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Zusammenfassung
Pusher-Syndrome imponieren in der Regel als schwere Störungen der Mobilität, die sich ganz häufig erst im Laufe 
der Rehabilitation therapierelevant bemerkbar machen. Die Bobath-Therapeutin Davies hat das Syndrom mit als 
erste systematisch beschrieben; seit dieser Zeit hat das Syndrom ein eher unscheinbares Dasein in der wissen­
schaftlichen Literatur geführt. In der Größenordnung von mindestens 10% aller Apoplex Patienten - neuere Unter­
suchungen gehen von Zahlen bis zu 30% aus - stellt es ein, vor allem in der geriatrischen rehabilitativen Praxis, 
erhebliches Problem dar. Häufig unerkannt oder fehlgedeutet, bleiben die Patienten auf ihre Spontanremissions­
kräfte angewiesen. Der Rehabilitationserfolg wird häufig von dieser Störung deutlich getrübt. Die vorliegende 
Review-Untersuchung analysiert die (neueste) Literatur zur Ätiologie, Pathogenese, Diagnose und vor allem zu 
therapeutischen Ansätzen des Pusher-Syndromes. Im zweiten Teil der Untersuchung werden anhand unterschied­
licher diagnostischer Verfahrensweisen therapeutische Ansätze und auch therapeutische Implikationen diskutiert. 
Abschließend soll in einer neurowissenschaftlichen Hypothesengenerierung versucht werden, das Phänomen 
»Pusher« auf neuere, bekannte Therapieansätze wie u. a. Sensorische Integration oder Pörnbacher und andere neu­
rophysiologisch basierte Therapiekonzepte zu übertragen und auch ätiopathogenetisch neuropsychologische 
Therapieimplikationen zu formulieren. Das Pusher-Syndrom ist als Raumanalysestörung in gängige ätiopatho- 
genetische Vorstellungen aus der neurophysiologisch geprägten Therapierichtung einzuordnen; aus dieser Einord­
nung lassen sich auch weitere therapeutische Ansätze im Rahmen eines entwicklungsneurophysiologisch orien­
tierten Ansatzes generieren.
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Pusher-Syndrome - Hypotheses on the pathogenesis, diagnosis and therapeutical approaches
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Abstract
Pusher-syndromes impose as heavy disorders of mobility, which is recognised and therapy relevant in the course 
of a rehabilitation. The Bobath-therapist Davies first described the syndrome systematically; since that time the 
syndrome took plain existence in the scientific literature. In the magnitude of at least 10% of all Stroke patients 
- newer investigations set out to numbers up to 30% - it is, above all in the geriatric rehabilitative practice, a con- 
siderable problem. Often unrecognised or misinterpreted the patients remains at their spontaneous remission forces 
and the rehabilitation success often is disturbed by this pathology. Reviewing (newest) literature to the aetiology, 
pathogenesis, diagnosis and above all therapeutical basic approaches of the Pusher-syndrome we try to establish 
in the second part a neuroscientific approach on differential-diagnosis and -therapy of pusher-syndromes. Con- 
cluding it shall be attempted in neuroscientific hypotheses, the phenomenon »Pusher« on newer, well-known the­
rapy bases - e.g. Sensory Integration or Pörnbacher - and other neurophysiologically based therapy concepts be 
transferred and also aetiopathogenetic neuropsychological therapy implications get formulated.
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Einleitung

Das Pusher-Syndrom wurde, sieht man einmal von eher 
unspezifischen Beschreibungen durch Perry [74] und 
Brunnstrom [17] ab, von der Bobath-Therapeutin P. M. Davies 
[25] das erste Mal systematisch beschrieben. Die Literatur 

geht von einer Inzidenz von ca. 10% [84] aus, wobei die 
Zahlen im einzelnen zwischen 10% und 30% maximal 
schwanken [25, 48, 74]. Diese epidemiologische Unsicher­
heit steht in deutlichem Widerspruch zur klinisch-rehabili- 
tativen Relevanz dieses Syndroms. Pusher-Patienten haben 
in aller Regel erhebliche Einschränkungen ihrer AETL’s 
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(Aktivitäten und existentiellen Erfahrungen des täglichen 
Lebens) hinzunehmen. Es ist gerade diese Gruppe, der es 
als Minderheit nicht gelingen will, das Gehen mit konven­
tionellen Methoden wiederzuerlernen. Viele Gründe sind 
für dieses »Versagen« beschrieben worden: Alter, körperli­
che Schwäche, Komorbidität, unzureichender Extensoren­
tonus, Spastizität der Flexoren im Bein, Beeinträchtigun­
gen der Sensibilität im Bein und vieles mehr [2, 9, 13, 21, 
25, 35, 41, 43, 45, 73], Keiner dieser Gründe hat sich 
jedoch bei näherer Analyse als stichhaltig erwiesen. Häufig 
führt das Pusher-Syndrom bei der Umwelt der Patienten zu 
erheblichem Unverständnis, so sind die motorischen wie 
sensorischen Ressourcen sehr wohl vorhanden, die Betrof­
fenen sind dennoch von der Mobilitätsstörung betroffen. 
Nicht zuletzt kann der Patient für seine Umgebung ebenso­
wenig Verständnis aufbringen. Die dem Betroffenen eigene 
»pushende« Wahrnehmungsrealität mit der ihr- eigenen 
Raum-Wahrnehmungsrealität sorgt dafür, daß das Störungs­
bewußtsein dieser Patienten häufig sehr gering ist [31, 44, 
59]. Es beschleicht den erfahrenen Kliniker sogar manch­
mal der Verdacht, daß die Pusher-Patienten die Therapie­
versuche ihrer Therapeuten nur deshalb über sich ergehen 
lassen, weil sie erfahren haben, daß Physio- oder Ergothe­
rapeuten in ihren Bemühungen einfach zu hartnäckig sind. 
Die größte Alltagsgefahr geht vom Pusher-Syndrom in 
Hinblick auf die mangelnde und unrealistische Gefahren­
einschätzung und die damit verbundene Sturz- und Verlet­
zungsgefahr aus [21, 84]. Die Kopenhagener Schlaganfall­
studie [73] hat verifiziert, daß das Vorliegen eines Pusher- 
Syndromes den Rehabilitationsaufenthalt im Durchschnitt 
um mindestens drei bis vier Wochen verlängert; nicht 
zuletzt aus o. g. sekundären Gründen. Das Pusher-Syn­
drom hat also auch eine nicht unerhebliche gesundheitspo­
litische Variable.

Definition(sversuche)

Ob es das Pusher-Syndrom überhaupt als syndromale 
Einheit gibt, ist durchaus nicht unumstritten. Vor allem 
die Kopenhagen Studie [73] hat die Existenz eines ab­
grenzbaren Pusher-Syndromes für eher unwahrscheinlich 
erklärt. Problematisch ist in dieser Studie aber, daß die 
genaue definitorische Abgrenzung des Pusher-Syndroms 
z. B. von anderen neuropsychologischen Extinktionsphä­
nomenen (z. B. Hemineglekt usw.) nicht erfolgt ist. Auffäl­
lig ist, daß bei der Literatursuche nur sehr wenige Artikel 
direkt über ein Pusher-Phänomen berichten. Bei näherer 
Analyse zeigt sich jedoch, daß viele Artikel zum Thema 
»Bewegungsanalyse oder Bewegungsstörung und Schlag­
anfall« deutliche klinische Hinweise zum Pusher-Syndrom 
enthalten (Wir haben eine eigene Literatur-Recherche nach 
den Prinzipien der evidenz-basierten Medizin in den Daten­
banken MEDLINE und EMBASE sowie der COCHRANE 
Library durchgeführt).
Die gängige Literatur läßt sich in zwei große Argumente 
und Definitionsversuche unterteilen: Die rein phänomeno­
logisch orientierten Beschreibungen, wie sie therapeutisch 

geprägte Autoren in aller Regel vorziehen, und die neuro- 
wissenschaftlich/neuromedizinisch orientierten Definitio­
nen. Davies [25] beschreibt — als Vertreterin der therapeu­
tischen Zunft - das Pusher-Syndrom phänomenologisch als 
Konglomerat von 20 Symptomen: So ist der Kopf nach 
rechts rotiert und gleichzeitig nach rechtslateral verscho­
ben; hinzu treten Symptome, die denen des unilateralen 
Neglects nicht unähnlich sind. Auch die Hypomimie ist ein 
häufig anzutreffendes Symptom. Physiotherapeutisch auf­
fällig ist die mangelhafte Fähigkeit der Patienten, auch die 
gesunde Körperhälte zu plazieren. Hinzu tritt meist eine 
gestörte Raumwahrnehmung. Nahezu in allen Fällen be­
sonders auffällig ist das Stoßen (pushen) auf die plegische 
Seite [25], Bei Perry heißt es [74]: »Im Falle einer voll­
ständigen Läsion macht der Patient keinen Versuch, sich 
abzustützen oder die Belastung dieser Körperseite anders 
auszugleichen; er fällt zur betroffenen Seite hin, ohne einen 
Versuch zu unternehmen, sich zu schützen« Angst, die ja 
auf Störungsbewußtsein hinweisen würde, verspürt der Be­
troffene eigentlich nur dann, wenn der Therapeut versucht, 
ihn gerade hinzustellen. Diese die Raum- und Körperlage­
wahrnehmung betreffende Anosognosie oder besser 
Anosodiaphorie ist ein in der Literatur bekanntes Phäno­
men [44, 59], Die Körperhaltung mancher Patienten wirkt 
nahezu grotesk, da sie auf dem gesunden Fuß drehend zur 
Seite wegrutschen, um eine vertikale Ausrichtung des Kör­
pers zu verhindern. Beide Beine sind adduziert, das hemi- 
plegische Bein ist flektiert und wird in der Regel nur 
geringfügig belastet. Brunnstrom [17] beschreibt, daß »in 
seltenen Fällen die Flexorensynergie das motorische Ver­
halten der unteren Extremität vorwiegend bestimmt«. Die 
o. g. Symptome sind nur eine Auswahl, so geht Davies 
davon aus, daß bei Auftreten von mindestens zwei der 
Symptome die anderen Symptome in mehr oder weniger 
abgeschwächter Form oder kompensiert ebenfalls vorlie­
gen. Pongartz — als Neuromediziner — definiert die Pusher 
als Patienten, deren Körperverhalten Ausdruck einer unbe­
wußten, falschen Schwerpunktsempfindung des Körpers 
ist [79]. Für Pongartz ist dies als Zeichen zu werten, daß 
die Vorstellungskraft der Betroffenen für Einheit und 
Geschlossenheit einer Bewegung und/oder von Handlungs­
teilen fundamental gestört ist.

Diagnose

Das Pusher-Syndrom zu diagnostizieren ist in der klini­
schen Praxis nicht immer leicht. Es ist das Paradebeispiel, 
in dem die einzelnen diagnostischen Kompetenzen der be­
teiligten Fachgruppen zwar eine notwendige, jedoch keine 
hinreichende Bedingung zur erfolgreichen Diagnose sind; 
die interdisziplinäre Diagnose-Erstellung ist hier von zen­
traler Bedeutung. Die Pflege kann bei ihrer Tätigkeit im 
Bereich der aktivierenden Pflege und Erst-Mobilisation die 
ersten entscheidenden Hinweise für das Vorliegen eines 
Pusher-Syndromes geben. Physiotherapeuten sind über 
ihre präzisen Analysefähigkeiten im Bereich der motori­
schen Fähigkeiten und Fertigkeiten in der Lage zu beurtei-
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Abb. 1: Köi'perachsenwahrnehmung beim Pusher

len, inwieweit sich ein Patient funktionell-motorisch ange­
messen rehabilitativ entwickelt. Der Ergotherapeut ist 
durch seine funktionell-alltagsorientierte Analyse der Fä­
higkeiten und Fertigkeiten im Alltag und der Körperwahr­
nehmung in der Lage einzuschätzen, inwieweit der Patient 
— bei erhaltener motorischer Leistung — auf eine Alltagssi­
tuation funktionsgerichtet reagiert und warum. Der Neuro­
psychologe hat die Aufgabe, die Raum-/Lagewahrneh- 
mung des Betroffenen zu verifizieren. Auch ein Sprachthe­
rapeut kann durch die Besonderheiten der Sprache und 
insbesondere der Atmung bei den Betroffenen einen Hin­
weis auf das Pusher-Syndrom geben. Der Arzt hat nicht 
zuletzt die Aufgabe, via Läsionsort und -große sowie durch 
die Würdigung der Begleiterkrankungen und aller durch 
die anderen Berufsgruppen zusammengetragenen Befunde 
die Prognose und die Behandlung zu initiieren. Die Dia­
gnose des Pusher-Syndromes ist also de facto eine »echte 
Teamleistung«.

Ätiopathogenetisches Modell

Ätiopathogenetisch läßt sich das Pusher-Syndrom haupt­
sächlich bei Patienten mit rechtshirnigen Läsionen, be­
sonders im Parietallappen, feststellen. Aber auch bei links- 
hirnigen Läsionen kommt das Pushen nach rechts vor; die 
Lateropulsionstendenz nach rechts ist bei linkshirnigen 
Läsionen in aller Regel deutlich geringer als die Lateropul­
sionstendenz nach links bei rechtshirniger Läsion [1, 17, 
18, 22, 31, 48, 52, 81, 91]. Als zugrundeliegende Störung 
postulieren andere Autoren [49, 79, 84] eine Störung der 
Wahrnehmung der Körperlängsachse bzw. eine »Verdre­
hung« derselben um ca. 30 Grad (Abb. 1). In diesem Falle 
würde es sich bei der zugrundeliegenden Störung um eine 
Raumwahrnehmungsstörung bzw. eine Störung visueller 
Wahrnehmung handeln. Untersucht man bei Pushern die 
subjektive visuelle Vertikale, so kann man oft eine Störung 
dieser visuell-räumlichen Basisleistung feststellen [81],

Pusher-Syndrom: Erklärungsansatz
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Abb. 2: Modell zur sensorischen Integration

Analysiert man die Literatur und reinterpretiert man die 
dort beschriebenen Phänomene, so favorisieren wir eine 
andere Hypothese. Wir betrachten das Pusher-Syndrom als 
keine Wahrnehmungsstörung im eigentlichen Sinne, son­
dern vielmehr als eine Informationsverarbeitungsstörung 
für Informationen zur Raumanalyse und Raumlage, ver­
gleichbar der Informationsverarbeitungsstörung beim 
Neglekt [48, 49]. In gewissem Sinne handelt es sich also 
um eine Form der »sensorischen Integrationsstörung« beim 
Erwachsenen (Abb. 2); de facto also der mangelnden Inte­
gration höherer sensorischer Zentren bzw. der »Verunmög- 
lichung« deren Nutzung. Ein Umweltreiz - in unserem 
Falle zur Raumlage- und Körperlagewahrnehmung — wird 
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via sensorische Kanäle im peripheren Nervensystem der 
weiteren Informationsverarbeitung zugänglich gemacht. 
Nach der Weiterleitung (über afferente Bahnen) werden bei 
der Um- und Verschaltung im Hirnstamm integrierbare 
bzw. nicht-integrierbare Informationen »herausgefiltert«. 
Auf der Hirnrinde findet der intra- und intermodale Ab­
gleich mit den Informationen statt, die entwicklungsneuro­
physiologisch während des Lebens erworben und ver­
arbeitbar gemacht wurden. Bei diesen letzten beiden 
Schritten handelt es sich um das Phänomen der sensori­
schen Integration [6, 8, 11, 42, 47, 76]. Last but not least 
erfolgt eine (ggf. motorische) Reaktion, die dann via Feed­
backsystemen der neuronalen Kontrolle zugänglich ge­
macht werden. Neuronal gesehen handelt es sich bei der 
Informationsverarbeitung im peripheren Nervensystem 
bzw. der Weiterleitung und Verschaltung sowie der Filte­
rung um neuronale bottom-up-Aktivitäten [11, 47, 76] (in 
der Graphik blau dargestellt); bei dem intra- und intermo­
dalen Abgleich hingegen handelt es sich und eine neurona­
le top-down-Aktivität [11, 47, 76] (in der Graphik grün 
dargestellt), d. h. hier beeinflußt der Cortex die Wahrneh­
mungsrealität des Menschen. Welche komplexe neuronale 
Leistung der intra- und intermodale Abgleich der integrier­
ten Information darstellt, läßt sich eben an der Raumlage 
und Körperachsenwahrnehmung beispielhaft darstellen 
(Abb. 3, modifiziert nach Karnath [49]). Zur korrekten Be­
stimmung der Körperposition im Raum sowie des folgen­
den adäquaten motorischen Verhaltens gehören primäre 
Prozesse des visuellen Raumes; darüber hinaus Input aus 
dem Vestibulum und anderen propriozeptiven Regelkrei­

sen, dazu treten die neuronale Kontrolle und Feedback-Pro­
zesse des Cortex [ 11,42, 47, 76]. Es wird deutlich, daß die­
ser intra- und intermodale Abgleich - das Nutzbarmachen 
bereits integrierter sensorischer Informationen zur Verar­
beitung aktueller sensorischer Informationen — als poten­
tiell zugrundeliegende Störung beim Pusher-Syndrom 
angesehen werden darf (Abb. 4).

Die Behandlung des Pusher-Syndromes

Davies beschreibt, daß wichtige Ziele für die Rehabilita­
tion des Pushers die Wiederherstellung der freien Kopfbe­
weglichkeit sowie die Erarbeitung der Körpersymmetrie 
und die Bahnung von Gleichgewichtsreaktionen sind [25]. 
Um dies zu erreichen, schlägt sie eine tonusregulierende 
Behandlung für die Halswirbelsäule, Stimulation der hypo- 
tonen Lateralflexoren des Rumpfes, symmetrische Stand­
übungen mit der Stützschiene für das plegische Bein (bei 
Therapie im Stand) sowie Vermittlung von taktil-kinästeti- 
schen Informationen zur Verbesserung der Körperwahr­
nehmung im Raum vor [13, 25], Dies deckt sich durchaus 
mit der allgemeinen klinischen Praxis [17, 45, 56, 80, 89].

Therapeutische Reflexion

Außer einem Widerspruch im Behandlungskonzept von 
Davies möchten wir dem Konzept nicht grundsätzlich wider­
sprechen, sondern es durch wichtige Kriterien ergänzen, 
die sich aus neuropsychologischer und entwicklungsneuro­
physiologischer Sicht ergeben. Der Widerspruch, den das

Koordinaten der Informationsaufnahme des Außenraumes

ir
Kopfzentrierte
Koordinaten

Neuronales 
Feedback

Körper-Zegozentri- 
sche Koordinaten adäquates 

motorisches
Verhalten
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Abb. 3: Körperlage- und Raumlagewahrnehmung - ein neuronales Modell (modifiziert nach Karnath [49])
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Pusher-Syndrom: konkrete therapeutische Überlegungen
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Abb. 4: Pathogenetisches Modell zur sensorischen Integration beim Pusher

die Bauchlage hin­
aus, um die Rumpf­
kontrolle über die 
Symmetrieausrich­
tung zu verbessern. 
Die Stemm- und 
Stützreaktionen ent­
wickeln sich in die­
sem Zusammenhang. 
Auch das Greifen 
über die Mittellinie 
wird in dieser Zeit 
integriert. In dieser 
Phase reagiert der 
Mensch auf proprio­
zeptive, taktile und 
vestibuläre Reize 
nicht in der Art, daß 
sie der Aufrechter­
haltung oder Wieder­
herstellung einer phy­
siologischen Kopf- 
und Körperstellung 
im Raum dienen.

Konzept von Davies beinhaltet, liegt darin, daß sie zum 
einen von physiologischer Integration propriozeptiver und 
taktiler Information spricht, zum anderen aber die Stütz­
funktion des plegischen Beines mit einer Schiene unter­
stützt und damit gerade das normale sensorische Feedback 
verhindert. Eine Verwendung einer Schiene mag bei eini­
gen Patienten sicherlich indiziert sein - eine genaue und 
scharf differenzierte Abwägung der Vor- und Nachteile 
scheint uns aber unerläßlich. Zusammengefaßt basiert die 
Therapie, wie sie bisher beschrieben wurde, auf dem Prin­
zip, zuerst die körperlichen Voraussetzungen zu schaffen, 
um eine physiologische Bewegung zu initiieren (z. B. durch 
tonusregulierende Maßnahmen). Darauf folgend wird die 
Pusher-Symptomatik hauptsächlich durch »top-down«-Pro- 
zesse und kognitive Assimilation behandelt. Das heißt der 
Patient lernt sein »falsches Körperempfinden« anhand 
kognitiver Prozesse zu kompensieren, sich zu assimilieren 
und anhand von »top-down«-Prozessen ein »richtiges Kör­
perempfinden« aufzubauen [17, 25, 41, 65].

Therapeutische Ergänzungen

Reinterpretiert man die Pusher-Therapie vor den Erkennt­
nissen aus der Entwicklungsphysiologie und Behandlungs­
konzepten nach J. Ayres [5, 6, 7, 8] (sensorische Integra­
tion) sowie des entwicklungsneurophysiologischen Auf­
baus nach T. Pörnbacher [61, 77, 78], wird klar, daß jeder 
Mensch im Laufe seiner Entwicklung eine Phase der Sym­
metrie bis hin zur physiologischen Asymmetrie durchläuft. 
Die Beugehaltung des Menschen in dieser frühen Phase 
wird durch die zunehmende Neuromaturation in einer 
Streckung des Körpers abgelöst. In dieser ersten Streck­
entwicklungsphase (Abb. 5) hebt das Kind den Kopf über 

Dies findet im ersten Lebenshalbjahr statt. Dieser Phase 
folgt in der physiologischen Entwicklung die Phase der 
Stellreaktionen, deren Integrationsebene das Mittelhirn ist 
[5, 8, 61, 77, 78]. Ohne daß die Streckentwicklungsphasen 
durchlaufen werden, gibt es keine Körpersymmetrie­
entwicklung mit der dazugehörenden Integration der 
Großhirnhemisphären; parallel dazu ist die physiologische 
Entwicklung in der zweiten Beugeentwicklungsphase 
Grundvoraussetzung für die Überschreitung der Körper­
mittellinie. In Behandlungskonzepten, die sich an der »ent­
wicklungsneurophysiologischen Leiter« (Abb. 5) orientie­
ren, werden mit den Patienten ohne ausreichende Stellreak­
tion diese durch verbesserte Reizintegration erarbeitet. 
Bezieht man nun diese (ursprünglich für Kinder entwickel­
ten) Therapieansätze in die Behandlung von Schlaganfall­
patienten ein, speziell in die Behandlung von Patienten mit 
dem Pusher-Syndrom, gibt man ihnen die Möglichkeit - 
neuronal gesehen — via »bottom-up«-Prozesse zu lernen 
[69]. Das heißt die fehlende bzw. fehlerhafte Körperwahr­
nehmung wird nicht über höhere kognitive Strukturen 
kompensiert oder assimiliert, sondern über das Nachvoll­
ziehen einer entwicklungsphysiologischen Leiter »von 
unten her« (bottom-up), von der Peripherie (von distal nach 
zentral) normalisiert [46, 69, 89, 93, 97, 106]. Die Therapie 
setzt also nicht an den Problemen bzw. Defiziten des 
Betroffenen an, sondern orientiert sich an seinen Fähigkei­
ten. Der Einsatz der Therapiemittel aus der Pädiatrie muß 
freilich modifiziert werden. Es handelt sich bei den 
Erwachsenen häufig um multimorbide Patienten, die eine 
individuell abgestimmte Therapie und spezifische Thera­
piemittel benötigen. Denkbare Methoden sind z. B. die 
Lagerung im Rotationssitz (NEPA nach Pörnbacher [61, 
77, 78]) (Abb. 6) oder sensorische Integrationstherapie.
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Beuge- und Streckphasenentwicklung
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(=Beginn der Aufrichtung)
- Keine (oder wenig) dosierbare Tonusqualitäten
- Orientierender optischer Input
- Vestibulärer Input
- Nackendehnung als Reizreaktionstrigger

2. Beugephase (5. und 6. Monat)
- Entwicklung der Rotation

- Lateralisation
- Dosierbare Tonusqualitäten
- Orientierung über Körpermittellinie

2. Streckphase (7. und 8. Monat)
- Verfeinerung der Gleichgewichtsfindung zwischen 

Beugern und Streckern für rotatorische Effekte
- Funktionelle Asymmetrie

oro­
fazial

akustisch

2. Beugephase

Abb. 5: Beuge- und Streckphasenentwicklung (n. T. Pörnbacher)

Auf der Basis der Neuroentwicklungsphysiologie werden 
in einem speziellen Lagerungsprogramm mit Hilfe von 
speziellen Unterlagenelementen die funktionellen Ent­
wicklungsstrukturen innerhalb der Phasen der Beuge- und 
Streckentwicklung im ersten Lebensjahr nachgestellt. Der 
genetische Antrieb für Aufrichtungstendenzen beginnt 
immer aus der Bauchlage mit der ersten Kopf-Brustkorb­
anhebung (in der Regel mit der 6./7. Lebenswoche). Auch 
beim älteren Menschen bleibt dieses Reiz-Reaktionsmuster 
erhalten und lebenslang ansprechbar [77]. Von besonderer 
Bedeutung sind die führenden Kräfte für physiologische 
Richtungsimpulse aus den Gelenkpositionen. Durch die 
Ausgangsstellung in Fortbewegung mit der natürlichen 
Rotation in der Körperlängsachse werden die Gelenke in 
Pression/Traktion und in Translation/Rotation versetzt; 
mechanisch wirkt sich das in einer Gelenkstellreaktion mit 
einer Gegenhaltefunktion aus, die sich in der Regel peri­
pher orientiert. In dieser Situation werden durch die akti­
vierende Reizung von der Unterlage her und den Wirkun­
gen der Schwerkraft auf die Unterlage Stemm-, Abdruck- 
und Stützqualitäten unter rotatorischen Voraussetzungen 
stimuliert. Die Anhebung des Kopfes verursacht eine Posi­
tionsänderung der Labyrinthorgane. Anatomisch gesehen 
sind die Rezeptorenfelder der Maculaorgane im Labyrinth 
bei vertikalisiertem Kopf im 90 Grad-Winkel gegen die 
Schwerkrafteinwirkung von der Unterlage zur Vorwärts­
richtung hin ausgerichtet. Die Gravitationsbeschleunigung 
wirkt also nach vorne, da die Labyrinthorgane symmetrisch 
ausgerichtet ein symmetriebestimmtes Ausrichten auslö­
sen. Die Bewegungsdurchführung dehnt sich dabei über die 
aktivierten Nacken- und Kiefergelenksstellreaktionen aus. 
Daraus erklärt sich, daß vestibuläre Stimulation sowie eini­
ge tonusregulierende Maßnahmen, die eine Körperstellre­
aktion provozieren, denkbar sind. Über Stellreflexe wird

Abb. 6: Rotationssitz-Lagerung

die Kopf-Ausgangsposition immer senkrecht gegen die 
Schwerkraft positioniert. Über die Stellreaktion wird 
außerdem die Muskelkoordination für Bewegung in Rück­
bezug auf den Kopf definiert. Die Bewegungsorganisation 
wird häufig in kranialer Richtung in einem Positionswech­
sel gesteuert. Die kreuzdiagonale Bewegungs- und Belas­
tungsrichtung überträgt die Bewegungsimpulse, die sich 
aus dem Muster der Rotationslagerung ergeben. Streck­
stoßreflexe und Atemstops bei der Bewegung bauen zusätz­
liche Haltungsstabilität auf. Zusammenfassend werden in 
der Rotationslagerung antagonistische Aktivitäten provo­
ziert: reziproke Qualitäten, Brückenaktivitäten, Widerlage­
rungen, Gegenrotationen und Wringmechaniken. Die Rota­
tionslagerung stellt ein Startmuster für Aufrichtung und 
Fortbewegung in funktioneller Asymmetrie dar. Neuronal 
betrachtet stellen alle die vorgenannten Stimuli eine Akti­
vierung des neuronalen Netzwerkes »von-unten-nach-oben 
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(bottom-up)« dar. Integrationsebenen dieser Prozesse lie­
gen in der Stammhirn- und Mittelhirnebene. Therapeuti­
sche Methoden, die einen »top-down«-Prozeß implizieren, 
also einen kortikalen Kontrollmechanismus involvieren, 
sind nach unserer Ansicht bei Pusher-Patienten eher zu ver­
meiden, da sie den o. g. Prinzipien kognitive Kontrolle ent­
gegensetzen und damit sogar kontraproduktiv sein können.

Abschlußdiskussion

Stellen wir folgende Überlegung zu der Implementierung 
einer entwicklungsneurophysiologischen Pusher-Behand­
lung an. Die pathogenetische Hypothese, wie wir sie für 
das Pusher-Syndrom vorschlagen, ist ein weiterer Hinweis 
dafür, daß die »last in - first out«-Theorie (was der Mensch 
an Fähigkeiten und Fertigkeiten spät in der ontogeneti- 
schen Entwicklung erwirbt, sei besonders anfällig für Stö­
rungen bei neuronaler Läsion) sich in dieser Form wohl 
nicht länger halten läßt. Die funktionelle Asymmetrie wird 
via Symmetrie nach der 2. Streckentwicklungsphase ge­
lernt und integriert [5, 6, 8]; das heißt also sehr früh in der 
Ontogenese. Es handelt sich bei diesem Integrationprozeß, 
wie vorangehend ausführlich geschildert, neuronal um 
einen höchst komplexen Vorgang, der hochspezialisiert und 
funktionalisiert abläuft. Die Störungsanfälligkeit solch 
komplexer neuronaler Vorgänge liegt auf der Hand. Maß­
stab der Störungsanfälligkeit eines kognitiven Prozesses ist 
also weniger der Zeitpunkt des Erwerbs als die Komple­
xität des Vorganges selbst. Erst in diesem Zusammenhang 
gewinnt der Satz »der Patient wird dort abgeholt, wo er 
steht« auch neuronal gesehen einen Sinn.
Erste praktische klinische Erfahrungen unserer Gruppe 
(eine erste kontrollierte Gruppenstudie wird derzeit durch­
geführt) zeigen, daß der entwicklungsneurophysiologische 
Ansatz bei der Behandlung von Pusher-Patienten für diese 
ein profitabler Ansatz ist, und daß es möglich ist, scheinbar 
»therapieresistente« Patienten einer funktionellen Rehabi­
litation näher zu bringen.
Abschließend möchten wir bemerken, daß die qualitative 
Verbesserung der Therapie eines so komplexen Störungs­
bildes wie dem des Pusher-Syndroms nicht alleine von 
einer therapeutischen oder medizinischen Disziplin zu 
leisten ist, sondern eine enge konkurrenzlose Kooperation 
aller medizinischen, psychologischen, therapeutischen und 
pflegerischen Disziplinen voraussetzt.
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