unterstiitzung auf-
recht zu sitzen. Sie neigen allerdings dazu, im Stand oder atakti-
schen Gang ihr Gleichgewicht in seitliche Richtung zu verlieren.

Patienten mit Pusher-Symptomatik
zeigen insgesamt schwerere Funktions-
beeintrdchtigungen als Patienten ohne.

Verlangsamter Erholungsprozess — Schitzungen der Haufigkeit
schwer ausgeprdgter kontraversiver Pusher-Symptomatik bzw.
Lateropulsion bei Patienten mit akutem Schlaganfall mit Hemipare-
se reichen von 10 bis 25 Prozent [6, 7]. Bei der Aufnahme zeigen
Patienten mit Pusher-Symptomatik schwerere Funktionsbeein-
trachtigungen als Patienten ohne Pusher-Symptome [7]. Obwohl
rdumlicher Neglekt und andere neuropsychologische Einschran-
kungen wie Anosognosie oder Apraxie als Ursache ausgeschlossen
wurden [2, 7], scheint es eine starke Assoziation zwischen Pusher-
Symptomatik und schwerer Hemiparese, somatosensorischem Ver-
lust, Aphasie bzw. rdumlichem Neglekt zu geben [8]. Der Erho-
lungsprozess von Patienten mit Pusher-Symptomatik ist
verlangsamt, aber langfristig erreichen sie ein dhnlich hohes Funk-
tionsniveau wie Patienten ohne diese Symptomatik [7].

Besserung meist schon in den ersten sechs Wochen — Patienten
mit Pusher-Symptomatik scheinen langfristig erfolgreich kompen-
sieren zu konnen. Sechs Monate nach dem Schlaganfall zeigen bis
zu 100 Prozent bedeutsame Verdnderungen auf allen SCP-Subska-
len, obgleich sich noch eine leichte Restsymptomatik hinsichtlich
des Widerstands gegen passive Haltungskorrektur feststellen ldsst
[9]. Innerhalb von drei bis sechs Wochen nach Schlaganfall reduzie-
ren sich die Symptome bei 62-75 Prozent der Patienten [10], sodass
sie selbststdndig und ohne duere Unterstiitzung sitzen. Nach etwa
drei Monaten weisen 21 Prozent noch Restsymptome - hauptsach-
lich im Stehen - auf. In Abhdngigkeit von der Schwere der Sympto-
matik reicht die Erholungsrate vier bis sechs Wochen nach dem
Schlaganfall von 37 Prozent fiir die am schwersten betroffenen
Patienten bis zu 91 Prozent fiir die am leichtesten Betroffenen [11].

Verhaltensaspekte der Orientierungswahrnehmung — Die Kon-
trolle des Korpergleichgewichts ist ein komplexer Prozess, der aus
dem Zusammenspiel vieler Systemkomponenten resultiert. Visuelle,
vestibuldre, somatosensorisch kutane und propriozeptive Sinnes-
informationen tragen dazu bei, die Kérperhaltung zu regulieren. Fiir
eine moglichst umfiangliche Wahrnehmung der Lage des Korpers in
der Umwelt miissen diese qualitativ sehr unterschiedlichen Sinnes-

afferenzen miteinander integriert werden. Es gibt eine natiirliche
Redundanz zwischen den Sinnesmodalitdten, die zur gegenseitigen
Bestdtigung wichtig ist. Mitunter bedeutet diese Redundanz jedoch
auch, dass intersensorische Konflikte erkannt und aufgeldst werden
miissen. Fiir die Fusion der Sinneskandle ist daher die relative
Gewichtung der einzelnen Afferenzen mittels kontinuierlich zu
aktualisierender Schdtzungen ihrer jeweiligen Reliabilitét essenziell.

SVV und SPV - Bei der subjektiven visuellen Vertikalen (SVV) wird
die Orientierung eines Leuchtstabs ohne visuelle Umgebungsrefe-
renz der Schwerkraft entsprechend ausgerichtet, wahrend man bei
der subjektiven posturalen Vertikalen (SPV) die Kérperorientierung
ganz ohne visuelle Riickmeldung oder Umgebungsreferenz nur
basierend auf somatosensorischen und vestibuldren Afferenzen ver-
tikal ausgerichten muss. Die Antwortmuster der beiden Aufgaben
sind zwar dhnlich, jedoch korrelieren die produzierten Abweichun-
gen von der vorgegebenen Zielorientierung bei neurologisch gesun-
den Probanden nicht miteinander, was zeigt, dass der Mensch nicht
nur {iber ein einziges Orientierungsreferenzsystem verfiigt, sondern
iber mehrere aufgaben- und modalitdtsspezifische Referenzsysteme.

Die Wahrnehmung der SVV wird beeinflusst von propriozepti-
ven und somatosensorischen Afferenzen. Dies legt systematische
Fehleinschdtzungen bei nicht aufrechter Kopfhaltung und Kérper-
orientierung nahe. Sowohl die SPV als auch die SVV werden bei
Patienten nach Schlaganfall durch somatosensorische Defizite
beeinflusst. Sie stehen aber nur in einem moderaten Zusammen-
hang mit der Kontrolle des Gleichgewichts im Sitzen. Patienten mit
Pusher-Symptomatik zeigen mitunter eine messbare, wenn auch
geringe Abweichung in der Wahrnehmung der SVV [12]. Inwiefern
diese Auffdlligkeiten jedoch direkt oder indirekt mit der Pusher-
Symptomatik zusammenhdngen, ist ungeklart.

Patienten mit Pusher-Symptomatik
zeigen hdufig Abweichungen in der
subjektiven posturalen Vertikalen.

Untersuchung mit Videokinematik — Patienten mit Pusher-
Symptomatik zeigen im Sitzen [2] und Stehen [13] eine mitunter
deutliche Verkippung der SPV in ipsilaterale Richtung. Um Konfun-
dierungen der SPV durch Beeintrachtigungen der Aufmerksambkeit,
des Verstdndnisses und der Produktion von Sprache zu vermeiden
und einen Ausdruck der wahrgenommenen Kérperorientierung
mittels spontaner Stellreaktionen des Kopfes und der Beine zu
schdtzen, wurden diese wédhrend langsamer, passiver Verkippung
ohne Bodenkontakt mittels Videokinematik untersucht [14]. Im
Vergleich zu verschiedenen Kontrollgruppen zeigten die Patienten
eine spontane Fehlhaltung des gering paretischen Beines zum
Rumpf, die durch eine ipsiversive Verkippung der eigenen wahr-
genommenen Korperorientierung erklart werden konnte.
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ABB. 3 Lokalisation des parietoinsuldren vestibularen Kortex (PIVC)
und benachbarter Regionen im temporoparietalen Ubergangs-
gebiet in der linken Hemisphare

Weder zeigten Patienten mit akuter vestibuldrer Stérung dhn-
liche fehlorientierte Stellreaktionen, noch beeinflusste die Verfiig-
barkeit visueller Riickmeldung von Koérper und Umgebung die
Reaktionen der Patienten mit Pusher-Symptomatik [14]. Daraus
ldsst sich ableiten, dass eine gestorte Verarbeitung somatosensori-
scher Afferenzen der Kérperhaltung zur Unterstiitzungsoberfldche
moglicherweise eine Rolle spielt.

Funktionelle Neuroanatomie — Die Verarbeitung visueller, vesti-
buldrer und somatosensorischer Afferenzen fiir die Kontrolle von
Korperhaltung und Gleichgewicht geschieht in spezifischen Regio-
nen des Hirnstamms, des Kleinhirns, des Thalamus und des zereb-
ralen Kortex. Der posterolaterale Thalamus und die posteriore
Inselregion sind integrale Komponenten des vestibuldren Systems,
da sie bei Schddigung zu einer Fehlwahrnehmung der Orientierung
der visuellen Umgebung fiithren [15]. Der parietoinsuldre vestibuldre
Kortex (< ABB. 3), das Zentrum des ,vestibuldren kortikalen Sys-
tems”, integriert vestibuldre und visuelle Information mit Proprio-

zeption der Nackenmuskulatur. Aber auch die benachbarten Regio-
nen wie das parietale Operculum und die Ubergangsregion vom
temporalen zum parietalen Kortex verarbeiten vestibuldre Reize
und tragen zur Wahrnehmung der Kérperorientierung bei.

Karnath et al. publizierten die erste Studie, die systematisch die
Ladsionen von Patienten mit Pusher-Symptomatik untersuchte und
dabei konservativen Kriterien der Diagnosestellung folgte [16]. Sie
fiihrten die Lasionsdaten von 23 Patienten zusammen, verglichen
sie mit Kontrollpatienten ohne Symptome und fanden heraus, dass
in beiden Hemisphdren der posterolaterale Thalamus die neuro-
anatomische Struktur ist, die nach einer Schadigung mit der hchs-
ten Haufigkeit die Symptomatik hervorruft. Hinsichtlich kortikaler
Hirnldsionen zeigen Patienten mit Pusher-Symptomatik bzw. Late-
ropulsion in beiden Hemispharen tendenziell eher Schdadigungen
der posterioren Inselregion, des parietalen Operculum und des
superioren temporalen Gyrus, wobei es eine funktionelle Asymme-
trie zwischen den Hemisphdren zu geben scheint [17].

Theoretische Erkldrungsansdtze — Es gibt unterschiedliche An-
sichten, welche Rolle eine Aufmerksamkeitsstorung wie rdumlicher
Neglect bei der Entstehung der Pusher-Symptomatik spielen konnte.
Lafosse et al. nehmen an, dass eine gestdrte Beziehung zwischen
einem rdumlichen Verarbeitungsdefizit wie Halbseitenneglect und
der axialen Koérperschemareprdsentation bei rechtshemisphdarischen
Patienten besteht [18]. Gedanklich verwandt ist der Ansatz des
»gravizeptiven Neglects“ nach Perennou et al., wonach die Pusher-
Symptomatik als Ausdruck eines Nichtbeachtens eines posturalen
Ungleichgewichts in die seitliche Richtung interpretiert wird [19].
Demgegeniiber fanden Karnath et al. heraus, dass Patienten mit
Pusher-Symptomatik eine Stérung eines Systems zur Wahrnehmung
der Schwerkraft zeigen, das sich auf die Verarbeitung somatosenso-
rischer und interozeptiver Afferenzen stiitzt [2]. Diese Interpreta-
tion ist durchaus vereinbar mit der Annahme, dass die Pusher-Sym-
ptomatik den Stérungen hochrangiger vestibuldrer Funktionen
zuzuordnen ist, die sich durch eine abnormale Integration multipler
sensorischer Modalitdten sowie Reprdsentationen der Orientierung
im Raum auszeichnen. Letztlich schlie8en sich die neglectorientier-
ten Erklarungsansdtze und Ansdtze, die eine gestorte somatosenso-
rische Informationsverarbeitung zur Wahrnehmung der Vertikalen

Der Patient muss keinen rédumlichen
Halbseitenneglect haben, damit eine
Pusher-Symptomatik entsteht.

annehmen, nicht zwangsldufig gegenseitig aus. Meistens ist der ge-
wadhlte Erkldrungsansatz eher ein Resultat der individuellen Schwer-
punktsetzung der Forschenden. Empirisch scheint ein raumlicher
Halbseitenneglect jedenfalls nicht notwendig fiir die Pusher-Symp-
tomatik zu sein, da auch linkshemisphdrisch geschddigte Patienten
diese Symptomatik ohne zusdtzlichen Neglect zeigen kdnnen.
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Vom heutigen Erkenntnisstand ausgehend muss man jedoch fest-
stellen, dass es bisher kaum Fortschritte gegeben hat, die motori-
schen Komponenten der Pusher-Symptomatik besser zu verstehen.
Zum Beispiel kénnen die Streckung und Abspreizung der Extremitd-
ten der kaum paretischen Korperhdlfte ein Ausdruck einer intendier-
ten motorischen Kontrollstrategie sein, mit der die aufgewendeten
Krdfte maximiert werden sollen. Eine iiberkompensierende Eskalati-
on des Kraftaufwands kénnte wiederum durch eine geringe Prazision
der Vorhersage des zukiinftigen posturalen Zustands erkldrbar sein.

Therapeutische Ansdtze — Aufgrund des wenn auch begrenzten
Verstdndnisses der ursdchlichen Mechanismen der Pusher-Sympto-
matik scheint es sinnvoll, in der Behandlung Trainingsformen ein-
zusetzen, die eine Kompensation des eigentlichen Defizits bzw. eine
Umgewichtung der gewohnheitsmdRigen Orientierungsreferenz
bewirken. Beispielsweise konnten Patienten mit Pusher-Sympto-
matik Individuen sein, die ihr dominantes posturales Bezugssystem
iiber somatosensorische Informationen aufspannen und die Unter-
stiitzungsoberfliche als Referenz nutzen, dabei aber nicht in der
Lage sind, ihr posturales Bezugssystem zu wechseln. Insofern wiir-
den sich Strategien regelmdRigen Feedback-Trainings anbieten.

Es gibt bisher keinen Goldstandard in der Behandlung. Thera-
peutische Ansdtze, etwa galvanisch vestibuldre Stimulation, trans-
kranielle Gleichstromstimulation, Lagerungspositionen im Liegen
und seitliches Gehen zur nicht betroffenen Seite auf einem Lauf-
band haben Wissenschaftler bisher fast ausschlieBlich auf dem Ni-
veau von Einzelfallserien evaluiert.

Auch mittels Orientierungstrainings mit visuellen und somato-
sensorischen Hinweisreizen wurde versucht, die Pusher-Symptoma-
tik zu reduzieren und die Haltungskontrolle zu verbessern. Ein An-
satz zur kurzfristigen Reduktion des aktiven Driickens, zum Beispiel
zu Beginn einer Therapieeinheit, beinhaltet die Lenkung der Auf-
merksamkeit des Patienten auf vertikale Strukturen im Raum, die
Unterbindung des aktiven Driickens durch das Hinlangen zu Objek-
ten auf der nicht betroffenen Seite und die Erarbeitung einer spontan
vertikal ausgerichteten Kérperhaltung. Dieses Vorgehen reduzierte
innerhalb von drei Wochen signifikant die Pusher-Symptomatik [10].

Ein robotergestiitztes Gangtraining
konnte die Pusher-Symptomatik in
einer Studie deutlich reduzieren.

Als einer der wenigen Gruppenvergleiche konnten Bergmann et al.
zeigen, dass ein robotergestiitztes Gangtraining die Pusher-Sympto-
matik innerhalb von zwei Wochen deutlich reduziert [20]. Nichts-
destotrotz sind weitere experimentelle und kontrollierte Interventi-
onsstudien notwendig, um die sensomotorische Integration der
verschiedenen Verarbeitungs- und Kontrollsysteme fiir die aufrechte
Korperhaltung zu verstehen und somit die mit der Pusher-Sympto-
matik verbundenen Phdnomene gezielter therapieren zu kénnen.
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Zusammenfassung — Pusher-Symptomatik scheint mehr zu sein
als eine alleinige perzeptive Storung der Wahrnehmung der Kor-
perorientierung. Stattdessen konnte die Symptomatik aus einem
Zusammenspiel von individueller Disposition, Stérungen somato-
sensorischer Kérperreprdsentation, hochrangiger Aufmerksam-
keitsfunktionen und sensomotorischer Integration entstehen.

Die Lasionsanatomie von Patienten mit Pusher-Symptomatik
iberlappt hdufig mit dem kortikalen vestibuldren Netzwerk, in des-
sen Mittelpunkt die posteriore Inselregion liegt. Neuroanatomisch

Es gibt bisher keinen Goldstandard
in der Behandlung der
Pusher-Symptomatik.

ist eine Unterscheidung in Patienten mit und ohne Pusher-Sympto-
matik nicht eindeutig. Auf Verhaltensebene demonstrieren diese
Individuen jedoch eine praktisch unverwechselbare und relativ ein-
fach diagnostizierbare Symptomatik und zeigen Hinweise auf eine
Storung der Verarbeitung somatosensorischer Information zur
Wahrnehmung der Orientierung des eigenen Korpers. Dieses
schlief3t jedoch nicht aus, dass sie auch ein Defizit der Orientierung
der Wahrnehmung der visuellen Umwelt zeigen. Evidenzbasierte
Therapieansdtze, die die motorische Seite der Pusher-Symptomatik
adressieren und praxistauglich angewendet werden kénnen, sind
bislang nicht verfiigbar. Dérte Zietz und Leif Johannsen
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