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Was gibt es Neues?

Die SpeechBITE-Datenbank (www.speechbiteiom) listetbis einschlieRlich 2010 insgesamt 29 randomisierte
Kontrollgruppenstudien.

Neue Bildgebungsstudien beschéaftigen sich mitdem prognostischen Wert von Lasions- und kortikalen
Aktivierungsparametern und den neuronalen Korrelaten wirksamer Sprachtherapie.

In einer randomisierten Vergleichsgruppenstudie fanden sich keine unterschiedlichen Effekte kognitiv-
linguistischer und kommunikativer Therapieansatze (de Jong-Hagelstein etal. 2011).

Studien zur pharmakologischen Unterstiitzung von Sprachtherapie ergaben positive Effekte fliir Donepezl und
Memantin in der chronischen Phase nach Schlaganfall.

Erste Proof-of-Principle-Studien,konnten Verbesserungen der Lernleistung durch anodale transkranielle
Gleichstromstimulation belegen.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Systematische Sprachtherapie soll bereits in der frihen Phase der Spontanerholung beginnen.
Sprachtherapie'soll' bei Vorliegen behandlungsbedirftiger Kommunikationsstérungen méglichst taglich
stattfinden.Nachweisbar wirksam ist die Sprachtherapie bei einer Intensitat von mindestens 5-10 Stunden pro
Woche:

Je nach denindividuellen Rehabilitationszielen und der Dynamik der erreichbaren Verbesserungen sind intensive
Intervallbehandlungen auch mehr als 12 Monate nach dem Schlaganfall zu empfehlen.

In den spateren Verlaufsphasen ist es sinnvoll, den Transfer der erworbenen sprachlichen Fahigkeiten und die
Anpassung an spezfische Alltagsanforderungen sowie die Aufrechterhaltung der wiedergewonnenen
Sprachfahigkeiten weiterhin therapeutisch zu unterstitzen.

Definition und Klassifikation

Definition

Aphasien sind erworbene Sprachstérungen infolge von Erkrankungen des zentralen Nervensystems. Die Stérungen
betreffen — wenn auch meist mit unterschiedlicher Gewichtung — alle expressiven und rezeptiven sprachlichen
Fahigkeiten, also Sprechen und Schreiben ebenso wie auditives Verstehen und Lesen.
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Klassifikation

Die Aphasien werden nach den 4 Standardsyndromen der globalen, Wernicke-, Broca- und amnestischen Aphasie
klassifiziert. Daneben gibt es die Nichtstandard-Syndrome der Leitungs- und der transkortikalen Aphasien (Huber et
al. 2006).

Klinik
Atiologie und Lokalisation

Rund 80 % aller Aphasien sind Folge eines Schlaganfalls. Andere Ausldser sind Hirntumoren, Schadel-Hirn-Traumen,
entzlindliche Erkrankungen des Gehirns, hypoxische Schadigungen oder Hirnabbauprozesse (primar-progrediente
Aphasie). Intermittierende oder dauerhafte aphasische Stérungen kénnen auch bei einem Anfallsleiden auftreten.

Aphasien werden durch Lasionen einer oder mehrerer Komponenten des Sprachnetzwerks verursacht, das beimehr
als 90 % der Menschen in der linken GroBhirnhemisphare liegt. Sprachrelevante Areale umfassen in erster Linie die
perisylvische Kortexregion einschlieBlich der Inselrinde, vermutlich aber auch subkortikale Strukturen«(Basalganglien,
Thalamus) der dominanten Hemisphare (Huber u. Ziegler 2009).

Haufigkeit

Etwa 30 % aller Patienten mit erstmaligem Schlaganfall sind initial aphasisch, mit einer.Inzidenzrate von 43 pro
100.000 Einwohner (Engelter et al. 2006). In einer retrospektiven Untersuchung von mehr.als 6.000 Patienten mit
erstmaligem Infarkt waren 26 % initial aphasisch (Croquelois u. Bogousslavsky 2011). Die Pravalenz zerebrovaskular
bedingter Aphasien in Deutschland wird auf ca. 70.000 geschatz, die jahrliche Inzidenzneu auftretender
behandlungsbediirftiger Aphasien nach Schlaganfall auf rund 25.000 (Huber et al=2006).

Verlauf und Prognose

Unter den initial aphasischen Patienten haben 44 % der nach 6 Monaten noch Uberlebenden keine Aphasie mehr
(Pedersen etal. 1995). Bei etwa einem Drittel der Patienten mit anfanglicher Aphasie normalisieren sich die
Sprachfunktionen in den ersten 4 Wochen weitgehend, danach flacht die Kurve der Spontanriickbildung zunehmend
ab (Willmes u. Poeck 1984, Laska et al. 2001). In einerenglischen Kohortenstudie an unausgewahlten konsekutiven
Schlaganfallpatienten litten ein Jahr nach Entlassung noch 19'% unter Kommunikationsstdrungen (Dijkerman et al.
1996).

Zu den wichtigsten Pradiktoren fir eine Besserung'der aphasischen Symptomatik zahlt der anfangliche Schweregrad
der Aphasie. Patienten mitinitial nur leichten Sprachdefiziten haben eine gute Chance auf vollstandige Erholung
(Laska etal.2001), jedoch ist auch bei anfanglich schweren Aphasien ein guinstiger Verlauf méglich (Lazar et al. 2008,
Lazar etal. 2010). Fir die Vorhersage des therapeutischen Potenzals aphasischer Patienten spielen neben
linguistischen Faktoren auch andere kognitive Leistungen eine Rolle (Goldenberg et al. 1994, Breitenstein et al. 2009,
Lambon Ralph etal. 2010). Das Bildungsniveau hat keinen Einfluss auf das Verbesserungspotenzal (Connor et al.
2001).

Weitere Pradiktoren lassen sich mitbildgebenden Verfahren unmittelbar nach Schlaganfall gewinnen. Ischamisch

bedingte Lasionen im, Versorgungsgebiet der linken mittleren Hirnarterie, die ein Volumen von 100 cm? Uberschreiten,
gelten als negativer prognostischer Parameter (Heiss etal. 1993). Funktionelle Aktivierungsmuster 2 Wochen nach
Schlaganfall ergaben(unter Einbeziehung des individuellen Alters und des sprachlichen Leistungsniveaus in der
subakuten Phase) eine zu 86 % korrekte Vorhersage der sprachlichen Leistungen nach 6 Monaten Krankheitsdauer
(Saur etal. 2010).

Das Lernpotenzial.chronisch aphasischer Patienten hangt unter anderem von der Integritat des Hippokampus der
sprachdominanten Hemisphare und seiner umgebenden Marklagerstrukturen ab (Meinzer et al. 2010; vgl. auch
Goldenberg u. Spatt 1994). Richter et al. (2008) fanden bei Patienten mit chronischen Aphasien hohe Korrelationen
zwischen Aktivierungen des rechten inferior-frontalen Gyrus und der rechten Inselrinde bei sprachlichen Aufgaben und
dem Erfolg einer anschlieRenden zweiwdchigen Sprachtherapie.

Diagnostik

Die Bestimmung des Schweregrads in der Akutphase nach Schlaganfall hat einen grof3en Anteil in der Abschatzung
der Prognose (s.0.). Anhaltspunkte dafir liefern der Token-Test (Huber et al. 1983) und der Aachener Aphasie-
Bedside-Test (AABT) (Biniek 1993).

In der postakuten Phase kdnnen psychometrisch abgesicherte Aussagen zum Schweregrad der Stérung in den
verschiedenen sprachlichen Modalitdten durch den Aachener Aphasie-Test (AAT) ermittelt werden (Huber et al.
1983). In einem weiteren Schritt kbnnen durch modellorientierte Untersuchungsverfahren die der Aphasie zugrunde
liegenden linguistischen Defizite und die erhaltenen Kompensationspotenzale analysiert werden (De Bleser et al.
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2004).

Die Auswirkungen einer Aphasie auf die expressiven Kommunikationsfahigkeiten eines Patienten kdnnen mitdem
Amsterdam-Nijmegen-Everyday-Language-Test (ANELT) orientierend gepruft werden (Blomert u. Buslach 1994,
Blomertetal. 1995). Eine Publikation zur Normierung der deutschsprachigen Version dieses Tests ist derzeitin
Vorbereitung.

Therapie
Reorganisationsmechanismen

Der Reorganisationsprozess bei Aphasie nach Schlaganfall schliet neuronale Netzwerke beider Hemispharen ein.
Therapeutisch induzerte Leistungsverbesserungen korrelierten in einigen Bildgebungsstudien mit zunehmender
Aktivierung perilasioneller Sprachareale und extrasylvischer Areale der dominanten Hemisphare (z B. Leger etal.
2002, Meinzer u. Breitenstein 2008, Fridriksson 2010). Dieser Mechanismus scheint vor allem fiir Patienten mit
leichten Aphasien nach umschriebenen Lasionen und in einer relativspaten Erholungsphase eine Rolle zu spielen.
Homologe rechtshemisphéarische Areale scheinen dagegen fir die Erholung vor allem von Patienten mitschweren
Aphasien bei ausgedehnten Lasionen und in einer friiheren postakuten Phase bedeutsam zu sein (z. B. Crinion u.
Price 2005, Winhuisen et al. 2005, Karbe et al. 1998, Richter et al. 2008). Vermehrte rechtshemispharische
Hirnaktivierung bei Aphasie nach Schlaganfall wird von einigen Autoren aber auch als Zeichen einer maladaptiven
transkallosalen Disinhibition interpretiert und eher mit einer Minderung der Restitution sprachlicher Fahigkeiten als mit
einer Funktionserholung in Verbindung gebracht (Naeser et al. 2005, Crinion u. Price 2005, Weiduschat et al. 2011;
siehe aber Raboyeau et al. 2008).

In einer Verlaufsstudie innerhalb des ersten Jahres nach einem Schlaganfall konnten mitfMRT-Bildgebung
3 Phasen der Reorganisation unterschieden werden:

e eine friihe Phase (0—4 Tage nach Infarkt) mit deutlich reduzerter Aktivierung nicht geschadigter linkshemis-
phérischer Sprachareale,

¢ eine postakute Phase (ca. 2 Wochen nach Infarkt), in der eine.mit den Leistungsverbesserungen korrelierte
Hochregulierung neuronaler Aktivierung in homologen (vorallem anterioren) Spracharealen der rechten
Hemisphare stattfindet, und

e eine ,Konsolidierungsphase" (4—12 Monate nach Infarkt), in derweitere sprachliche Verbesserungen mit einem
Rickgang rechtshemispharischer Aktivierung und miteinerzunehmenden Aktivierung der intakten
linkshemisphéarischen Sprachareale korreliert sind (Sauret al. 2006).

Die Bildgebungsstudien zu den neuronalen Korrelaten sprachlicher Restitution wurden in mehreren
Ubersichtsarbeiten zusammengefasst (Rijnties 2006, Crosson etal. 2007, Meinzer u. Breitenstein 2008, Lazar u.
Antoniello 2008, Raymer et al. 2008).

Wirksamkeits studien
Sprachtherapie

Allgemeine Effe ktivitats nachweise. Die Speech Pathology Database for Brain Impairment Treatment Efficacy
(SpeechBITE; www.speechbite.com) listet flir den Zeitraum bis einschlieRlich 2010 insgesamt 20 randomisierte
Kontrollgruppenstudien (ohne'die Studien, in denen pharmakologische oder stimulierende Verfahren untersucht
wurden). Die Qualitatdieser Studien wurde nach dem PEDro-System bewertet (www.pedro.fhs.usyd.edu.au), das auf
10 Qualitatskriterien (darunter die 9 ltems der Delphi-Kriteriumsliste) beruht (Togher et al. 2009). Dabei erreichten
10/20 Studien'mindestens 5/10 Punkte (Mittelwert 4,6). In der gleichen Datenbank sind 19 nicht randomisierte
Kontrollgruppenstudien (mittlerer PEDro-Score = 2,4) sowie 62 klinische Gruppenstudien und mehr als 240
Einzelfallstudien dokumentiert. Eine 2007 durchgefihrte Metaanalyse dieser Datenbasis kam zu dem Ergebnis einer
mittleren Qualitat der Methodologie von klinischen Studien zur Aphasietherapie, vergleichbar mit der Qualitat der
Therapiestudien auf anderen Feldern der neurologischen Rehabilitation (Togher et al. 2009).

Eine 2009 von der Cochrane Collaboration recherchierte Metaanalyse von 30 randomisierten Kontrollgruppenstudien
(n = 1840 Falle) ergab Hinweise auf die Wirksamkeit der Aphasietherapie (Kelly etal. 2010). Die Cochrane-Studie
berichtet ferner (iber konsistente Evidenzfiir eine Uberlegenheit intensiver® gegeniiber ,konventioneller*
Sprachtherapie. Ein Vergleich zwischen Studien, in denen Sprachtherapie von ,trainierten und supervidierten
Freiwilligen® vs. von professionellen Sprachtherapeuten angeboten wurde, ergab nach dieser Metaanalyse keine
Unterschiede, wobei es sich in den dabei beriicksichtigten Studien allerdings um solche mit niederfrequenter
Therapie handelte (Kellyetal. 2010).

In mehreren kontrollierten klinischen Studien mit gréReren Fallzahlen konnte die Effektivitat der Aphasietherapie
statistisch gegenilber Spontanremission oder gegeniiber unspezfischen InterventionsmaRnahmen abgesichert
werden (Hagen 1973, Wertzet al. 1986, Poeck et al. 1989). In einer multizentrischen Untersuchung von 130 Patienten,
die Sprachtherapie erhalten hatten, wurden bei ca. 60 % auch nach mehr als einem Jahr noch Verbesserungen
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festgestellt (Holland et al. 1996). Dem stehen allerdings auch Studien gegeniber, die keinen signifikanten
Wirksamkeitsnachweis fiir die Aphasietherapie erbrachten (vgl. Salter et al. 2010; zur Diskussion siehe Wallesch u.
Johannsen-Horbach 2010).

Effe ktivitat spezifischer Therapieansatze. In einigen randomisierten Kontrollgruppenstudien mit kleineren Fallzahlen
wurde die Wirksamkeit der Constraint Induced Aphasia Therapy (CIAT) nachgewiesen, eines Verfahrens, das auf
hoher Therapieintensitat und einer forcierten Beschrankung der Patienten auf mundlich-verbale Ausdrucks mittel
beruht (Pulvermiiller et al. 2001, Meinzer et al. 2005). Metaanalysen von Cherney et al. (2008) und von Balardin u. Miotto
(2009) bescheinigen dem Verfahren mittlere Evidenz. Der Effekt der CIAT beruht vermutlich weniger auf der
spezifischen therapeutischen Vorgehensweise als vielmehr auf der hohen Therapieintensitat (Maher et al. 2006,
Barthel et al. 2008).

In 2 randomisierten Kontrollgruppenstudien wurden verschiedene spezfische Therapieansatze in ihrer Wirksamkeit
systematisch verglichen. Doesborgh et al. (2004) verglichen einen semantischen mit einem phonologischen
Therapieansatz 3—5 Monate post-onset (40-60 Stunden Einzeltherapie, 1,5-3 Stunden pro Woche). Der Amsterdam-
Nijmegen Everyday Language Test (ANELT) zeigte keine unterschiedlichen Effekte fir die beiden
Behandlungsansatze. Dagegen zeigten Tests der semantischen und phonologischen Verarbeitungsleistungen
jeweils spezifische Effekte der semantischen bzw. phonologischen Interventionsmethode.

De Jong-Hagelstein et al. (2011) verglichen in der Subakutphase einen sprachsystematischen (semantische
und/oder phonologische Therapie) mit einem kommunikativen Behandlungsansatz. Die Behandlungsintensitat
betrug mindestens 2 Stunden pro Woche Uber einen Zeitraum von 6 Monaten. Ein Gruppenvergleich nach 3 und nach
6 Monaten mitdem Amsterdam-Nijmegen Everyday Language Test (ANELT) ergab keine Unterschiede zwischen den
beiden Interventionen. Bei einer Prifung semantischer und phonologischer Verarbeitungsleistungen zeigte die
sprachsystematisch behandelte Gruppe signifikant starkere Effekte als die kommunikativbehandelte, was auf
spezfische Wirksamkeitsmechanismen hinweist.

Zur Therapie der Sprechapraxie, eines haufigen sprechmotorischen Begleitsymptoms aphasischer Stérungen,
liegen Leitlinienempfehlungen (Wambaugh et al. 2006) und systematische Ubersichtsarbeiten vor (z B. Ziegler et al.
2010).

Evidenzfir differenzialtherapeutische Effekte lasst sich auch.aus verschiedenen nicht randomisierten kontrollierten
Studien ableiten (z B. Springer et al. 2000, Carlomagno et al.2001)=zEin Schwerpunkt jlingerer klinischer Studien liegt
auf der Behandlung von Wortabrufstdrungen (z. B. Bestetal. 2008, Meinzer et al. 2010, Meinzer etal. 2011, zu einer
Metaanalyse vgl. Wisenburn u. Mahoney 2009). In Ubérsichtsarbeiten wurde aus diesen Studien wiederholt ein
positiver Wirksamkeitsnachweis fiir die Aphasietherapie auch in der chronischen Phase abgeleitet (Holland et al.
1996, Robey 1998, Cicerone et al. 2000). Sie gelten dartber hinaus als Begriindung fiir die weitere Planung von Proof-
of-Principle-Studien fir spezfische Behandlungsverfahren in der Aphasietherapie (Wallesch u. Johannsen-Horbach
2010).

Gruppentherapie. Positive Effekte auf Kommunikationsfahigkeit und Befindlichkeit wurden fir Sprachtherapien im
Gruppen-Setting beschrieben (Wertz1981, Elman u. Bernstein-Ellis 1999, Ross et al. 2006, Simmons-Mackie u.
Damico 2009).

Computergestiitzte Therapie. Computergestiitzte Methoden der Ubungsbehandlung leisten einen wirksamen Beitrag
zur Erhéhung der Ubungsfrequenz(z B. Meinzer etal. 2010, Leemann etal. 2011). Systematische vergleichende
Therapiestudien zu den Vorteilen solcher Anwendungen liegen allerdings nicht vor. Elektronische Therapiehilfen und
computergestiitzte' Therapieprogramme kénnen auch in der hauslichen Selbsttherapie eingesetzt werden (Schroeder
etal. 2007). Nobis-Bosch et al. (2011) wiesen in einer randomisierten Cross-over-Studie nach, dass sich durch
Verwendungeeiner elektronischen Lernhilfe im supervidierten hauslichen Training sowohl linguistische als auch
kommunikative Fahigkeiten verbessern.

Aphasiethérapie bei bilingualen Patienten. Nach Ubersichtsarbeiten von Kohnert (2009) und Farogqi-Shah etal. (2010)
weisen die wenigen publizierten Studien (45 Patienten in 14 Studien) auf eine Wirksamkeit der Aphasietherapie in der
Zweitsprache und oft auch auf einen Transfer auf die nicht behandelte Sprache hin (vgl. Edmonds u. Kiran 2006).

Faktoren, die die Wirksamkeit der Sprachtherapie beeinflussen. Ein wesentlicher Faktor, der die Wirksamkeit der
Sprachtherapie beeinflusst, istdie Therapieintensitat. Bhogal et al. (2003) konnten nachweisen, dass diejenigen
RCT-Studien, die keinen Wirksamkeitsnachweis erbringen konnten, ausnahmslos durch eine sehr geringe Intensitat
charakterisiert waren (im Mittel 2 Stunden pro Woche Uber ca. 23 Wochen), wahrend die Studien mit positivem
Wirksamkeitsnachweis eine Therapiefrequenzvon durchschnittlich mehr als 8 Stunden pro Woche tiber 8-12 Wochen
aufwiesen. Einen Zusammenhang zwischen Therapiefrequenz und Wirksamkeit zeigten auch Basso etal. (1979) und
Denes etal. (1996). Cherney et al. (2008) leiten aus einer Metaanalyse neuerer Studien mittlere Evidenzfir einen
Einfluss des Faktors Intensitat ab. Allerdings gibt es keine randomisierten kontrollierten Studien, die diesen Effekt auf
der héchsten Evidenzstufe belegen (vgl. Bakheit et al. 2007, Marshall 2008, Bhogal et al. 2008).

Ein zweiter empirisch untersuchter Einflussfaktor ist der Zeitpunkt, zu dem mit der Therapie begonnen wird. Nach den
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Ergebnissen einer Metaanalyse von 55 klinischen Studien (Robey 1998) kann mit einer bereits in der Akutphase
beginnenden und hinreichend intensiven Therapie der durch Spontanremission erwartbare Effekt nahezu verdoppelt
werden, wahrend bei einem spateren Therapiebeginn geringere Zuwachse erzielt werden.

Pharmakologische Therapie

Die Wirksamkeit pharmakologischer Interventionen bei Aphasie nach Schlaganfall wurde in verschiedenen
Ubersichtsarbeiten bewertet (Shisler et al. 2000, Klein u. Albert 2004, de Boissezon et al. 2007, Pulvermiiller u.
Berthier 2008, Greener et al. 2001).

Piracetam. In einer Cochrane Metaanalyse pharmakologischer Studien (recherchiert 2001) kamen Greener et al. zu
dem Schluss, dass Piracetam die Wirksamkeit von Sprachtherapie fordern kann. In einer Doppelblindstudie (Huber et
al. 1997) zeigten 24 Patienten mit chronischer Aphasie, die im Rahmen einer 6-wdchigen intensiven
Ubungsbehandlung Piracetam erhalten hatten (4,8 g/d), deutlichere Verbesserungen als 26 weitere Patienten, die ein
vergleichbares Trainingsprogramm unter Placebo absolviert hatten. Dieser Effekt wurde in verschiedenen
Kontrollgruppenstudien repliziert (z. B. Kessler et al. 2000, Szelies et al. 2001). Dauerhafte Piracetam-Gaben(4,8 g/d
uber einen Zeitraum von 6 Monaten) fiihren ohne adjuvante Sprachtherapie dagegen nicht zu nennenswerten
Verbesserungen sprachlicher Leistungen (Glingor et al. 2011).

Donepezil. Eine randomisierte, placebokontrollierte Doppelblindstudie an 26 Patienten mit chronischer Aphasie zeigte,
dass adjuvante Gaben von Donepezl (10 mg/d tber 12 Wochen) die Wirksamkeit einer Standard-Aphasietherapie
(durchschnittlich 2 Stunden pro Woche) signifikant erhdht (Berthier et al. 2006). Allerdings kam es,bei 6 Patienten der
Donepezl-Gruppe wahrend der Aufdosierungsphase zu Nebenwirkungen (Reizbarkeit, Schlafstérungen), und bei 2
der 13 Patienten traten wahrend der Behandlung und nach Absetzen der Medikation wiederholt epileptische Anfalle
auf. Nach der Washout-Phase glichen sich die sprachlichen Leistungen der Donepezl-Gruppe an die der
Placebogruppe an.

Memantin. In einer randomisierten, placebokontrollierten Doppelblindstudie pruften Berthier et al. (2009) die
Wirksamkeit einer adjuvanten Memantin-Therapie (20 mg/d, plus ,constraint-induced aphasia therapy’, 3 h/d) im
Vergleich zur Placebo-Kontrollgruppe sowie zu einer therapiefreien Phase mitMedikation und einer Therapiephase
ohne Medikation. Wahrend der kombinierten Medikations-/Therapiephase zeigten die Patienten der
Experimentalgruppe (n = 14) signifikant starkere Therapieeffekte als die Placebogruppe (n = 13). Ein Medikationseffekt
zeigte sich auch bereits nach Medikation ohne Sprachtherapie.

Bromocriptin. In 2 randomisierten open-label Studienrzur Wirksamkeit einer Bromocriptin-Monotherapie bei Patienten
mit unflissigen Aphasien ergaben sich keine signifikanten,sprachlichen Verbesserungen der Verum-im Vergleich zur
Placebo-Gruppe (Gupta et al. 1995, Ashtary et al. 2006). Allerdings scheint Bromocriptin bei Patienten mit
antriebsbedingten Redeflussstérungen zu einer Steigerung des Redeflusses beizutragen (z. B. Albert et al. 1988,
Raymer etal. 2001).

Levodopa. Eine neuere RCT-Studie unterstchte in der subakuten Phase nach Schlaganfall die Wirksamkeit
adjuvanter Gaben von Levodopa (100 mg/d, 30 Minuten vor der Sprachtherapie; 15 x45 Minuten Therapie tGber 3
Wochen; Seniow et al. 2009). Die Levodopa-Gruppe (n = 20) zeigte signifikant starkere Therapieeffekte im Vergleich zu
einer Placebogruppe (n = 19);, wobei.der Medikationseffekt ausschlieRlich bei den Patienten mit Lasionen frontaler
Sprachareale auftrat. Da sich die Levodopa- und die Placebogruppe jedoch in der Ausgangsleistung vor der
Behandlung unterschieden, kann'ein Einfluss des initialen Schweregrads der Aphasie auf die beobachteten Effekte
nicht ausgeschlossen werden.

Leemann et al.(2010) untersuchten in einer doppelt verblindeten, placebokontrollierten Cross-over-Studie die Effekte
adjuvanter Gaben von_ 100 mg/d Levodopa auf die Wirksamkeit eines 2-wdchigen Benenntrainings (5 Stunden pro
Woche zusatzich zu einer 5-stiindigen Standardtherapie). Bei einer StichprobengréfRe von 12 Patienten, 2—-9 Wochen
nach'Schlaganfall)zeigte sich kein signifikanter Levodopa-Effekt.

Amphetamin. Walker-Batson et al. (2001) untersuchten die Wirksamkeit einer Gabe von 10 mg Dextro-Amphetamin 30
Minuten vor einer einstindigen Sprachtherapie, bei 10 Behandlungen innerhalb von 5 Wochen. In einer
randomisierten Doppelblind- Kontrollgruppenstudie zeigten 12 Patienten, die D-Amphetamin erhalten hatten,
signifikant starkere Verbesserungen als eine Placebo-Kontrollgruppe von 9 Patienten. Diese Veranderungen traten
jedoch vornehmlich erst nach Absetzen des D-Amphetamins auf.

Stimulationsstudien

Transkranielle Magnetstimulation (TMS). Erste Versuche mit repetitiver TMS der zum Broca-Areal homologen Region
der rechten Hemisphare (1 Hz, 20 Minuten taglich, 10 Sitzungen in 2 Wochen) ergaben fur Patienten mit chronischer
Aphasie signifikante und anhaltende Verbesserungen der Benennleistung (Naeser et al. 2005, Martin et al. 2009).
Diese Ergebnisse sind wegen der geringen Fallzahl und wegen des Fehlens einer Kontrollintervention
(Scheinstimulation) als vorlaufig zu werten (vgl. auch Hamilton etal. 2011).
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Weiduschat etal. (2011) fihrten eine randomisierte Kontrollgruppenstudie durch, in der 10 aphasische Patienten in
der postakuten Phase nach Schlaganfall unmittelbar vor jeder Therapiesitzung (45 Minuten Sprachtherapie) 1-Hz-
repetitive TMS Uber der zum Broca-Areal homologen Region der rechten Hemisphare (TMS-Gruppe, n = 6) oder Uber
dem Vertex (Sham-Gruppe, n = 4) erhielten. Die Intervention umfasste 8—10 Sitzungen Uber einen Zeitraum von 2
Wochen, die Therapeuten waren gegenuber der Stimulation (TMS/Sham) verblindet. Die TMS-Gruppe zeigte im
Vergleich zur Sham-Gruppe nach Beendigung der Intervention signifikant starkere Verbesserungen des AAT-
Gesamtscores.

Transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS). In einer randomisierten Cross-over-Studie von Baker et al. (2010)
erhielten 10 Patienten mit chronischen Aphasien eine anodale transkranielle Gleichstromstimulation (atDCS)
wahrend eines computergestiitzten Benenntrainings (5 Tage, 20 Minuten taglich). An weiteren 5 Tagen wurde bei
sonst gleichen Bedingungen unter Scheinstimulation gelibt. Stimuliert wurde Uber strukturell erhaltenen Kortexarealen
der linken Hemisphéare. Unter atDCS-Stimulation wurden signifikant starkere Ubungseffekte erzielt als unter
Scheinstimulation, auRerdem traten Generalisierungseffekte auf. Der Effekt hielt auch eine Woche nach Therapieende
noch an.

In einer randomisierten Doppelblindstudie (Cross-over-Design) verglichen Fldel et al. (2011) die Effekte von anodaler
und kathodaler tDCS mit einer Sham-Bedingung. Die Stimulation erfolgte jeweils flir 20 Minuten zu Beginn einer
einstiindigen Benenntherapie tUber Blécke von insgesamt jeweils 6 Therapiestunden an 3 Tagenuin dieser Studie
wurde Uber dem rechten temporoparietalen Kortex stimuliert. Die 12 Patienten dieser Studie profitierten signifikant
starker von der anodalen als von der Scheinstimulation. Die Effekte hielten auch 2 Wochen.nach Therapieende noch
an.

In beiden Studien waren die durch Stimulation erzielten additiven Lernzuwachse relativgering (im Mittel um ca. 2
korrekt benannte Objekte in 5 x 20 Minuten bzw. 6 x 60 Minuten Trainingszeit), was.an einem Deckeneffekt durch die
hohe Ubungsfrequenzdes Benenntrainings liegen kénnte. Es bleibt offen;iiber welchen Arealen (links perilasionell
oder rechts temporoparietal) stimuliert werden soll.

Computergestiitzte alternative Kommunikationsmittel

Der Einsatz elektronischer Hilfen im Alltag ist vor allem fiir Patienten mit schweren expressiven Stérungen indiziert
(Van de Sandt-Koenderman et al. 2007, Hough u. Johnson:2009).Wegen des raschen Wandels der technologischen
Mbglichkeiten sind altere Studien nur noch beschranktaussagefahigi’Nach Nicholas et al. (2011) kdnnen aphasische
Patienten den Umgang mit alternativen elektronischen Kommunikationsmitteln nur erlernen, wenn sie Uber
ausreichende exekutive Fahigkeiten und tGber ausreichendes semantisches Wissen verflugen.

Alternative Therapien

Die Wirksamkeit alternativer Therapiemethoden«Akupunktur, Hypnose, Entspannung) ist nicht belegt (Laures u.
Shisler 2004).

Versorgungskoordination

Infrastruktur

Die Therapie der Aphasien wird je:nach klinischen und/oder psychosozialen Gegebenheiten ambulant, teilstationar
oder stationar durchgefuhrt. Die.gesetzdichen Voraussetzungen finden sich im Sozialgesetzbuch (SGB V,
insbesondere § 27'und §39). Fur die Aphasiebehandlung ist eine logopadische oder eine besondere klinisch-
linguistische oder sprachheilpadagogische Berufsqualifikation erforderlich. Die Standards dieser Qualifikation werden
durch Fachgesellschaften (Deutscher Bundesverband fiir Logopadie dbl, Berufsverband Klinische Linguistik BKL,
Deutscher Bundesverband der akademischen Sprachtherapeuten dbs, Deutscher Bundesverband Klinischer
Sprechwissenschaftler DBKS) tiberprift und zertifiziert.

Da zentrale Stérungen der Sprachverarbeitung meist zusammen mit anderen neuropsychologischen und
neurologischen Stérungen auftreten, sind Diagnostik und Therapieplanung im Kontext eines neuropsychologischen
Gesamtkonzeptes der Rehabilitation zu sehen. In einer Studie zur Wirksamkeit eines additiven
Aufmerksamkeitstrainings ergaben sich zwar keine zusatzlichen Effekte, jedoch zeigten Patienten, die sich unter
kombinierter Therapie in ihren Aufmerksamkeitsleistungen gut verbesserten, parallel dazu auch einen groReren
Zuwachs in den sprachlichen Leistungen (Grafetal. 2011).

Verlauf und Intensitat der Behandlung

In den ersten Wochen nach Schlaganfall istintensive Sprachtherapie nétig, um die Rickbildung zu unterstitzen,
Automatismen und Fehlkompensationen zu hemmen, den Leidensdruck des Patienten zu mildern und
Adaptationsprozesse zu steuern. Sofern der Allgemeinzustand der Patienten dies zulasst und eine hinreichende
Fahigkeit zur Fokussierung der Aufmerksamkeit vorliegt, sollte moglichst friihzeitig eine sprachliche Aktivierung
erfolgen (Robey 1998).
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In der Phase zwischen einem und ca. 6 Monaten nach Insult sollte bei lernfahigen Patienten mit schweren bis
mittelgradigen Stérungen die Aphasiebehandlung ambulant wenigstens dreimal wochentlich je 60 Minuten lang
durchgefihrt werden (Bauer et al. 2002), ggf. unterstitzt durch Materialien zum hauslichen Eigentraining. Bei
Durchfuihrung einer stationdren MaRnahme sollten jedem Patienten zumindest werktéglich 60 Minuten Einzel- und
moglichst zusatzdich Gruppentherapie angeboten werden. Durch PC-gestiitzte Verfahren und telemedizinische
Angebote lasst sich eine Erhéhung der Therapieintensitat und Trainingsfrequenzerzielen.

In den aktuellen Therapiestandards der Deutschen Rentenversicherung (DRV) wurde fiir Schlaganfall-Patienten der
Rehabilitationsphase D in mindestens 40 % aller Falle Sprach- oder Kommunikationstherapie im Umfang von
mindestens 2,5 Stunden pro Woche festgelegt und bei mindestens 10 % dieser Patientengruppe (,besonderer
Bedarf) eine Therapiefrequenzvon mindestens 5 Stunden pro Woche Uber einen Zeitraum von 6 Wochen (Deutsche
Rentenversicherung 2011).

Uber den weiteren Behandlungsbedarf und -umfang entscheiden die individuellen Zielsetzungen und das
Lernpotenzal des Patienten. Gegebenenfalls ist auch nach mehr als 12 Monaten eine Wiederholung stationarer
Intensivtherapie (6—8 Wochen mit moglichst taglichen Therapiestunden) notwendig. Derzeit ist es aber.schwierig,
dafir eine Kostentibernahme zu erhalten (Rijntjes etal. 2010).

Beratung und Angehdrigenarbeit

Einem guten familidren und sozialen Ruckhalt wird ein positiver Einfluss auf die Rehabilitation von
Schlaganfallpatienten zugeschrieben (Herrmann et al. 1989, Hemsley u. Code 1996). DahergehértAngehdrigenarbeit
zum Gesamtkonzept der Sprachrehabilitation (Bongartz 1998). Besondere Anforderungen.an die Beratung ergeben
sich bei der Vorbereitung und Begleitung einer Wiedereingliederung in den Beruf (Schiencku. Schupp 1993). Fir eine
ausgewahlte Patientengruppe besteht am Berufsforderungswerk Nirnberg dasAngeboteiner berufsvorbereitenden
Rehabilitationsmaflnahme fir Aphasiker (IBRA; Fassmann et al. 2009).

Selbsthilfe

In jeder Phase der Behandlung sollten Patienten und Angehdorige auf Selbsthilfegruppen und die Selbsthilfeverbande
hingewiesen und die Integration in eine Selbsthilfegruppe ggf. unterstiitzt werden. Auch kann das weitere Uben mit
computergestiitzten Therapieprogrammen zu Hause und/oder in der Selbsthilfegruppe sinnvoll sein (Nobis-Bosch et
al. 2011).

Selbsthilfeverband der Aphasiker, Kontaktadresse:
Bundesverband fir die Rehabilitation der Aphasikere. V.
Wenzelstralte 19

97084 Wiurzburg

Tel.: 0931/250130-0

Fax: 0931/250130-39

E-Mail: info@aphasiker.de

Internet: www.aphasiker.de

Redaktionskomitee

Prof. Dr. med. Hermann/Ackermann, Abteilung fiir Neurologie der Universitat Tibingen und Fachkliniken Hohenurach,
Bad Urach (fir die Deutsche Gesellschaft fir Neurologische Rehabilitation, DGNR)

Dagmar Amslingef, Bundesverband fiir die Rehabilitation der Aphasiker e. V.

Prof. Annette Baumgartner, PhD, Hochschule Fresenius, Standort Hamburg (fir die Gesellschaft fiir Aphasieforschung
und -behandiung, GAB)

PD Dr;CaterinaBreitenstein, Klinik und Poliklinik fur Neurologie, Universitat Miinster (fur die Gesellschaft fur
Aphasieforschungund -behandlung, GAB)

Prof. Dr. Georg Goldenberg, Klinik fiir Neuropsychologie, Klinikum Bogenhausen, Stadtisches Klinikum Minchen
Prof. Dr.:Walter Huber, Lehr- und Forschungsgebiet Neurolinguistik, Neurologische Klinik, RWTH Aachen (fir die
Deutsche Gesellschaft fir Neurotraumatologie und Klinische Neuropsychologie, DGNKN)

Dr. Wilfried Schupp, Abteilung Neurologie und Neuropsychologie, Fachklinik Herzogenaurach (fir die Deutsche
Gesellschatft fiir Neurologische Rehabilitation, DGNR)

Claudia Sedlmeier, Fachklinik Enzensberg, Flissen, Abteilung fiir Sprachtherapie (fiir den Deutschen Bundesverband
fir Logopadie, dbl)

Dr. Luise Springer (1), Studiengang Lehr- und Forschungslogopadie, Med. und Phil. Fakultat der RWTH Aachen
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Prof. Dr. Klaus Willmes-von Hinckeldey, Lehr- und Forschungsgebiet Neuropsychologie, Neurologische Klinik, RWTH
Aachen

Prof. Dr. Wolfram Ziegler, Entwicklungsgruppe Klinische Neuropsychologie, Klinik fiir Neuropsychologie, Stadt.
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Fiir Osterreich:
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Doz Dr. Josef Spatt, Neurologisches Rehabilitationszentrum Rosenhtigel, Wien

Fir die Schweiz:
Prof. Dr. Jean-Marie Annoni, Chaire de Neurologie, Université de Fribourg (Suisse); Prasident der Aphasie Suisse

Federfuhrend: Prof. Dr. rer. nat. Wolfram Ziegler, EKN, Klinik fir Neuropsychologie, Stadt. Klinikum Minchen GmbH.
Dachauer Strafe 164, 80992 Munchen. Tel. 0 89/15 77 47 4,

Fax0 89/15 67 81

E-Mail: wolfram .ziegler@extern.lrzzmuenchen.de

Entwicklungsstufe der Leitlinie: S1
Methodik der Leitlinienentwicklung

Zusammensetzung der Leitliniengruppe, Beteiligung von Interessengruppen
Folgende Fachgesellschaften haben Mitglieder fir das Redaktionskomitee benannt:

Deutsche Gesellschaft fur Neurologie (DGN)

Deutsche Gesellschaft fir Neurologische Rehabilitation (DGNR)

Deutsche Gesellschaft fir Neurotraumatologie und Klinische Neuropsychologie (DGNKN)
Deutscher Bundesverband fiir Logopadie (DBL)

Gesellschaft fur Aphasieforschung und -behandlung (GAB)

An der Erstellung der Leitlinie waren ferner Vertreter des Bundesverbandes fiir die Rehabilitation der Aphasiker e. V.
und der neurologischen Fachgesellschaften Osterreichs und der Schweiz beteiligt:

Recherche und Auswahl der wissenschaftlichen Belege

Es handelt sich um eine Weiterentwicklung der Aphasieleitlinie der DGN 2008. Bei der Uberarbeitung wurden die
Jahrgange 2007-2011 der einschlagigen internationalen Fachzeitschriften und Metaanalysen der Cochrane Library
einbezogen. Ferner wurde eine Medline-Literaturrecherche (Suchbegriffe: aphasia & therapy, aphasia & treatment,
aphasia & rehabilitation) und eine Recherche in der SpeechBITETM Datenbank (www.speechbite.com) durchgefihrt.
AuBerdem wurden folgende Leitlinien internationaler Fachgesellschaften konsultiert:

Practice Guidelines (Aphasia). Academy of Neurologic Communication Disorders & Sciences (USA),
www.ancds.org/practice.html

Treatment Guidelines for Acquired Apraxia of Speech. Academy of Neurologic Communication Disorders & Sciences
(USA) (Wambaugh et al. 2006a, b)

Evidence-based Review of Stroke Rehabilitation (Aphasia). Canadian Stroke Network (Salter et al. 2010)

Guidelines zur Behandlung von Aphasien. Schweizerische Aphasiegesellschaft (Aphasie Suisse 2005)

EFNS Guidelines on cognitive rehabilitation{European Federation of Neurological Societies (Cappa et al. 2003)
Deutsche Rentenversicherung Bund: Reha-Therapiestandards Schlaganfall. Broschuire. Berlin: Deutsche
Rentenversicherung, 2011.

Verfahren zur Konsensfindung

Materialien fur die Leitlinienerstellung wurden auf einer Internet-Plattform zur Verfligung gestellt. Teil dieser Plattform
war auch ein interaktives Forum. Ein formales Verfahren der Konsensbildung im Rahmen einer Konsensuskonferenz
hat nicht stattgefunden.
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