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Abstract (Deutsch) 

 

Hintergrund: Die infantile Zerebralparese (CP) ist eine Erkrankung mit einer Gruppe von 

Störungen, die das nervale, muskuläre und skelettale System betreffen. Es gibt 

konservative und operative Therapieansätze zur Behandlung von durch CP entstandene 

Bewegungsstörungen. Eine operative Therapie ist die selektive dorsale Rhizotomie 

(SDR), die zu einer dauerhaften Reduktion der vorhandenen Spastik führt. Die 

Spastikreduktion wird mittels neurochirurgischer Durchtrennung sensorischer 

Nervenfasern erreicht. 

Die Kurzzeitergebnisse nach SDR für Spastik, Muskelkraft und Funktion wurden 

hinlänglich untersucht. Älteren Studien zufolge kann die Spastikreduktion in der 

Frühphase eine zugrundeliegende Muskelschwäche demaskieren und die Gangfunktion 

verschlechtern. Spätere Studien zeigten nach einem Jahr eine verbesserte Muskelkraft 

und (Gang-)Funktion. Zur Beurteilung von Therapieeffekten ist, neben etablierten 

klinischen Tests, die 3D-Ganganalyse eine objektive Methode. Die Frage, welche Effekte 

auf die Spastikreduktion und welche auf ein Training nach SDR zurückgehen, wurde 

bisher nicht näher beleuchtet. 

Patienten und Methodik: Eine 23 Kinder mit bilateral spastischer CP umfassende 

ambulante Kohorte (9 männlich, 14 weiblich, durchschnittliches Alter 6,2 ± 1,4 Jahre, 

GMFCS-Level I-III) wurde mittels MAS, MRC-Skala und 3D-Ganganalyse präoperativ 

sowie drei und zwölf Monate postoperativ betrachtet. Zusätzlich durchlief eine 

Referenzgruppe von 11 normal entwickelten Kindern (TDC, 5 männlich, 6 weiblich, 

mittleres Alter 6,4 ± 1,9 Jahre) die Ganganalyse. 

Ergebnisse: Eine statistisch signifikante Spastikreduktion nach SDR ist anhaltend 

postoperativ nachweisbar. Eine signifikante Kraftzunahme zeigt sich für die 

Dorsalextensoren (p=0,009). Eine eindeutige Zuordnung des Effektes ist nicht möglich. 

Signifikante Änderungen der Gangparameter lassen sich feststellen. Während sich 

Standphase und Schwungphase (beide p=0,015) zwischen drei und zwölf Monaten 

verkürzen bzw. verlängern, verringert sich die Zweibeinstandphase (p=0,016) schon 

nach drei Monaten. Die Schrittbreite bleibt nach zwölf Monaten nachhaltig signifikant 

verändert (p=0,001), während der Fußöffnungswinkel bei Initialkontakt nach drei 

Monaten signifikant und anhaltend verändert ist (p=0,001). Die Veränderung der anterior-

posterioren Bremskraft ließ sich nicht eindeutig zuordnen. Der Subgruppenvergleich 
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zeigte, dass durch SDR und folgendem Training alle untersuchten Kinder in Hinblick auf 

das Gangbild innerhalb des ersten Jahres profitieren können. 

Schlussfolgerung: Die SDR hat unmittelbare Effekte auf Spastik und Gangparameter. 

Das Training nach Spastikreduktion hat vornehmlich Effekte auf die zeitlichen 

Gangparameter. Signifikante Kraftveränderungen sowie Veränderungen der 

Gangparameter sowie Bodenreaktionskräfte lassen sich teilweise nicht eindeutig als 

Effekt zuordnen. Es zeigt sich drei Monate nach SDR keine signifikante Verschlechterung 

der Patienten. Das Training scheint einen positiven Effekt auf die zeitlichen 

Gangparameter zu haben. Effekte zeigen sich schon bei allgemein gehaltenem Training. 

Über ein individuell angepasstes Training nach präoperativen Assessment lässt sich 

diskutieren.  
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Abstract (English) 

 

Background: Cerebral palsy (CP) is a heterogeneous group of disabilities, concerning the 

nervous and musculoskeletal system. There are multiple therapy options for treatment of 

CP-induced movement disorders. Selective dorsal rhizotomy (SDR) is a neurosurgical 

treatment, in which spasticity is reduced by severing dorsal rootlets. 

Short-term outcome after performing SDR was examined by others for spasticity, muscle 

force and function. The reduction of spasticity by SDR is said to demask an underlying 

weakness and decrease function. However, studies, following up one year 

postoperatively, showed an improvement in muscle force, gait, and function. Beside 

clinical examination 3D-gait analysis is an objective method to evaluate treatment effects. 

There is no literature available on the effect of training after spasticity reduction within the 

first year postoperatively. 

Patients and methods: Study population comprises 23 ambulatory children with bilateral 

spastic CP (9 males, 14 females, mean age 6.2 ± 1.4 years, GMFCS-Level I-III). 

Examination was performed with MAS, MRC-scale and 3D-gait analysis preoperatively, 

as well as 3 and 12 months postoperatively. A group of 11 typical developed children 

(TDC, 5 males, 6 females, mean age 6.4 ± 1.9 years) performed gait analysis as a 

reference group. 

Results: A significant reduction in spasticity by SDR is shown after 3 months, persistently. 

We showed a significant increase in muscle force for ankle dorsiflexors (p=0.009) after 

12 months. It remains unclear, if these effects are caused by SDR or by the postoperative 

training. Gait parameters changed significantly. Stance phase and swing phase (both 

p=0.015) improved between 3 and 12 months postoperatively, showing a training effect. 

Double-limb-support is reduced significantly after three months, showing an effect by 

SDR. Step width permanently changed after 12 months (p=0.001), while foot progression 

angle at heel strike significantly and persistently changed even after three months 

(p=0.001). The effect on peak deceleration of anteroposterior forces remained unclear. A 

subgroup analysis showed that all children with GMFCS levels between I-III can benefit 

from SDR concerning gait within the first year. 

Conclusion: SDR has an immediate effect on spasticity and some gait parameters. 

Training after spasticity reduction showed an effect mainly on temporal gait parameters. 

It remains unclear, if significant improvement in muscle force and some gait parameters 

as well as ground reaction forces are effects of SDR, training or both. Training after SDR 
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seems to have a positive effect in addition to surgical intervention. An individual training 

planned after preoperative clinical assessment is debatable. 
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1 Einleitung 

 

1.1 Infantile Zerebralparese 

 

1.1.1 Definition 

Eine frühe Definition von Bax (1964) beschreibt die infantile Zerebralparese (CP) als eine 

„Störung von Haltung und Bewegung aufgrund eines Defektes oder einer Läsion im sich-

entwickelnden Gehirn“ (1).  

Eine neuere, umfangreichere Definition wurde von Rosenbaum et. al.  erarbeitet (2): „Die 

CP ist eine Gruppe von permanenten Störungen der Bewegungs- und 

Haltungsentwicklung und verursacht Aktivitätseinschränkungen, die zurückzuführen sind 

auf non-progressive Beeinträchtigungen, die im sich entwickelnden fetalen oder 

frühkindlichen Gehirn auftreten. Die Bewegungsstörungen der CP werden oft begleitet 

von Beeinträchtigungen der Sensorik, der Perzeption, der Kognition, der Kommunikation 

und des Verhaltens, sowie von Epilepsie, und von sekundären muskuloskelettalen 

Problemen“. 

 

1.1.2 Epidemiologie, Prävalenz und Ätiologie 

Die CP ist eine der häufigsten Ursachen für körperliche Behinderungen in der Kindheit 

(3). Die Erkrankung tritt mit einer Prävalenz von etwa zwei bis drei Fällen pro 1000 

Lebendgeburten in Industrieländern auf (3, 4). Die Prävalenz ist unter Frühgeborenen, 

als einer der wichtigsten Risikofaktoren, deutlich höher und nimmt mit Geburten in 

früheren Schwangerschaftswochen und bei sinkendem Geburtsgewicht zu (3, 5, 6). 

Oskoui et. al. berichteten bei Frühgeburten vor Vollendung der 28. Schwangerschafts-

woche von einer Prävalenz von 111,8 pro 1000 Lebendgeburten (3).  

Ätiologisch werden der CP sowohl präkonzeptionelle, pränatale, perinatale als auch 

postnatale Ursachen zugeordnet (7, 8).  

Entgegen der früheren Annahme, dass die perinatale Asphyxie durch geburtstechnische 

Komplikationen die häufigste Ursache der CP sei, werden heute pränatale Ursachen 

hierfür hauptverantwortlich gemacht (9, 10). Schätzungsweise nur etwa zehn Prozent der 

CP-Fälle werden durch unerwünschte intrapartale Ereignisse ausgelöst (10-12). 

Eine australische Studie von Strijbis et. al. von 2006 konnte in einer Kohorte von 213 CP-

Patienten bei 98% der Fälle wichtige mit CP-assoziierte Pathologien neben der 
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intrapartalen Asphyxie feststellen (13). Hierzu zählen Frühgeburtlichkeit (78%), 

intrauterine Wachstumsretardierung (34%), intrauterine Infektionen (28%), peripartale 

Hämorrhagien (27%), schwere plazentäre Pathologien (21%) und multiple 

Schwangerschaften (20%) (13). Zudem zeigte sich, dass in 98,1% der Fälle mehrere 

Pathologien gleichzeitig zu finden waren (13). 

 

1.1.3 Klassifikation 

Wie von Rosenbaum et. al. 2007 beschrieben, kann eine Klassifikation der CP anhand 

verschiedener Charakteristiken erfolgen (2). 

Hierzu zählen Einteilungen anhand von: 

- motorischen Störungen mit Qualitäten des Muskeltonus 

- funktionellen Fähigkeiten 

- zusätzlichen Behinderungen 

- anatomisch-geographischen Verteilungen der Lähmungen anhand des klinischen 

Befundes oder anhand von Veränderungen in der Bildgebung 

- Ursachen und Zeitpunkt der Schädigung (2). 

 

1.1.3.1 Systematische Einteilung nach motorischen Störungen 

Eine häufig angewandte Klassifikation der CP erfolgt über die Art der motorischen 

Störungen in spastische, ataktische und dyskinetische Formen, wobei letztere in dystone 

sowie athetotische Unterformen aufgeteilt werden können (14). Mischformen 

präsentieren sich klinisch häufig (2). 

Der spastische Subtyp ist der häufigste (4, 15) und äußert sich in Bewegungsstörungen 

mit Merkmalen der Schädigung des ersten Motoneurons (16). 

Anhand der anatomischen Lokalisationen der Störungen an den Extremitäten kann die 

spastische CP in unilaterale (hemiplegische) und bilaterale (diplegische und 

tetraplegische) Subtypen eingeteilt werden (14). 

 

1.1.3.2 Systematische Einteilung nach funktionellen Fähigkeiten 

Zur Bewertung der Schwere von Funktionseinschränkungen werden geeignete 

Messinstrumente benötigt. 

Für die Bewegungsfunktion hat sich das von Palisano et. al. entwickelte „Gross Motor 

Function Classification System“ (GMFCS) etabliert (17). Die Einteilung nach 
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grobmotorischer Alltagsfunktionseinschränkung wurde sowohl zur Festsetzung der 

Bedürfnisse der Kinder mit CP als auch zum Vergleich der Resultate einer Therapie 

entwickelt und zeigte sich in mehreren Studien reliabel und valide zur Bestimmung der 

motorischen Funktion (17-19). 

Sie basiert auf einer selbst-initiierten Bewegung mit Schwerpunkt auf das Sitzen 

(Gleichgewichtskontrolle) sowie das Gehen (17). Die Einteilung erfolgt ordinalskaliert in 

fünf verschiedene Klassen, wie in Tabelle 1 beschrieben (17).  

 

Tabelle 1: Gross Motor Function Classification System 

GMFCS-

Level 

Beschreibung 

I Gang ohne Restriktion; ggf. Defizite bei schwierigeren Aufgaben 

II Gang ohne Hilfsmittel; Einschränkung beim Gehen im Freien / in der 

Gesellschaft 

III Gang mit Hilfsmittel; Einschränkungen beim Gehen im Freien / in der 

Gesellschaft 

IV eigenständige Mobilität eingeschränkt; ggf. Notwendigkeit von 

Transportmitteln 

V eigenständige Mobilität nicht möglich 

nach Palisano et. al. 1997 (17). 

 

Die in Tabelle 1 genannte Klassifikation gilt für Kinder zwischen sechs und zwölf Jahren. 

Bei jüngeren Kindern ändert sich die Definition der Klassen, wie von Palisano et. al 

detailliert beschrieben (17). 

 

1.1.4 Bilaterale spastische Zerebralparese 

Die spastische CP wird definiert durch ein gestörtes Haltungs- und/oder Bewegungsbild, 

einen erhöhten Muskeltonus und/oder das Vorliegen pathologischer Reflexe 

(Hyperreflexie oder Pyramidenbahn-Zeichen, z.B. der Babinskireflex) und ist mit 60 bis 

80% der häufigste Subtyp der CP (14, 20-24).  

Je nach Beteiligung einer oder beider Extremitäten unterscheidet man auch hier 

zwischen unilateraler und bilateraler spastischer CP. 
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Die bilaterale spastische Zerebralparese (BS-CP) ist mit 13 bis 25% aller CP-Fälle ein 

häufig auftretender Subtyp (25). Es liegen Störungen der Extremitäten beider Seiten vor, 

wobei die unteren Extremitäten in der Regel stärker betroffen sind als die oberen 

Extremitäten (14).  

 

1.1.5 Klinik der bilateralen spastischen Zerebralparese 

Das klinische Bild der spastischen CP ist geprägt durch die Symptome, die im Syndrom 

des ersten bzw. oberen Motoneurons (englisch „Upper Motor Neuron Syndrome“; 

abgekürzt UMNS) beschrieben werden (26, 27). 

Das UMNS entsteht durch Läsionen am sogenannten oberen Motoneuron, zu dem 

sowohl Fasern zur supraspinalen Inhibition als auch exzitatorische Fasern gezählt 

werden, und das eine balancierte Kontrolle auf die Motorik und die spinalen Reflexe 

ausübt (27). Diese Abstimmung wird durch die Läsionen beeinträchtigt, wobei das 

Ausmaß des klinischen Bildes sowohl von der Läsionslokalisation als auch von der 

Ausdehnung des Defektes beeinflusst wird (27). Die Schädigungslokalisation kann sich 

auf Höhe des Cortex, des Hirnstamms und/oder des Rückenmarks befinden (27). 

Zum UMNS zählen Positivsymptome, die geprägt sind durch eine erhöhte 

Muskelaktivität, und Negativsymptome, die überwiegend Beeinträchtigungen von Kraft, 

motorischer Koordination, Sensorik und Funktion beschreiben (28). 

In Tabelle 2 werden die Positiv- und Negativsymptomatiken nach Ivanhoe et. al. sowie 

Barnes et. al. zusammengefasst (28, 29). 

Die Positivsymptome beruhen zum Großteil auf einem abnormalen Prozessieren spinaler 

Reflexe, beispielsweise ausgelöst durch eine aus den geschädigten Nervenfasern 

resultierende Desinhibierung (27). Hierzu zählen unter anderem die Spastik, der Klonus 

und pathologische Reflexe. 

Die Negativsymptome sind durch eine verminderte motorische Aktivität charakterisiert 

und gelten als schwieriger therapierbar (29). 
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Tabelle 2: Symptome des Syndroms des ersten Motoneurons 

Positivsymptomatik Negativsymptomatik 

- Spastik 

- Hyperreflexie 

- Klonus 

- Ko-Kontraktionen von Agonisten 

  und Antagonisten 

- pathologische Reflexe (z.B. Babinski) 

- Muskelschwäche 

- Fatigue 

- beeinträchtigte Geschicklichkeit 

- beeinträchtigte Koordination 

- beeinträchtigte motorische Kontrolle 

modifiziert nach Ivanhoe und Barnes (28, 29). 

 

1.1.6  Definition Spastik 

Als Tonus ist der aktive Spannungszustand eines Muskels zu verstehen, durch den die 

normale Gelenkstellung aufrechterhalten wird, ohne dass eine Bewegung stattfindet (30).  

Die klinisch und wissenschaftlich gebräuchlichste Definition von Spastik wurde 1980 von 

Lance et. al. erarbeitet (31): „Spastik ist eine motorische Erkrankung, die durch eine 

geschwindigkeitsabhängige Zunahme des tonischen Dehnungsreflexes mit gesteigerten 

Sehnenreflexen charakterisiert ist, und resultiert aus einer gesteigerten Exzitabilität der 

Dehnungsreflexe als einer Komponente des Syndroms des ersten motorischen 

Neurons“.  

Physiologisch ist eine solche Reflexaktivierung beim ruhenden Menschen nicht 

detektierbar (27). Die Spastik ist sowohl geschwindigkeitsabhängig – je schneller die 

Dehnung, desto größer die Reflexaktivität bzw. der Widerstand – als auch abhängig von 

der Vordehnung des Muskels (27, 31). 

 

1.1.7 Muskelschwäche 

Die Muskelschwäche beschreibt die Beeinträchtigung, eine maximale, willkürliche 

Muskelkraft aufzubringen (32). 

Diverse Studien konnten eine signifikant reduzierte Muskelkraft bei Kindern mit CP im 

Vergleich zu gleichaltrigen, normal entwickelten Kindern nachweisen (33-37). 

Die resultierende Muskelschwäche ist, als Negativsymptomatik des UMNS, sowohl durch 

zentralnervöse als auch durch peripher auf den Muskel wirkende Ursachen bedingt (32, 

38). 
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In einer Übersichtsarbeit von Mockford et. al. über die Pathophysiologie der 

Muskelschwäche bei Patienten mit CP wurden als zentrale Ursachen für die 

Abschwächung der Muskelkraft die reduzierte zentrale Aktivierung der motorischen 

Neurone, die Etablierung von abnormen neuronalen Bahnen, ein verändertes 

Rekrutierungsmuster von motorischen Einheiten und veränderte Einstellung der 

Muskelspindeln durch eine veränderte Reizschwelle genannt (32). 

In selbiger Arbeit wurden Veränderungen des Muskelgewebes wie eine veränderte 

Myosinexpression, Veränderungen der Sarkomerlänge, der Muskelfaser, der 

Muskellänge und -querschnittsfläche als periphere Ursachen der Muskelschwäche 

herausgearbeitet (32). Als weitere periphere Ursache sind die durch Kontrakturen 

eingeschränkte Muskelexkursion, die verkürzten oder deformierten Hebelarme sowie 

eine Zunahme des Körpergewichts zu nennen (38). 

 

1.1.8 Einfluss von Spastik und Muskelschwäche auf die Funktion 

Der Zusammenhang zwischen Spastik und motorischer Funktion ist bereits untersucht 

worden. So zeigten Goh et. al. in einer Korrelationsanalyse, dass ein starker umgekehrter 

Zusammenhang zwischen Spastik des Musculus quadriceps femoris und motorischer 

Funktion besteht (39). Lediglich eine mittlere Korrelation bestand in der Studie zwischen 

der Spastik der ischiokruralen Muskulatur und der motorischen Funktion (39). 

Goh et. al. maßen zudem einen starken Zusammenhang zwischen der Muskelkraft und 

der Funktion (39). 

Der Zusammenhang zwischen Spastik und Muskelschwäche wird wissenschaftlich 

kontrovers diskutiert. Allgemein können Muskelschwäche und Spastik als Negativ- bzw.  

Positivsymptom des UMNS am gleichen Muskel auftreten (40). 

Die Überaktivität des Muskeltonus kann bei reduzierter Muskelkraft zur Stand- und 

Gangstabilität und zur Motorik beitragen (32). 

In der Literatur wurde angemerkt, dass eine spastikreduzierende Therapie, wie die SDR, 

somit eine präsente Verringerung der Muskelkraft demaskieren würde (41). Frühe 

Studien zur SDR berichteten über eine akut auftretende Schwächung postoperativ (42-

45). 

Ghosh et. al beschrieben, dass eine Spastik so ausgeprägt seien kann, dass sie ein 

mechanisches Hindernis für die auszuführende Bewegung darstellt und so den Gang des 

Patienten beeinträchtigt (41). Eine Reduzierung der Spastik kann in solchen Fällen das 

Gangbild verbessern. 



 11 

Ross und Engsberg korrelierten 2002 Spastik und Kraft der Knie- und Sprunggelenk 

übergreifenden Muskulatur bei Patienten mit CP und fanden dabei weder für Agonisten 

noch für Antagonisten statistisch oder klinisch relevante Zusammenhänge (37). 

Abhängig von der gewählten Muskelgruppe konnten Goh et. al. in ihrer Studie keine bzw. 

maximal eine moderate umgekehrte Korrelation zwischen Muskelkraft und Spastik 

feststellen (39). Die Autoren merkten zudem an, dass eine alleinige Therapie der Spastik 

oder der Kraft nicht mit Veränderungen im jeweiligen anderen Parameter einhergehen 

muss (39). 

 

 

1.2 Der Gang 

 

1.2.1 Definition 

Whittle definierte das „Gehen“ als „Methode der Fortbewegung, unter abwechselnder 

Einbeziehung der beiden Beine. Hierbei muss immer mindestens ein Fuß in Kontakt zum 

Boden sein“ (46). Generell gilt, dass der Begriff „Gehen“ einen Prozess beschreibt (46). 

Um die spezifische Art bzw. den Stil des Gehens zu beschreiben, wird der Begriff „der 

Gang“ (englisch „gait“) verwendet (46).  

 

1.2.2 Das Ganglabor 

Die dreidimensional instrumentierte Ganganalyse (3DGA) findet üblicherweise in einem 

dafür eingerichteten Ganglabor statt, dessen Mittelpunkt eine circa zehn bis zwölf Meter 

lange Laufbahn ist, die von mehreren Kameras gefilmt wird. Bei der video-assistierten 

Ganganalyse werden an der Stirnseite der Laufbahn eine analoge Kamera zur frontalen 

Aufzeichnung sowie eine analoge Kamera zur seitlichen Aufzeichnung positioniert (47).  

Die Technik der 3DGA erfasst die unterschiedlichen Körpersegmente mithilfe von 

mindestens zwei Kameras, die - wie in Abbildung 1 schematisch dargestellt - spezifisch 

im Raum positioniert werden (46). Am Probanden werden Marker, die zur Detektion der 

Körpersegmente dienen, an vordefinierten Körperstellen befestigt. Die Marker sind 

reflektierend und können durch ausgesendetes Infrarotlicht der Kameras im Raum 

detektiert und in einem 3D-Koordinatensystem verortet werden. Anhand deren 

Aufnahmen werden dreidimensionale Bewegungen rekonstruiert und analysiert (47). 



 12 

 
Abbildung 1: schematischer Aufbau der dreidimensional instrumentierten Ganganalyse; 

K = 3D-Kameras, im Raum verteilt, AV = analoge Videokameras, FP1/2 = im Boden 

eingelassene Kraftmessplatten, die schwarzen Linien geben die Laufstrecke wieder, die 

schwarzen Pfeile zeigen die Laufrichtungen. 

 

In der Mitte der Laufbahn befinden sich in vielen Ganglaboren in den Boden eingelassene 

Kraftmessplatten (englisch „force plate“, FP) zur Bestimmung der Bodenreaktionskräfte 

(siehe Abbildung 2). 

Eine FP kann sowohl die totale Kraft, die vom Fuß auf die Platte appliziert wird, messen, 

als auch die wirkenden Bodenreaktionskräfte in einem dreidimensionalen 

Koordinatensystem ausgeben (46). 
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Abbildung 2: Darstellung einer Kraftmessplatte mit den dreidimensional wirkenden 

Bodenreaktionskräften (vertikal, mediolateral, anterior-posterior). 

 

1.2.3 Der Gangzyklus 

Der Gangzyklus ist als Zeitintervall zwischen zwei sukzessiv aufeinander folgenden 

Erstkontakten (englisch „initial contact“) des Fußes ein- und desselben Beines mit dem 

Boden definiert (siehe Abbildung 3) (46). Hierbei wird der Gangzyklus in eine Stand- und 

eine Schwungphase unterteilt, abhängig davon, ob der Fuß des untersuchten Beines den 

Boden berührt oder nicht (46). Physiologisch beträgt die Standphase circa 60% der 

Gangzykluszeit und die Schwungphase 40% (46). Die Standphase wird in 

Einbeinstandphase und Zweibeinstandphase (englisch „double limb support“, DLS) 

unterteilt (46). In der Einbeinstandphase befindet sich das kontralaterale Bein im 

Schwung. In der Zweibeinstandphase hingegen befinden sich beide Beine auf dem 

Boden. Es gibt zwei Phasen des Zweibeinstandes je Gangzyklus: Die Erste findet statt 

zwischen Bodenkontakt des Standbeines und Zehenablösung des kontralateralen 

Beines; die Zweite erfolgt nach Bodenkontakt des kontralateralen Beines bis zur 

Zehenablösung des Standbeines (46). Die Zweibeinstandphasen machen jeweils circa 

zwölf Prozent des Gangzyklus aus (48). 
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Abbildung 3: Gangzyklus; modifiziert nach Whittle (46) und Kramers-de Quervain et. al. 

(48); IC = engl. „initial contact“, Erstkontakt , TO = englisch „toe off“, Zehenablösung, DLS 

= englisch „double limb support“, Zweibeinstand), rechtes Bein = dunkelgrau, linkes Bein 

= hellgrau. 

 

1.2.4 Normales Gangbild 

Zur Beurteilung eines pathologischen Gangbildes muss Kenntnis über die Varianz des 

normalen Ganges bestehen. Das Gangbild eines Kindes in der motorischen Entwicklung 

mit dem normalen Gangbild eines Erwachsenen zu vergleichen, ist nicht sinnvoll, da sich 

der Gang im Laufe der kindlichen Entwicklung verändert und deutlich von dem eines 

Erwachsenen abweicht. 

Kleinkinder beginnen durchschnittlich ab dem 12. und 14. Lebensmonat frei zu gehen 

(49). Das Gangbild von Kindern wird im Allgemeinen ab dem Alter von sieben bis acht 

Jahren als reif beschrieben und gleicht fortan dem eines Erwachsenen (49-52).  

Auch andere Einflussfaktoren wie das Geschlecht oder der Habitus können den Vergleich 

von Individuen mit einer davon abweichenden Vergleichsgruppe beeinflussen (46). Die 

große Streubreite der individuellen Eigenschaften des Gangbildes innerhalb einer 

Kohorte sollte bei jeder Untersuchung beachtet werden. 

Die Voraussetzungen für einen normalen Gang sind durch mehrere wissenschaftliche 

Arbeiten beschrieben worden (52-54). 

So sind unter anderem das Aufsetzen der Ferse als Erstkontakt, eine Knieflexion 

während der Standphase, die Beckenrotation und -kippung und ein spezifisches 

Muskelaktivitätsmuster (55), sowie die Stabilität des Standphasenbeines und eine 

ausreichende Schrittlänge (56) als auch eine Symmetrie beider Seiten (38) 

determinierend für ein normales Gangbild. 
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1.2.5 Gangbild Zerebralparese 

Das Gangbild bei CP-Patienten unterliegt diversen Einflussfaktoren. Zunächst beeinflusst 

die Lokalisation und die Größe des Hirnschadens maßgeblich das klinische Gangmuster 

und zusätzlich die Intensität der auftretenden Symptome (46). Die Ausprägung der 

UMNS-Symptome, vor allem der Spastik und der Muskelschwäche, hat wesentlichen 

Einfluss auf das gestörte Gangbild (16). 

Zudem haben Kompensationsmechanismen Einfluss auf die Fortbewegung (57). 

Nach Gage et. al. sind folgende Charakteristika der CP ausschlaggebend für eine 

Abweichung vom normalen Gangbild (57): 

1. Verlust der selektiven motorischen Kontrolle 

2. Abhängigkeit von primitiven Reflexmustern zur Fortbewegung 

3. abnormaler Muskeltonus (Spastik) 

4. Dysbalance der Muskelaktivität von Agonisten und Antagonisten an Gelenken 

5. mangelhafte Kompensationsmechanismen.  

 

Whittle et. al. (46) beschreiben drei häufig auftretende Gangmuster: Erstens eine durch 

Überaktivität der Hüftbeuger und -adduktoren resultierende Flexion der Hüfte und 

Innenrotation des Oberschenkels. Zweitens eine durch die Spastik der ischiokruralen 

Muskulatur auftretende Flexion im Kniegelenk und drittens einen Spitzfuß, der vor allem 

aus der Spastik des M. triceps surae entsteht (46). Der Spitzfuß führt dazu, dass der 

Erstkontakt des Fußes mit dem Boden nicht mit der Ferse, sondern mit dem Vorfuß 

erfolgt, im Englischen „primary toestrike“ genannt (46). 

Ein verminderte Gang- und Standstabilität ist ein signifikantes Problem bei Kindern mit 

BS-CP (46). 

 

 

1.3 Therapieoptionen für Kinder mit spastischer CP 

Novak et. al. untersuchten in einem systematischen Review den Evidenzgrad von 

Therapieoptionen für Kinder mit CP (58). Hinsichtlich der Evidenz sind vor allem die 

Botulinum Toxin A Injektion sowie die SDR als spastikreduzierende Therapieoptionen zu 

nennen (58). Therapieoptionen zur Muskelkräftigung besitzen einen schwächeren 

Evidenzgrad (58) und sind dementsprechend als alleinige Therapie nicht zu empfehlen. 
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1.3.1 Selektive Dorsale Rhizotomie 

Die SDR ist eine spastikreduzierende Operationsmethode, bei der die lumbosakralen 

sensorischen Anteile des Spinalnervs (Radix posterior) detektiert und teilweise 

durchtrennt werden (59). Somit werden hyperexzitatorische Reflexe vermindert, die 

maßgeblich an der Entstehung der Spastik beteiligt sind (59). 

Die SDR wurde zuerst 1908 von Otfrid Foerster (Neurologe und Neurochirurg, 1873 - 

1941) beschrieben und durchgeführt: Seine Technik umfasste die komplette 

Durchtrennung der Hinterwurzeln auf Höhe L2 - S1, was zur deutlichen Spastikreduktion 

führte, jedoch auch zur Muskelschwäche sowie zum Verlust der Sensibilität und der 

Propiozeption der betroffenen Areale (60, 61). Die OP-Technik wurde aufgrund der 

starken Komplikationen zunächst nicht weiter durchgeführt und erst ab 1960 von einer 

Arbeitsgruppe um Fasano wieder aufgegriffen und weiterentwickelt (62). Durch die 

vorherige elektrophysiologische Neurostimulation und Messung der muskulären Antwort 

zur Differenzierung von an der Spastik beteiligten Nervenfasern erreichte man die 

Schonung der Sensibilität und der Propiozeption (42, 61, 62). Die intraoperative 

Elektrostimulation findet bis heute Anwendung (42, 59). Je nach Operateur und Zentrum 

variiert die Prozentzahl durchtrennter sensorischer Nervenfasern zwischen 40 - 75% (63). 

Aufgrund von auftretenden Deformitäten und lumbalen Instabilitäten der Wirbelsäule 

nach langstreckiger Laminektomie (64-67), etablierten Park et. al. eine „single-level“ 

Laminektomie auf Höhe des Conus medullaris (59). 

Die SDR ist eine permanente und effektive Therapieoption für gehfähige Kinder mit BS-

CP (58, 61), die durch eine fundierte Studienlage evidenzbasiert angewendet werden 

kann. Es zeigt sich eine starke Evidenz für eine signifikante Reduktion der Spastik (68-

71), die auch persistierend langfristig nachgewiesen wird (72). 

Durch die Reduktion der Spastik verbessern sich auch andere Beeinträchtigungen der 

CP: So konnte in diversen Studien eine Verbesserung des Bewegungsumfanges der 

Gelenke der unteren Extremitäten nachgewiesen werden (69, 70, 73, 74). Die 

Muskelkraft zeigte sich in Studien, die postoperative Messungen sechs bis zwölf Monate 

nach SDR und intensivierter Physiotherapie durchführten, unverändert bzw. gesteigert 

(33-36). Nach SDR und durchgeführter Physiotherapie zeigte sich ein signifikanter 

Anstieg der motorischen Funktion, gemessen mittels Gross Motor Function Measure 

(GMFM) (69-71). 
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1.3.2 Physiotherapie und Krafttraining 

Physiotherapie und Krafttraining sind Therapiemöglichkeiten bei einer CP-assoziierten 

Muskelschwäche, zeigten jedoch in der Studie von Novak et. al. einen schwächeren 

Evidenzgrad als die spastikreduzierenden Therapien (58). 

Historisch betrachtet wurde eine intensivierte Muskelkräftigung bei Vorliegen eines 

erhöhten Muskeltonus gemieden, da die Hypothese bestand, dass eine Muskelkräftigung 

zu einer Zunahme der Spastik führe (40). Neuere Studien konnten belegen, dass keine 

verstärkte Spastik nach intensivem Krafttraining messbar ist (26, 75, 76). 

Nicht nur die Kraft der unteren Extremität kann durch intensiviertes Krafttraining 

verbessert werden (26, 40, 77, 78), auch kommt es hierdurch zu einer verbesserten 

Funktion (78-80). Studien zum intensivierten Krafttraining erfolgten mit Ganganalysen, in 

denen einige Gangparameter nach Krafttraining Verbesserungen zeigten (79-81). 

In einer Studie von Bower et. al. wurde nachgewiesen, dass es zwischen einer in der 

Frequenz intensivierten bzw. einer auf Zielbereiche fokussierten Physiotherapie und 

einer normal intensiven Physiotherapie keinen signifikant und anhaltend höheren Effekt 

auf die Funktion gibt (82). 

 

 

1.4 Welcher Effekt geht von der SDR, welcher vom Training aus? 

Die meisten Studien, die kurzfristige bis mittelfristige Effekte der SDR auf die motorische 

Funktion bei Kindern mit CP untersucht haben, evaluierten Parameter wie das GMFM, 

die Gangfunktion oder die Muskelkraft nach acht bis zwölf Monaten postoperativ. In 

diesem Zeitraum erhielten die Patienten zusätzlich zur SDR individuelle Physiotherapie 

bzw. intensiviertes Krafttraining. 

Hierbei ist es nicht möglich, nach einem Zeitraum von acht bis zwölf Monaten zu 

unterscheiden, welche Effekte von der SDR ausgehen und welche auf eine 

Physiotherapie bzw. ein Training nach Spastikreduktion zurückzuführen sind. 

Graubert et. al. beschrieben in einer 2000 veröffentlichten Publikation, dass nach der 

SDR sowohl eine signifikante Spastikreduktion als auch eine Verbesserung einiger 

Gangparameter darstellbar sind. In ihrer eigenen Ganganalyse konnten sie im Vergleich 

zu einer Gruppe von Patienten mit CP, die intensivierte Physiotherapie erhielten, keine 

konsistente Verbesserung feststellen. Sie merkten weiterhin an, dass es unklar bleibt, 

welchen Effekt eine Veränderung der Spastik auf Gang und Funktion der Kinder hat (83). 

 



 18 

1.5 Herleitung der Fragestellung und Hypothesen 

Wir nahmen an, dass die Reduktion der Spastik sowohl einen direkten Einfluss auf 

Funktion und Gangbild, sowie einen Effekt auf die Trainierbarkeit des Kindes hat. Unsere 

Hypothese war es, dass eine Spastikreduktion die Teilnahme sowohl an einer 

trainingsorientierten Physiotherapie als auch an einem altersgerechten Kraft- und 

Ausdauertraining – verallgemeinert als „Training“ bezeichnet – erleichtert und somit 

wiederum einen positiven Effekt auf Kraft, Funktion und das Gangbild hat. 

Um den Effekt der SDR auf die Muskelkraft, die motorische Funktion und den Gang zu 

analysieren, untersuchten wir die Patienten präoperativ sowie unmittelbar am Ende der 

akuten Rekonvaleszenz etwa drei Monate nach SDR. Durch die Untersuchung nach drei 

Monaten wollten wir zeigen, dass nach einer unmittelbaren postoperativen Schwächung 

kein signifikanter Kraftverlust und keine signifikante Einschränkung der Funktion - vor 

allem des Ganges - über die Rekonvaleszenzzeit hinaus persistiert. 

Um den Trainingseffekt nach SDR zuordnen zu können, untersuchten wir die gleichen 

Parameter zusätzlich zur dreimonatigen Nachuntersuchung ein Jahr postoperativ.  

Ausgehend von der Überlegung, dass nach drei Monaten die direkte postoperative 

Rekonvaleszenz abgeschlossen sein dürfte, können in dem Intervall zwischen drei und 

zwölf Monaten postoperativ aufgetretene Veränderungen dem Training nach 

Spastikreduktion zugerechnet werden. 

Unsere Hypothese war es, dass drei Monate nach SDR keine größere Muskelschwäche 

besteht als präoperativ. Auch nahmen wir an, dass das Gangbild sich drei Monate 

postoperativ im Vergleich zu präoperativ nicht verschlechtert hat. 

Weitergehend war unsere Hypothese, dass die Muskelkraft, die motorische Funktion 

sowie das Gangbild sich unter einem individuell zusammengestellten, 

physiotherapeutisch kontrollierten Training im Laufe des Jahres nach SDR aufgrund der 

besseren Trainierbarkeit nach Spastikreduktion verbessern werden. 

Es erfolgte zudem ein Subgruppenvergleich, um Unterschiede des Gangbildes zwischen 

Kindern mit CP und unterschiedlicher grobmotorischer Funktion prä- und postoperativ 

festzustellen. Unsere Hypothese war es, dass Kinder mit präoperativ besserer 

grobmotorischer Funktion einen weniger eingeschränkten Gang vor SDR vorweisen als 

Kinder mit schlechterem GMFCS-Level. Zudem nahmen wir an, dass Kinder mit 

präoperativ guter Gangfunktion schneller und deutlicher von der Operation profitieren.  
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2 Methodik 

 

2.1 Patientenpopulation und Datenerfassung 

30 gehfähige Kinder mit BS-CP und einem GMFCS-Level von I bis III wurden sowohl 

präoperativ als auch drei und zwölf Monate postoperativ nach SDR untersucht.  

Alle Kinder wurden von einem multidisziplinären Team, bestehend aus Neuropädiatern, 

Kinderorthopäden, Neurochirurgen und Physiotherapeuten, in einer interdisziplinären 

Spezialsprechstunde im sozialpädiatrischen Zentrum der Charité - Universitätsmedizin 

Berlin hinsichtlich der Einschlusskriterien für eine SDR evaluiert.  

Die Selektion erfolgte nach den von Peacock et. al. definierten Kriterien (84): die Kinder 

im Alter von vier bis acht Jahren mit einer BS-CP und einem GMFCS-Level von I - III, 

also einer ausreichenden Fähigkeit zur Bewegung und Teilnahme an der Ganganalyse, 

wurden ausgewählt. Sie mussten gute kognitive Fähigkeiten besitzen, die es ihnen 

ermöglichen an den komplexen Untersuchungen zu partizipieren, und eine hohe 

Eigenmotivation zur Bewegung vorweisen. Zudem zählte das Fehlen 

behandlungsbedürftiger muskuloskelettaler Deformitäten und Kontrakturen zu den 

Einschlusskriterien. 

Ausschlusskriterien waren eine nicht-ausreichende Gehfähigkeit mit einem GMFCS-

Level von IV - V, eine zugrundeliegende Dystonie, Ataxie, das Vorliegen von 

behandlungsbedürftigen Deformitäten und Kontrakturen und eine im Wesentlichen auf 

einer Spastik beruhenden Gangsicherheit. Weiterhin wurden Kinder mit einer 

gravierenden kognitiven Beeinträchtigung, einer fehlenden Compliance oder nach bereits 

erfolgten operativen orthopädischen Eingriffen ausgeschlossen. Zudem wurden 

Patienten aus dem Studienkollektiv ausgeschlossen, wenn die Ganganalyse durch den 

Patienten nicht suffizient durchgeführt werden konnte bzw. es hierfür zu einem der drei 

Messzeitpunkte an Compliance mangelte. 

Die Erhebung der Ganganalysedaten erfolgte prospektiv. Letztendlich besteht das hier 

beschriebene Studienkollektiv, nach Ausschluss durch die oben genannten Kriterien, aus 

23 Patienten im präoperativ durchschnittlichen Alter von 6,2 ± 1,4 (siehe Tabelle 5). 

Zusammen mit den restlichen analysierten Parametern wurden die Daten retrospektiv 

ausgewertet. 

Zusätzlich zum oben genannten Patientenkollektiv wurden elf normal entwickelte Kinder 

als Referenzgruppe für die Ganganalyse hinzugezogen: sechs Mädchen und fünf Jungen 

im durchschnittlichen Alter von 6,4 ± 1,9 Jahren.  
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Die schriftliche Einwilligung wurde, nach ausführlicher Aufklärung der Eltern oder 

Erziehungsberechtigten, für jegliche Diagnostik, den Eingriff sowie die anonymisierte 

Datenverarbeitung zu Forschungszwecken eingeholt. Zusätzlich stimmte die lokale 

Ethikkommission der Charité Universitätmedizin Berlin der retrospektiven Auswertung 

der klinischen Daten zu. 
 

2.1.1 Selektive Dorsale Rhizotomie - Operationstechnik 

In der Charité wurde durch Haberl die von Park beschriebene „single level“-Laminektomie 

übernommen und, wie von Funk und Haberl beschrieben, mit einer Laminoplastie 

modifiziert (85): Mittels MRT wurde bei jedem Patienten präoperativ die Lage des Conus 

medullaris lokalisiert und die Höhe auf der Haut markiert. Nach Präparation und 

Laminektomie nach Park wurden 50% der L1-Fasern zufällig und 50 bis 60% der 

sensorischen Nervenfasern der Segmente L2-S1 EMG-gesteuert durchtrennt (85). S2 

wurde in zwei Anteile geteilt. Der Anteil mit weniger Nervus pudendus-Aktivität bei 

Stimulation des Bulbocavernosus-Reflexes wurde ebenfalls durchtrennt (85). Die Lamina 

wurde mittels MatrixNeuroTM-Platte refixiert und die Dornfortsätze wurden readaptiert 

(85). 

 

2.1.2 Postoperatives Management 

Postoperativ erfolgte eine dreitägige analgetische Behandlung mittels Periduralkatheter 

und Bettruhe, in der passive Bewegungsübungen durchgeführt wurden. Anschließend 

wurde eine Gangschulung unter physiotherapeutischer Anleitung entsprechend der 

Bedürfnisse und Möglichkeiten des Kindes begonnen. Nach etwa einer Woche in der 

Akutklinik schloss sich eine intensivierte drei- bis sechswöchige stationäre Rehabilitation 

mit dem Ziel an, die präoperative Gehfähigkeit wiederherzustellen bzw. ihre Qualität zu 

verbessern. Vibrationsplattenbehandlungen waren für die ersten drei Monate, Reiten und 

Kontaktsportarten für die ersten sechs Monate zum Schutz der knöchernen Heilung 

untersagt. 

Nach der stationären Rehabilitation begann ein individuell physiotherapeutisches 

Training. Wie von Bower et. al. (82) untersucht, gibt es zwischen einem intensivierten und 

einem allgemeinen physiotherapeutischen Training keine signifikanten Unterschiede im 

Effekt auf die Funktion, sodass wir das Training in unserer Studienpopulation offen 

gestaltet, ohne festes Therapieschema, möglichst individuell und heimatnah durchführen 

ließen. 
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2.2 Messgrößen 

 

2.2.1 Gross Motor Function Classification System 

Das Gross Motor Function Classification System (GMFCS) wurde zu jedem 

Messzeitpunkt erhoben (17). Tabelle 1 definiert die unterschiedlichen Level.  

 

2.2.2 Gross Motor Function Measure 

Das Gross Motor Function Measure (GMFM) ist ein von Russell et. al. entwickeltes 

Messinstrument zur Beurteilung der grobmotorischen Funktionen der Patienten (86). Wir 

nutzten die Version GMFM-88 mit 88 Übungen. 

Die Übungen werden in folgenden fünf Dimensionen unterteilt: Dimension A: 

Liegen/Rollen (17 Items), B: Sitzen (20 Items), C: Krabbeln/Knien (14 Items), D: Stehen 

(13 Items), E: Gehen/Laufen/Springen (24 Items) (86). 

Die fünf Dimensionen umfassenden Übungen wurden von qualifizierten 

Physiotherapeutinnen vor und zwölf Monate nach Operation durchgeführt. Eine Messung 

nach drei Monaten war aufgrund des hohen Untersuchungspensums für die Kinder nicht 

vorgesehen. 

 

2.2.3 Modifizierte Ashworth Skala 

Die modifizierte Ashworth Skala (MAS) ist eine Messmethode zur Quantifizierung der 

Spastik (87). Es werden die Gliedmaßen des Patienten vom Untersucher spezifisch, je 

nach zu untersuchender Muskelgruppe, passiv und in der Geschwindigkeit alternierend 

durchbewegt und die Spastik beurteilt (87). Der Tonus wird wie in Tabelle 3 auf einer 

Skala von 0 bis 4 eingestuft (87).  

Die Messung der Spastik der Adduktorengruppe, der ischiokruralen Muskulatur sowie der 

Plantarflexoren wurde sowohl präoperativ als auch in beiden Folgeuntersuchungen durch 

erfahrene und identische Untersucherteams durchgeführt.  
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Tabelle 3: Modifizierte Ashworth Skala 

0 - normaler Muskeltonus 

1 - geringe Zunahme des Muskeltonus, äußert sich durch ein „catch and release“ 

oder durch einen minimalen Widerstand am Ende der Bewegung, wenn die 

Extremität in Flexion oder Extension bewegt wird 

1+ - geringe Zunahme des Muskeltonus, äußert sich durch einen „catch“ gefolgt 

von einem minimalen Widerstand durch die restliche Wegstrecke der 

Bewegung (weniger als die Hälfte) 

2 - zunehmender Muskeltonus durch einen Großteil des Bewegungsradius, die 

betroffene Extremität ist aber beweglich 

3 - beträchtliche Tonuszunahme, passive Bewegung schwierig 

4 - Extremität rigide in Flexion und Extension 

nach Bohannon et. al. (87). 

 

2.2.4 Muskelkraft 

Zur Beurteilung der Muskelkraft vor und nach der SDR erfolgte die manuelle Testung der 

maximalen Muskelkraft mittels modifizierter Medical Research Council Skala nach 

Daniels und Worthingham (88). Die Kraftgrade reichen von normaler (Kraftgrad 5) bis zu 

fehlender Muskelkraft (Kraftgrad 0). Für eine ausführliche Beschreibung siehe Tabelle 4. 

Zur weiteren Differenzierung ist die Skala mit den Graduierungen (+) und (-) erweitert 

worden, die zusätzliche Beurteilungen über die Bewegung gegen Widerstand und über 

das Bewegungsausmaß zulassen (88, 89). 

Die Messungen der Muskelkraft erfolgten präoperativ und drei sowie zwölf Monate nach 

der Operation. Es wurden die Hüftflexoren, -extensoren, -adduktoren und -abduktoren, 

die Knieflexoren und -extensoren, sowie die Plantarflexoren und Dorsalextensoren des 

Sprunggelenks untersucht. 
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Tabelle 4: Einteilung der Kraftgrade 

Kraftgrad Beschreibung 

5 normale Muskelkraft 

4 mäßiger Widerstand kann in vollem Bewegungsmaß überwunden werden 

3 Bewegung kann gegen die Schwerkraft in vollem Bewegungsmaß 

ausgeführt werden 

2 Bewegungseffekt unter Ausschaltung der Schwerkraft 

1 Muskelkontraktion sichtbar ohne Bewegungseffekt 

0 keine Muskelaktivität 

modifiziert nach Hacke (90). 

 
2.2.5 Ganganalyse 

Die 3DGA erfolgte mithilfe von zehn 3D-Kameras (Vicon, OxfordMetrics Group, UK; 120 

Hertz) und zwei triaxialen Kraftmessplatten (AMTI OR6-7-1000, Watertown, 

Massachusetts, USA; 960 Hertz) im Ganglabor des Julius-Wolff-Instituts, Berlin, 

Deutschland. Messzeitpunkte waren hier zwei bis drei Tage vor der Operation sowie drei 

und zwölf Monate nach dem Eingriff. 

Es wurde eine zehn Meter lange Laufstrecke vorbereitet, in deren Mitte sich die auf 

Bodenhöhe eingelassenen Kraftmessplatten befanden. Die 3D-Kameras und die 

Kraftmessplatten wurden vor jeder Analyse kalibriert. Zusätzlich wurden zwei analoge 

Videokameras zur Erfassung des Gangbilds von vorn/hinten und seitlich platziert und 

deren Aufnahmen digital gespeichert. 

Wie in Abbildung 4 dargestellt, wurde das 50 reflektierende Marker umfassende 

Markerset nach Taylor et. al. an den vordefinierten Körperstellen der Probanden befestigt 

(91).  
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Abbildung 4: Markerset; nach Taylor et. al. (91). 

 

Zunächst wurden Standaufnahmen angefertigt. Nach einigen Proberunden entlang der 

abgesteckten Laufstrecke, in denen sich die Kinder an die Situation und die Verhältnisse 

im Ganglabor gewöhnen sollten, begannen die Messungen barfuß in einer 

selbstgewählten Geschwindigkeit. Abbildung 5 zeigt die digitalisierte Aufzeichnung eines 

Ganges in der Software Vicon Nexus inklusive dargestellter Kraftmessplatten. 

Eingang in die statistische Analyse fanden Messungen, in der die Kraftmessplatten 

vollständig mit dem gesamten Standfuß getroffen wurden und zudem der kontralaterale 

Fuß diese nicht berührt hatte.  

Zusätzlich durften die Kraftmessplatten keine fehlerhaften Signale wie Vibrationen 

gemessen haben. Messungen, in denen der Proband rannte, hüpfte oder während der 

Messung stoppte, wurden ausgeschlossen.  

Es mussten drei valide Treffer für jedes Bein vorliegen. Zudem mussten die Daten für 

jeden Patienten zu allen drei Messzeitpunkten vollständig sein.  
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Abbildung 5: Vicon Nexus; Darstellung einer Gangmessung mit Darstellung der 

Kraftmessplatten (gekennzeichnet mit 1 und 2). 

 

2.2.5.1 Nachbearbeitung der Ganganalysedaten 

Nach Auswahl der geeigneten Messungen (englisch „Walks“) wurden diese mithilfe der 

Software Nexus Vicon Version 1.8 (Vicon, OxfordMetrics Group, Oxford; UK) 

nachbearbeitet.  Die Bildsequenzen am Anfang und Ende wurden zugeschnitten, um eine 

Beeinflussung der Ganggeschwindigkeit durch Beschleunigung und Abbremsen am 

Anfang und Ende der Messstrecke zu minimieren. Die Messung wurde nachbearbeitet, 

wenn zusätzlich zu den oben genannten Kriterien nach Zuschnitt mindestens drei 

vollständige Gangzyklen vorlagen. 

Hiernach wurden die Marker manuell beschriftet, sodass jeder Marker in jedem Bild 

eindeutig zugeordnet werden konnte (siehe Abbildungen 4 und 5). Zuletzt wurde erneut 

kontrolliert, ob die Kraftmessplatte zur Bestimmung der Bodenreaktionskraft suffizient 

getroffen wurde. 

 

2.2.5.2 Datenanalyse 

Zur Nachbearbeitung der Rohdaten und Berechnung der einzelnen Messdaten wurde die 

Software Matlab (MathWorks, Natick, Massachusetts; USA) verwendet. 

Hierzu erfolgte die automatisierte Erkennung des Erstkontaktes sowie der 

Zehenablösung mittels modifizierten Algorithmus, der auf der Geschwindigkeit der 

Fußmarker basiert (92, 93). Für Messungen, in denen diese Positionen nicht automatisch 
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erkannt werden konnten, wurden manuell die Zeitpunkte für Erstkontakt und 

Zehenablösung festgelegt. 

Aus diesen Daten wurden die räumlichen und zeitlichen Gangparameter bestimmt. 

Die Bodenreaktionskräfte errechneten sich aus den von den Kraftmessplatten 

gemessenen Werten. Zunächst wurden diese als wirkende Kräfte auf der Kraftmessplatte 

detektiert und Beginn und Ende der Standphase festgelegt. Es erfolgte hiernach die 

Detektion der Maxima und Minima der Bodenreaktionskräfte. 

Um Größen- und  Gewichtszunahmen als Einflussfaktoren während dieser longitudinalen 

Untersuchung zu eliminieren, wurden entsprechende Parameter gemäß der von Hof 

entwickelten Umrechnungsformeln normalisiert (94). Die Parameter sind 

dementsprechend dimensionslos.  

Die Parameter der Bodenreaktionskräfte wurden mittels Körpergewicht normalisiert und 

entsprechend in Prozent des Körpergewichts (%BW) angegeben. 

 

2.2.6 Gangparameter 

 
2.2.6.1 Räumlich-zeitliche Parameter 

 
Dauer des Gangzyklus 

Die Dauer des Gangzyklus wurde in Sekunden angegeben und ist definiert als Zeit 

zwischen dem Erstkontakt des Fußes, der die Standphase einleitet, sowie dem erneuten 

Erstkontakt unmittelbar nach der Schwungphase desselben Fußes. 

 

Standphase / Schwungphase 

Die Dauer der Standphase ist definiert als Zeit zwischen dem Erstkontakt des jeweiligen 

Fußes mit dem Boden bis hin zum Zehenablösen desselben Fußes. 

Die Dauer der Schwungphase beginnt mit der Zehenablösung und endet mit dem 

erneuten Bodenkontakt des jeweiligen Fußes (siehe Abbildung 3). 

Die beiden Parameter sind als relativer Anteil an der Gesamtdauer des Gangzyklus in 

Prozent angegeben. 

 

Zweibeinstandphase 

Die Dauer der Zweibeinstandphase (englisch „Double Limb Support“) beschreibt die Zeit, 

in der beide Füße beim Gehen gleichzeitig Bodenkontakt haben. Die 
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Zweibeinstandphase ist Teil der Standphase und befindet sich vor und nach der 

Einbeinstandphase. Die Zweibeinstandphasen wurden dem jeweiligen weiter hinten 

befindlichen Bein zugeordnet. Der Parameter ist als relativer Anteil an der Gesamtdauer 

des Gangzyklus in Prozent angegeben. 

 

Schrittlänge 

Die Schrittlänge wird berechnet als Distanz zwischen der Ferse des hinteren Fußes und 

der Ferse des vorderen Fußes. 

 

Schritthöhe 

Die Schritthöhe wird als größte Distanz zwischen Metatarsalmarker der ersten Zehe und 

Boden während der Schwungphase definiert. 

 

Schrittbreite 

Die Schrittbreite beschreibt den Abstand beider Fersen zueinander in der 

Zweibeinstandphase. 

 

Fußöffnungswinkel 

Der Fußöffnungswinkel ist der Winkel zwischen Laufrichtung und Fußlängsachse in Grad. 

Ist der Wert des Fußöffnungswinkels negativ, beschreibt er eine Innenrotation (Inversion) 

bzw. ist er positiv, liegt eine Außenrotation (Eversion) vor. Gemessen wurde der 

Fußöffnungswinkel beim Erstkontakt und in der mittleren Standphase. 

 

Ganggeschwindigkeit 

Die Ganggeschwindigkeit wird aus der zurückgelegten Strecke pro Zeit berechnet. 

 

Kadenz 

Die Kadenz beschreibt in der Ganganalyse die Schrittfrequenz und wird in Schritten pro 

Sekunde angegeben. 

 

2.2.6.2 Bodenreaktionskräfte 

Nach Newtons drittem Gesetz erfordert jede Aktion eine Reaktion. Entsprechend 

beschreibt die Bodenreaktionskraft die Kraft, die der Boden auf einen mit ihm in Kontakt 
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befindlichen Körper ausübt. Im Stand ist sie genauso groß wie die Kraft, die vom 

Körpergewicht ausgeht und in entgegengesetzter Richtung wirkend (47). 

 

 
Abbildung 6: Darstellung Bodenreaktionskräfte am stehenden Menschen; modifiziert 

nach Kirtley (47); F = Gewichtskraft ausgeübt vom Körper auf den Boden, m = Masse, g 

= Gravitationskraft, hier: 9,81 m/s2, GRFvertical = vertikale Bodenreaktionskraft. 

 

Die Bodenreaktionskraft wird, wie in Abbildung 2 dargestellt, hinsichtlich ihrer Richtung 

im Raum in drei Anteile geteilt (46): Die vertikale Kraft Fx, die anterior-posteriore Kraft Fy 

und die mediolaterale Kraft Fz. 

Im Stand wirkt die in Abbildung 6 beschriebene Bodenreaktionskraft, die als Reaktion auf 

die Gewichtskraft resultiert, vornehmlich als vertikale Kraft. 

Die anderen beiden Kraftvektoren resultieren aus in der horizontalen Ebene wirkenden 

Scherkräften bei Bewegung des Körpers und sind dementsprechend im stillen Stand 

nahezu nicht vorhanden (47). 

Die anterior-posteriore Kraft beschreibt im Wesentlichen die den Körper beschleunigende 

und abbremsende Kraft als Scherkraft zwischen Fuß und Boden (46). 

Die mediolaterale Kraft gibt laterale Scherkräfte zwischen Fuß und Boden wieder (47), 

die in einer Studie von White et. al.  eine hohe Variation vorwies und dementsprechend, 

verglichen mit den anterior-posterioren und vertikalen Kräften, weniger reliabel erschien 

(95).  Im Hinblick auf die auch bei uns sehr geringen Kraftausschläge und die Ergebnisse 

von White et. al. schlossen wir die mediolateralen Bodenreaktionskräfte bei verminderter 

Aussagekraft aus unserer Analyse aus. 
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Beim Gang resultiert durch die unterschiedliche Beschleunigung eine über den 

Gangzyklus in der Höhe unterschiedliche vertikale Bodenreaktionskraft. Trägt man diese 

vertikal wirkende Kraft gegen die Zeit auf, entsteht eine M-förmige Kurve, deren Form 

durch den Erstkontakt, die Lastübernahme am Ende der Zweibeinphase, die sogenannte 

Flugphase sowie den Abdruck vom Boden am Ende der Standphase charakterisiert wird 

(siehe Abbildung 7).  

 

 
Abbildung 7: schematische Darstellung der vertikalen Bodenreaktionskräfte; Fz1 + Fz2 = 

frühes und spätes Maximum der vertikalen Kraft, Fz3 = relatives Minimum der vertikalen 

Kraft, graue Linie kennzeichnet Kraft entsprechend 100% des Körpergewichts. 

 

Im frühen Einbeinstand nach der Gewichtsverlagerung auf das nun alleinige Standbein 

steigt die Kraft durch Aufwärtsbeschleunigung prozentual über die aus dem 

Körpergewicht resultierende Ruhekraft (F>100% Körpergewicht) (46, 47). Fz1 markiert 

das erste Maximum der Kurve und die maximal gemessene Kraft im frühen Einbeinstand 

(siehe Abbildung 7). 

Im nächsten Abschnitt der Kurve kommt es durch den Flug des Körpers im mittleren 

Abschnitt der Einbeinstandphase zu einer Kraft, die unter der aus dem ruhenden 
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Körpergewicht resultierenden Kraft liegt (F<100% Körpergewicht) und hiermit zu einem 

relativen Minimum Fz3 (46, 47). 

Die Abwärtsbeschleunigung des Körpers im terminalen Stand lässt die vertikale Kraft 

prozentual wieder über die aus dem ruhenden Körpergewicht resultierenden Kraft steigen 

(F>100% Körpergewicht), bevor die Kraft durch Gewichtsverlagerung vom 

kontralateralen Bein übernommen wird (46, 47). Fz2 stellt hier das zweite Maximum der 

Kurve und die maximal wirkende Kraft in der Terminalphase des Einbeinstandes dar 

(siehe Abbildung 7). 

Die anterior-posterioren Kräfte stellen sich näherungsweise sinusförmig dar (siehe 

Abbildung 8). Hierbei gibt die erste Hälfte mit den negativ wirkenden Kräften das 

Abbremsen beim Erstkontakt und zu Beginn der Lastübernahme und die zweite Hälfte 

mit den positiv wirkenden Kräften das Beschleunigen in Vorwärtsrichtung am Ende der 

Standphase (die Propulsion) wieder (46). 

 

 
Abbildung 8: schematische Darstellung der anterior-posterioren Bodenreaktionskräfte; 

F(ap)Min = maximale Bremskraft, F(ap)Max = maximale Propulsionskraft. 

 

Um die Wirkung der unmittelbaren Spastikreduktion sowie eines individuellen Trainings 

nach SDR auf die beim Gehen produzierten Kräfte darzustellen, haben wir die in 

Abbildung 7 und 8 dargestellten Parameter analysiert: 



 31 

Die beiden Maxima der vertikalen Bodenreaktionskräfte Fz1 und Fz2 und das relative 

Minimum der vertikalen Kraft Fz3 wurden bestimmt, um Aussagen über die 

Kräfteverteilung in der Standphase zu erhalten. 

Die maximale Bremskraft F(ap)Min und die maximale Propulsionskraft F(ap)Max sind in 

anterior-posteriorer Richtung bestimmt worden, um Aussagen über Beschleunigungs- 

sowie Bremskräfte zu erhalten. 

 

 

2.3 Statistik 

Für die statistische Analyse wurde die Software SPSS Version 24 (IBM, Champaign, IL) 

verwendet. 

Alle Daten wurden mittels Kolmogorov-Smirnov-Test überprüft, ob sie in der 

Grundgesamtheit normalverteilt sind (p≤0,05). Aufgrund zum Teil vorliegender nicht-

normalverteilter Daten, entschieden wir uns, für die gesamte Untersuchung nicht-

parametrische Tests durchzuführen. Die Daten wurden als Median mit 

Interquartilsbereich (1./3. Quartil) angegeben. Eine Ausnahme bilden die allgemeinen 

Eigenschaften des Patientenkollektivs, die mittels Mittelwert und Standardabweichung 

wiedergegeben wurden. Es erfolgte für jeden einzelnen Parameter der listenweise 

Fallausschluss, sodass nur Patienten in die statistische Analyse eingeschlossen wurden, 

bei denen für den jeweiligen Parameter alle drei Messzeitpunkte vollständig vorlagen.  

Ein Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test wurde durchgeführt, um zu untersuchen, ob 

signifikante Unterschiede zwischen den Ergebnissen der linken und rechten Beine zum 

jeweiligen Messzeitpunkt vorlagen (p≤0,05). Hier kam es zu keinen relevanten 

Unterschieden. Deshalb konnten die Daten beider Beine als relativ symmetrisch 

betrachtet und die Ergebnisse entsprechend zusammengefasst analysiert werden.  

Um signifikante Unterschiede zwischen den drei Messzeitpunkten eines Parameters zu 

explorieren, wurde ein Friedman’s Test für die Parameter Spastik, Kraft sowie für die 

untersuchten Gangparameter und Bodenreaktionskräfte ausgeführt. Die Variablen 

erfüllten hierzu die Voraussetzung, mindestens ordinalskaliert und voneinander abhängig 

zu sein. Das Signifikanzniveau wurde für den Friedman’s Test auf p≤0,05 gesetzt. Als 

Post-hoc-Test, wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test durchgeführt. Zur 

Vermeidung einer Fehlerverstärkung durch multiple Vergleiche erfolgte die Bonferroni-

Korrektur. Das Signifikanzniveau wurde für die Post-hoc-Tests auf p≤0,0167 gesetzt. 
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Die Daten der Kontrollgruppe normal entwickelter Kinder (TDC, englisch „typical 

developed children“) wurden zur Referenz dargestellt. 

Zum Vergleich der Subgruppen, die mittels präoperativen GMFCS-Levels aufgeteilt 

wurden, wurde ein Kruskal-Wallis-Test durchgeführt. Es wurde exploriert, ob es 

präoperativ sowie zu den beiden postoperativen Messzeitpunkten Unterschiede im 

Gangbild zwischen den drei Subgruppen gab. Das Signifikanzniveau wurde für den 

Kruskal-Wallis-Test auf p≤0,05 gesetzt. Die Post-Hoc-Analyse erfolgte mittels Dunn-

Bonferroni-Test. Die p-Werte der einzelnen Testungen wurden zur Vermeidung der 

Kumulierung von Alphafehlern mittels Holm-Bonferroni-Korrektur angepasst. Das 

Signifikanzniveau ist für diese Post-Hoc-Analyse auf p≤0,05 gesetzt worden. 
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3 Ergebnisse 

 

3.1 Patientenpopulation 

23 gehfähige Kinder (9 männlich, 14 weiblich) mit BS-CP im Durchschnittsalter von 6,2 ± 

1,4 Jahren zum Zeitpunkt der Operation wurden in die Auswertung eingeschlossen. 

Tabelle 5 zeigt Größe und Gewicht im Untersuchungsverlauf. 

 

Tabelle 5: Patientenpopulation 

 präoperativ 3 Monate 
postoperativ 

12 Monate 
postoperativ 

TDC 

Anzahl Patienten 23 23 23 11 

Geschlecht 
(m/w) 

9/14 9/14 9/14 5/6 

Alter (Jahre) 6,2 (± 1,4) 6,5 (± 1,4) 7,3 (± 1,4) 6,4 (± 1,9) 

Größe (cm) 111,9 

(± 9,6) 

115,3 

(± 8,5) 

120,3  

(± 7,9) 

122,6 

(± 13,1) 

Gewicht (kg) 18,6   

(± 3,3) 

19,2 

(± 3,3) 

21,7  

(± 3,8) 

22,6  

(± 5,7) 

Die Parameter Alter, Größe und Gewicht sind mittels Mittelwert (± Standardabweichung) 

angegeben, m = männlich, w = weiblich, TDC = engl. typical developed children, normal 

entwickelte Referenzgruppe. 

 

 

3.2 Gross Motor Function Classification System 

Die grobmotorische Funktion, gemessen mittels GMFCS, zeigt in unserem 

Studienkollektiv nach SDR für einige Patienten Unterschiede (siehe Abbildung 9). 

Präoperativ haben sechs Patienten das GMFCS-Level I, zehn das Level II und sieben 

das Level III. 

Das GMFCS ist für zwei Kinder nach drei Monaten von Level III auf das Level II gesunken 

(8,7%), bei drei Kindern sogar von Level II auf I (13%). Lediglich für einen Patienten ist 

unmittelbar nach der OP eine Verschlechterung des GMFCS-Levels I auf II (4,3%) 

festzustellen. Dementsprechend bleiben 74% (n=17) des untersuchten Kollektivs 

zunächst auf demselben Funktionslevel. 



 34 

Im Zeitraum zwischen drei und zwölf Monaten postoperativ verbesserte sich die 

grobmotorische Funktion von zwei Patienten von Level III auf II (8,7%) und von einem 

Patienten von Level II auf I (4,3%). Bei den restlichen Kindern gab es keine Veränderung 

des GMFCS-Levels (87%). 

Über den gesamten Beobachtungszeitraum eines Jahres verbesserte sich somit das 

GMFCS-Level von vier Patienten von III auf II (17,4%) und von vier Patienten von II auf I 

(17,4%). Bei dem Patienten, dessen grobmotorische Funktion sich unmittelbar nach dem 

Eingriff von Level I auf II verschlechtert hat, blieb das GMFCS-Level innerhalb des 

gesamten Beobachtungszeitraum auf II (4,3%). Dementsprechend zeigten 14 Patienten 

(60,9%) keine Veränderung der grobmotorischen Funktion nach SDR sowie Training 

nach Spastikreduktion. Eine Verbesserung um mehr als ein Level wurde in dieser 

Studienpopulation nicht erreicht. 

 

 
Abbildung 9: Gross Motor Function Classification System – Level; Einteilung der 

Patienten erfolgte nach GMFCS-Level präoperativ (prä-op), drei Monate postoperativ (3m 

post-op) und zwölf Monate postoperativ (12m post-op). 

 

 

3.3 Gross Motor Function Measure 

Vollständige Daten für den GMFM lagen für 19 Patienten des Patientenkollektivs vor. 

Diese wurden mittels Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test statistisch analysiert. 
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Die grobmotorische Funktion, erfasst mittels GMFM, wurde präoperativ und ein Jahr 

postoperativ bestimmt. Hierbei stieg das GMFM signifikant von 86% (76%/89%) auf 92% 

(84%/95%) (p=0,000). 

 

 

3.4 Spastik 

Bei 18 (Wadenmuskulatur) bzw. 19 Patienten (Adduktoren- und Ischiokruralmuskulatur) 

konnte die Spastik mittels MAS für alle drei Messzeitpunkte vollständig gemessen werden 

(siehe Tabelle 6). 

Die Spastik unterschied sich in allen drei Muskelgruppen zwischen den drei 

Messzeitpunkten signifikant (Adduktoren- und ischiokrurale Muskelgruppe p=0,000; M. 

gastrocnemius p=0,001). 

Für die drei untersuchten Muskelgruppen ergab sich drei Monate nach SDR eine 

signifikante Reduktion (p=0,000; Tabelle 6).  

Auch nach zwölf Monaten war die Spastik im Vergleich zu den präoperativen 

Untersuchungen in allen drei Muskelgruppen anhaltend signifikant reduziert 

(Adduktorengruppe p=0,000; ischiokrurale Muskulatur p=0,000; Musculus gastrocnemius 

p=0,002; Tabelle 6). 

Zwischen den beiden postoperativen Messzeitpunkten gab es keinen signifikanten 

Unterschied in der Spastik der Adduktorengruppe als auch des Musculus gastrocnemius. 

Hingegen ließ sich für die ischiokrurale Muskulatur eine weitere signifikante Reduktion 

der Spastik zwischen drei und zwölf Monaten feststellen (p=0,016) 

 

Tabelle 6: Ergebnisse Spastik 

 n prä-op 3m post-
op 

12m 
post-op 

Friedman 
p 

Post-
hoc 
p 

  

      0 – 
3m 

3 – 
12m 

0 – 
12m 

MAS         
Add. 19 1,5  

(1,0/2,0) 
0,5 
(0,0/1,0) 

0,0 
(0,0/0,5) 

0,000 0,000 0,046 0,000 

Ischiokr. 19 1,5 
(1,3/2,0) 

0,5 
(0,0/1,0) 

0,0 
(0,0/0,0) 

0,000 0,000 0,016 0,000 

Gastroc. 18 1,9  
(1,4/3,0) 

0,5 
(0,0/1,3) 

1,0 
(0,5/1,5) 

0,001 0,000 0,224 0,002 

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = Untersuchung drei 
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Monate postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, p = p-

Wert, Friedman’s Test Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Test Signifikanzniveau 

p≤0,0167; MAS = modifizierte Ashworth Skala, Add. = Adduktorengruppe, Ischiokr. = 

ischiokrurale Muskelgruppe, Gastroc. = Musculus gastrocnemius. 

 

3.5 Muskelkraft 

Die Kraftmessdaten lagen für alle drei Messzeitpunkte vollständig für 17 (Hüftflexoren,  

-extensoren, -adduktoren) bzw. 18 Patienten (restliche getestete Muskelgruppen) vor 

(siehe Tabelle 7). 

In zwei Muskelgruppen, den Hüftextensoren (p=0,024) sowie den Dorsalextensoren des 

Sprunggelenks (p=0,036), unterschied sich die Kraft zwischen den drei Messzeitpunkten 

(Friedman’s Test, siehe Tabelle 7). 

Der anschließend durchgeführte Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test zeigte, dass für die 

Hüftextensoren keine signifikanten Unterschiede der Kraft in den drei Vergleichen der 

Messzeitpunkte vorlagen. Wie Abbildung 10 verdeutlicht, lag jedoch eine Tendenz zur 

Verbesserung der Hüftextensorenkraft vor. 

 

 
Abbildung 10: Kraftänderung Hüftextensoren; MRC-Skala Kraftgrade, prä-op = 

präoperativ, 3m post-op = drei Monate postoperativ, 12m post-op = zwölf Monate 

postoperativ. 

 

Die Kraft der Dorsalextensoren des Sprunggelenks stieg deskriptiv nach drei und nach 

zwölf Monaten (Tabelle 7). Die Post-Hoc-Analyse ergab, dass sich die Kraft zwischen 

dem präoperativen und dem zwölf Monate postoperativen Messzeitpunkt signifikant 

verbesserte (p=0,009; siehe Tabelle 7).  
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Ein signifikanter Anstieg der Muskelkraft war für die Dorsalextension des Sprunggelenks 

sowohl drei Monate nach SDR (p=0,046) als auch zwischen den beiden postoperativen 

Messzeitpunkten auf Basis eines Trainings nach Spastikreduktion (p=0,623; Tabelle 7) 

nicht darstellbar.  

In allen weiteren untersuchten Muskelgruppen kam es zu keiner signifikanten Änderung 

der Muskelkraft zwischen den drei Messzeitpunkten. Eine signifikante Schwächung durch 

die SDR war an den untersuchten Muskelgruppen nicht nachweisbar (Tabelle 7). 

Im Vergleich zur Gruppe normal entwickelter Kinder (TDC) zeigte sich, dass im 

Patientenkollektiv mit CP sowohl vor als auch nach der SDR eine deutlich eingeschränkte 

Muskelkraft vorlag. Eine volle Muskelkraft wurde in unserem Patientenkollektiv zu keinem 

Zeitpunkt erreicht. 

 

Tabelle 7: Ergebnisse Muskelkraft 

 n prä-op 3m post-
op 

12m post-
op 

Fried-
man 
p 

Post-
hoc 
p 

  

      0 – 
3m 

3 – 
12m 

0 – 
12m 

Kraft         
Hüfte 
Ext. 

17 3,3 
(2,7/3,7) 

3,5 
(3,2/4,3) 

3,5 
(3,3/4,1) 

0,024 0,058 0,845 0,190 

Hüfte 
Flex. 

17 4,0 
(3,3/4,6) 

4,0 
(3,7/4,6) 

4,0 
(3,3/4,4) 

0,442 - - - 

Hüfte 
Abd. 

18 3,0 
(2,8/3,3) 

3,3 
(2,9/3,7) 

3,0 
(2,8/3,5) 

0,169 - - - 

Hüfte 
Add. 

17 3,5 
(3,1/4,2) 

3,9 
(3,7/4,2) 

3,5 
(3,3/4,1) 

0,601 - - - 

Knie 
Ext. 

18 4,5 
(4,0/5,0) 

4,2 
(3,9/4,8) 

4,4 
(4,0/5,0) 

0,647 - - - 

Knie 
Flex. 

18 3,3 
(2,7/3,7) 

3,4 
(3,3/3,9) 

3,4 
(3,0/3,7) 

0,500 - - - 

OSG 
Dorsal-
ext. 

18 2,4 
(1,0/3,3) 

3,2 
(2,2/4,1) 

3,5  
(2,3/4,2) 

0,036 0,046 0,623 0,009 

OSG 
Plantar-
flex. 

18 2,8 
(1,0/3,6) 

2,7  
(2,0/3,0) 

2,9 
(2,1/3,5) 

0,333 - - - 

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = Untersuchung drei 

Monate postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, p = p-

Wert, Friedman’s Test Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Test Signifikanzniveau 

p≤0,0167; Ext. = Extensoren, Flex. = Flexoren, Abd. = Abduktoren, Add. = Adduktoren, 

OSG = oberes Sprunggelenk. 
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3.6 Gangparameter 

 

3.6.1 Zeitliche Gangparameter 

Sowohl die Dauer der Stand- (p=0,005), als auch der Schwung- (p=0,005) und der 

Zweibeinstandphase (p=0,000) unterschieden sich signifikant zwischen den drei 

Messzeitpunkten (siehe Tabelle 8). 

Die Post-hoc-Testung zeigte, dass nach drei Monaten weder die Stand- noch die 

Schwungphase signifikant verändert waren (jeweils p=0,170; siehe Tabelle 8). Deskriptiv 

zeigte sich nach drei Monaten eine Tendenz zu einer verkürzten Stand- und einer 

verlängerten Schwungphase. 

Signifikante Veränderungen der Dauer der Stand- und Schwungphasen hin zu den 

Werten der normal entwickelten Kinder stellten sich zwischen drei Monaten und zwölf 

Monaten postoperativ dar (jeweils p=0,015; Tabelle 8). 

Nach zwölf Monaten im Vergleich zu den Ausgangswerten zeigten sich die Standphase 

anhaltend signifikant verkürzt und die Schwungphase dementsprechend signifikant 

verlängert (jeweils p=0,002). 

Die Zweibeinstandphase war bereits drei Monate nach SDR im Vergleich zu präoperativ 

signifikant verkürzt (p=0,016), was sich nach zwölf Monaten nicht änderte (p=0,000). Eine 

signifikante Veränderung zwischen drei und zwölf Monaten ließ sich für die 

Zweibeinstandphase entsprechend nicht feststellen (p=0,021). 

In Abbildungen 11 und 12 im Abschnitt 3.9 sind die zeitlichen Gangparameter mit 

signifikanten Veränderungen zur Verdeutlichung dargestellt. Zusätzlich wird hier die 

Referenzgruppe normal-entwickelter Kinder dargestellt. Deutlich wird ein Annähern an 

Bereiche der Referenzgruppe für alle drei zeitlichen Gangparameter. 

Die Gesamtdauer des Gangzyklus in Sekunden veränderte sich im Rahmen der 

Untersuchung nicht signifikant (p=0,191). 

Die zeitlichen Gangparameter Geschwindigkeit und Kadenz zeigten keine signifikanten 

Veränderungen zwischen den drei Messzeitpunkten (p=0,220 bzw. p=0,106). 
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Tabelle 8: Ergebnisse zeitliche Gangparameter 

 TDC 
 

prä-op 3m 
post-op 

12m 
post-op 

Fried-
man 
p 

Post-
hoc 
p 

  

      0 – 
3m 

3 – 
12m 

0 – 
12m 

Gang n=11 n=23 n=23 n=23     
Gang-
zyklus 
(s)  

0,9 
(0,8/ 
1,0) 

0,9 
(0,8/ 
1,3) 

1,1 
(0,9/ 
1,4) 

1,0 
(0,9/ 
1,1) 

0,191 - - - 

Dauer 
Stand-
phase 
(%GC) 

61,6 
(60,8/ 
62,1) 

66,6 
(62,0/ 
70,0) 

64,7 
(61,6/ 
70,6) 

62,3 
(60,4/ 
65,7) 

0,005 0,170 0,015 0,002 

Dauer 
Schwung-
phase 
(%GC) 

38,4 
(37,9/ 
39,2) 

33,4 
(30,0/ 
38,0) 

35,3 
(29,4/ 
38,4) 

37,7 
(34,3/ 
39,6) 

0,005 0,170 0,015 0,002 

Dauer 
Zweibein-
stand-
phase 
(%GC) 

11,3 
(10,7/ 
12,1) 

17,8 
(13,9/ 
20,5) 

14,5 
(11,7/ 
20,4) 

12,5 
(10,3/ 
15,7) 

0,000 0,016 0,021 0,000 

Geschw. 
(norm) 

0,45 
(0,41/ 
0,50) 

0,28 
(0,21/ 
0,37) 

0,26 
(0,22/ 
0,30) 

0,33 
(0,25/ 
0,41) 

0,220 - - - 

Kadenz 
(Schritte/s) 

2,23 
(2,10/ 
2,41) 

2,08 
(1,50/ 
2,36) 

1,90 
(1,42/ 
2,17) 

2,07 
(1,77/ 
2,36) 

0,106 - - - 

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, TDC = engl. typical developed children, Referenzgruppe normal-entwickelter 

Kinder, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = Untersuchung drei Monate 

postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, p = p-Wert, 

Friedman’s Test Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Test Signifikanzniveau p≤0,0167; 

%GC = Prozent des Gangzyklus, Geschw. = Ganggeschwindigkeit, norm = normalisiert, 

s = Sekunde. 

 

3.6.2 Räumliche Gangparameter 

Die Schrittlänge änderte sich zwischen den drei Messzeitpunkten nicht signifikant (siehe 

Tabelle 9). 

Die Schrittbreite unterschied sich zwischen den drei Messzeitpunkten signifikant 

(p=0,006). In der Post-hoc-Analyse lässt sich eine signifikante Abnahme der Schrittbreite 

hin zu den gemessenen Werten der normal entwickelten Kinder nur nach zwölf Monaten 

im Vergleich zur präoperativen Untersuchung feststellen (p=0,001; siehe Tabelle 9). 
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Die Schritthöhe stieg signifikant im Vergleich der drei Messzeitpunkte (p=0,008), wobei 

der signifikante Unterschied zwischen präoperativer und drei Monate postoperativer 

Untersuchung zu finden ist (p=0,001). Der Anstieg der Schritthöhe war nicht persistierend 

und nahm zwölf Monate nach SDR wieder ab, sodass kein signifikanter Unterschied zum 

präoperativen Messzeitpunkt bestand (p=0,052). 

Der zu zwei verschiedenen Zeitpunkten im Gangzyklus gemessene Fußöffnungswinkel 

unterschied sich sowohl beim Erstkontakt (entspricht „heelstrike“) als auch bei der 

mittleren Standphase (entspricht „midstance“) signifikant im gesamten 

Untersuchungszeitraum (siehe Friedman’s Test, Tabelle 9). Im Post-hoc-Test zeigte sich 

eine signifikant reduzierte Inversion nach drei Monaten sowohl beim Erstkontakt 

(p=0,001) als auch in der mittleren Standphase (p=0,000; Tabelle 9). 

Während der Fußöffnungswinkel während des Erstkontaktes zwölf Monate nach SDR im 

Vergleich zu präoperativen Werten weiterhin signifikant außenrotierter blieb (p=0,001), 

war dieser in der mittleren Standphase im Vergleich zum Ausgangswert nicht mehr 

signifikant evertierter (p=0,038). 

 

Tabelle 9: Ergebnisse räumliche Gangparameter 

 TDC 
 

prä-op 3m 
post- 
op 

12m 
post- 
op 

Fried-
man 
p 

Post- 
hoc 
p 

  

      0 – 
3m 

3 – 
12m 

0 –  
12m 

Gang n=11 n=23 n=23 n=23     
Schrittlänge 
(norm) 

0,79 
(0,72/ 
0,83) 

0,68 
(0,66/ 
0,75) 

0,68 
(0,63/ 
0,73) 

0,72 
(0,62/ 
0,79) 

0,988 - - - 

Schritt-
breite 
(norm) 

0,12 
(0,11/ 
0,16) 

0,34 
(0,31/ 
0,38) 

0,34 
(0,24/ 
0,37) 

0,27 
(0,25/ 
0,33) 

0,006 0,179 0,092 0,001 

Schritthöhe 
(norm) 

0,31 
(0,30/ 
0,33) 

0,31 
(0,29/ 
0,32) 

0,33 
(0,32/ 
0,34) 

0,32 
(0,30/ 
0,33) 

0,008 0,001 0,054 0,052 

FPA 
heelstrike 
(in °) 

14,4  
(13,5/ 
17,2) 

-4,4 
(-26,1/ 
0,6) 

-0,3 
(-8,0/ 
7,4) 

-2,3 
(-10,9/ 
5,0) 

0,022 0,001 0,179 0,001 

FPA 
midstance 
(in °) 

16,3 
(13,0/ 
21,4) 

-4,8 
(-23,3/ 
6,7) 

2,2 
(-5,4/ 
10,1) 

-0,9 
(-14,0/ 
5,3) 

0,011 0,000 0,070 0,038 

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, TDC = engl. typical developed children, Referenzgruppe normal-entwickelter 

Kinder, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = Untersuchung drei Monate 

postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, p = p-Wert, 
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Friedman’s Test Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Test Signifikanzniveau p≤0,0167; 

norm = normalisiert, FPA = engl. Foot Progression Angle = Fußöffnungswinkel, heelstrike 

= Erstkontakt, midstance = mittlere Standphase. 

 

3.6.3 Bodenreaktionskräfte 

Vollständige Daten der Kraftmessplatten lagen für 16 Patienten von allen drei 

Messzeitpunkten vor. 

 
3.6.3.1 Vertikale Bodenreaktionskräfte 

Präoperativ zeigten die Kinder mit CP im Vergleich zu den normal entwickelten Kindern 

eine erhöhte maximale Kraft Fz1 während der frühen Standphase. Das zweite Maximum 

Fz2, welches die höchste vertikale Kraft in der terminalen Standphase wiederspiegelt und 

das relative Fz3 waren im Vergleich zur Referenzgruppe erniedrigt (Tabelle 10). 

Es gab keinen signifikanten Unterschied der drei Maximal- bzw. Minimalwerte der 

vertikalen Bodenreaktionskräfte im gesamten Untersuchungszeitraum. Die Tabelle 10 

fasst die Werte der vertikalen Bodenreaktionskräfte für alle drei Messzeitpunkte 

einschließlich des Signifikanzniveaus im durchgeführten Friedman’s Test zusammen. 

 

3.6.3.2 Anterior-posteriore Bodenreaktionskräfte 

Die Werte der maximalen Bremskraft F(ap)Min der drei Messzeitpunkte unterschieden 

sich über den gesamten Untersuchungszeitraum (p=0,024). Die Post-hoc-Analyse 

hingegen zeigte, dass sie sich im Vergleich der Messzeitpunkte nicht signifikant 

unterschied. Deskriptiv zeigt sich jedoch eine Tendenz zu einem negativeren 

Maximalwert der Bremskraft. Somit vergrößert sich der Unterschied zur Referenzgruppe 

nach SDR (Tabelle 10). 

Die Propulsionskraft F(ap)Max zeigte sich über den Untersuchungszeitraum nicht 

verändert (p=0,052). In der Tendenz zeigt sich eine Annäherung der Propulsionskraft an 

Werte der Referenzgruppe.  
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Tabelle 10: Ergebnisse Bodenreaktionskräfte 

 TDC 
 

prä-op 3m 
post- 
op 

12m 
post- 
op 

Fried-
man 
p 

Post-
hoc 
p 

  

      0-3m 3-12m 0-12m 
GRF n = 11 n = 16 n = 16 n = 16     
Fz1 
(%BW) 

114,0 
(112,7/ 
130,6) 

122,5 
(113,9/ 
142,0) 

114,1 
(103,4/ 
130,5) 

122,7 
(108,9/ 
140,9) 

0,983    

Fz2 
(%BW) 

111,1 
(109,7/ 
113,6) 

97,30 
(90,2/ 
99,8) 

95,6 
(92,9/ 
99,9) 

94,1 
(90,4/ 
97,3) 

0,889    

Fz3 
(%BW) 

76,5 
(65,9/ 
81,8) 

67,6 
(58,9/ 
70,8) 

71,5 
(68,0/ 
80,8) 

68,8 
(66,0/ 
77,6) 

0,290    

F(ap) 
Min 
(%BW) 

-19,6 
(-28,0/ 
-17,8) 

-22,1 
(-23,5/ 
-18,1) 

-25,6 
(-29,0/ 
-22,2) 

-26,3 
(-34,1/ 
-22,0) 

0,024 0,021 0,860 0,021 

F(ap) 
Max 
(% BW) 

18,9 
(16,9/ 
20,9) 

11,9 
(10,3/ 
13,5) 

13,7 
(11,2/ 
15,9) 

14,0 
(12,7/ 
16,1) 

0,052    

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, TDC = engl. typical developed children, Referenzgruppe normal-entwickelter 

Kinder, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = Untersuchung drei Monate 

postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, p = p-Wert, 

Friedman Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Signifikanzniveau p≤0,0167; Fz1 = erstes 

Maximum der vertikalen GRF, Fz2 = zweites Maximum der vertikalen GRF, Fz3 = 

relatives Minimum der vertikalen GRF, F(ap)Min = maximale Bremskraft in anterior-

posteriorer Richtung, F(ap)Max = maximale Propulsionskraft in anterior-posteriorer 

Richtung, %BW = in Prozent des Körpergewichtes. 

 

3.6.4 Subgruppenvergleich der Gangparameter 

Um Unterschiede des Ganges vor und nach SDR innerhalb der Patientenkohorte 

festzustellen, erfolgte die Aufteilung der Patientenpopulation nach ihrem präoperativen 

GMFCS-Level in Gruppe I bis III.  Die Gruppen umfassten sechs Kinder in Gruppe I, zehn 

Kinder in Gruppe II und sieben Kinder in Gruppe III. 

Die zeitlichen Gangparameter unterschieden sich alle im Vergleich der drei Gruppen 

miteinander (siehe Tabelle 11). Im Post-hoc-Test zeigte sich, dass ein Unterschied 

zwischen Gruppe I und III meist schon präoperativ vorlag. So war der Unterschied 

zwischen Gruppe I und III für die Dauer der Stand- (p=0,003), Schwung- (p=0,003) und 

Zweibeinstandphase (p=0,000) sowie für die Kadenz (p=0,049) präoperativ signifikant 
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(Tabelle 11). Die Post-hoc-Analysen der Dauer des Gangzyklus in Sekunden und der 

Ganggeschwindigkeit zeigten präoperativ keine eindeutigen Unterschiede im Vergleich 

der Gruppen. 

Postoperativ zeigten die zeitlichen Gangparameter zusätzliche Unterschiede. Alle 

Parameter zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen Kindern der Gruppe I und 

der Gruppe III, der sowohl drei Monate als auch zwölf Monate nach SDR vorlag. 

Drei Monate postoperativ war die Dauer der Standphase bei Kindern der Gruppe III 

signifikant länger als die der Gruppe II (p=0,016). Zwölf Monate nach SDR konnte kein 

Unterschied mehr in der Dauer der Standphase für Gruppe II und III festgestellt werden. 

Hingegen zeigte sich die Standphase der Gruppe I im Vergleich zur Gruppe II zwölf 

Monate nach SDR deutlich verkürzt (p=0,049). Die gleichen Beobachtungen wie für die 

Dauer der Standphase lassen sich für die Dauer der Zweibeinstandphase beschreiben 

(Tabelle 11). Die Dauer der Schwungphase zeigte sich nach drei Monaten postoperativ 

für Gruppe II im Vergleich zu Gruppe III signifikant verlängert (p=0,016). Auch hier gab 

es zwölf Monate nach SDR keinen Unterschied mehr zwischen Gruppe II und III. Die 

Schwungphase war nach zwölf Monaten jedoch für Gruppe I im Vergleich zur Gruppe II 

signifikant länger. Für die Geschwindigkeit und die Kadenz gab es postoperativ keine 

Unterschiede zwischen Gruppe I und II bzw. Gruppe II und III, jedoch zeigte sich die 

Ganggeschwindigkeit der Gruppe I nach SDR verbessert, während die der Gruppe III 

etwas abnahm. Somit resultierte ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen nach drei Monaten, der auch nach dem Training zum Messzeitpunkt nach zwölf 

Monaten zwischen Gruppe I und III bestehen blieb. 

Die räumlichen Parameter unterschieden sich im Vergleich der drei Gruppen präoperativ 

nicht (Tabelle 11). Postoperativ war ein Unterschied in der Schrittlänge zwischen den drei 

Gruppen zum Messzeitpunkt nach drei Monaten feststellbar (p=0,003). Die Post-hoc-

Analyse zeigte, dass die Schritte der Kinder der Gruppe I signifikant länger waren als die 

der Gruppe III (p=0,003). Nach zwölf Monaten konnte für die Schrittlänge kein 

Unterschied mehr zwischen den drei Gruppen festgestellt werden. 
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Tabelle 11: Ergebnisse Subgruppenvergleich der Gangparameter 

  GMFCS   Kruskal- 
Wallis-
Test 
p 

Post-
hoc- 
Test 
p 

  

  I II III  I - II I - III II - III 
  n=6 n=10 n=7     
Gangzyklus 
(s) 

prä 0,8 
(0,8/0,9) 

1,1 
(0,9/1,3) 

1,3 
(0,9/1,8) 

0,049 0,088 0,086 1,000 

3m  
 

0,9 
(0,8/1,0) 

1,1 
(0,9/1,3) 

1,5  
(1,1/1,9) 

0,006 0,299 0,004 0,184 

12m  
 

0,9 
(0,8/1,0) 

1,0 
(0,9/1,1) 

1,4 
(1,1/1,9) 

0,017 0,725 0,015 0,159 

Dauer 
Standphase 
(%GC) 

prä 61,29 
(59,17/ 
63,63) 

67,16 
(65,05/ 
68,56) 

78,76 
(66,36/ 
85,82) 

0,004 0,061 0,003 0,581 

3m 
 

62,63 
(60,04/ 
63,30) 

63,48 
(60,14/ 
66,45) 

72,15 
(67,91/ 
83,31) 

0,003 1,000 0,005 0,016 

12m 
 

59,16 
(56,79/ 
61,11) 

63,25 
(60,69/ 
66,27) 

63,32 
(62,34/ 
71,91) 

0,010 0,049 0,011 1,000 

Dauer 
Schwung- 
phase 
(%GC) 

prä 38,71 
(36,37/ 
40,83) 

32,84 
(31,44/ 
34,95) 

21,24 
(14,18/ 
33,64) 

0,004 0,061 0,003 0,581 

3m  
 

37,37 
(36,70/ 
39,96) 

36,52 
(33,55/ 
39,86) 

27,85 
(16,69/ 
32,09) 

0,003 1,000 0,005 0,016 

12m  
 

40,84 
(38,89/ 
43,21) 

36,75 
(33,73/ 
39,31) 

36,68 
(28,09/ 
37,66) 

0,010 0,049 0,011 1,000 

Dauer 
Zweibein-
stand-
phase 
(%GC) 

prä 12,53 
(11,64/ 
14,29) 

17,73 
(15,35/ 
18,47) 

29,80 
(19,33/ 
35,47) 

0,001 0,164 0,000 0,062 

3m  
 

12,83 
(10,63/ 
13,38) 

13,38 
(11,11/ 
16,42) 

21,35 
(17,43/ 
32,64) 

0,003 1,000 0,005 0,017 

12m  
 

9,28 
(7,39/ 
11,05) 

13,85 
(10,93/ 
16,23) 

12,94 
(11,70/ 
22,13) 

0,010 0,046 0,012 1,000 

Geschw. 
(norm) 

prä 0,36 
(0,32/ 
0,39) 

0,26 
(0,23/ 
0,29) 

0,21 
(0,14/ 
0,37) 

0,039 0,090 0,057 1,000 

3m  
 

0,40 
(0,29/ 
0,42) 

0,26 
(0,23/ 
0,30) 

0,18 
(0,13/ 
0,24) 

0,005 0,171 0,003 0,262 

12m  
 

0,42 
(0,35/ 
0,47) 

0,29 
(0,25/ 
0,40) 

0,25 
(0,11/ 
0,33) 

0,006 0,109 0,005 0,494 

Kadenz 
(Schritte/s) 

prä 2,39 
(2,29/ 
2,53) 

1,89 
(1,60/ 
2,10) 

1,50 
(1,17/ 
2,23) 

0,028 0,056 0,049 1,000 
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3m  
 

2,29 
(2,09/ 
2,43) 

1,87 
(1,53/ 
2,12) 

1,33 
(0,93/ 
1,79) 

0,004 0,230 0,003 0,178 

12m  
 

2,33 
(2,14/ 
2,46) 

2,11 
(1,82/ 
2,28) 

1,47 
(1,06/ 
1,85) 

0,011 0,512 0,009 0,165 

Schritthöhe 
(norm) 

prä 0,30 
(0,29/ 
0,32) 

0,29 
(0,31/ 
0,33) 

0,31 
(0,28/ 
0,32) 

0,459    

3m  
 

0,33 
(0,32/ 
0,33) 

0,34 
(0,32/ 
0,36) 

0,33 
(0,29/ 
0,36) 

0,375    

12m  
 

0,33 
(0,33/ 
0,33) 

0,32 
(0,31/ 
0,34) 

0,30 
(0,30/ 
0,33) 

0,141    

Schrittlänge 
(norm) 

prä 0,68 
(0,67/ 
0,79) 

0,69 
(0,65/ 
0,76) 

0,67 
(0,51/ 
0,76) 

0,700    

3m  
 

0,75 
(0,70/ 
0,85) 

0,69 
(0,65/ 
0,73) 

0,61 
(0,60/ 
0,66) 

0,003 0,376 0,003 0,092 

12m  
 

0,80 
(0,72/ 
0,84) 

0,69 
(0,62/ 
0,72) 

0,66 
(0,50/ 
0,79) 

0,069    

Schrittbreite 
(norm) 

prä 0,33 
(0,31/ 
0,45) 

0,34 
(0,32/ 
0,37) 

0,37 
(0,30/ 
0,43) 

0,818    

3m  
 

0,38 
(0,23/ 
0,46) 

0,32 
(0,26/ 
0,37) 

0,33 
(0,24/ 
0,35) 

0,479    

12m  
 

0,28 
(0,21/ 
0,35) 

0,28 
(0,24/ 
0,38) 

0,27 
(0,25/ 
0,29) 

0,818    

FPA 
heelstrike 
(in °) 

prä -1,6  
(-11,7/ 
3,3) 

-5,9 
(-26,2/ 
-0,3) 

-18,6 
(-35,1/ 
3,0) 

0,610    

 3m  
 

6,8 
(-0,9/ 
11,3) 

-6,7 
(-8,2/ 
4,2) 

0,9 
(-21,5/ 
6,2) 

0,163    

 12m  
 

0,4 
(-3,4/ 
8,4) 

-6,4 
(-11,1/ 
4,0) 

-7,6 
(-15,7/ 
16,4) 

0,411    

FPA 
midstance 
(in °) 

prä 0,7  
(-9,4/ 
14,1) 

-8,4 
(-25,4/ 
5,2) 

-19,9 
(-55,1/ 
12,5) 

0,373    

3m  
 

7,3 
(0,2/ 
18,4) 

-0,4 
(-4,5/ 
5,5) 

1,1 
(-25,3/ 
16,9) 

0,411    

12m  
 

3,4 
(0,1/ 
7,5) 

-4,5 
(-15,9/ 
3,8) 

-9,5 
(-25,3/ 
19,1) 

0,472    

Vorliegende Ergebnisse sind mittels Median mit Interquartilsbereich (1./3. Quartil) 

angegeben, prä-op = präoperative Untersuchung, 3m = Untersuchung drei Monate 
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postoperativ, 12m = Untersuchung zwölf Monate postoperativ, GMFCS = GMFCS-Level 

I-III präoperativ, p = p-Wert, Kruskal-Wallis-Test Signifikanzniveau p≤0,05; Post-hoc-Test 

Signifikanzniveau p≤0,05; s = Sekunde, %GC = Prozent des Gangzyklus, norm = 

normalisiert, Geschw. = Ganggeschwindigkeit, FPA = engl. Foot Progression Angle = 

Fußöffnungswinkel, heelstrike = Erstkontakt, midstance = mittlere Standphase. 

 

 

3.7 Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse 

In Abbildung 11-13 sind die signifikanten Veränderungen der Muskelkraft sowie der 

Gangparameter zusammenfassend als Boxplots dargestellt. Abbildung 11 zeigt hierbei 

die signifikanten Änderungen, die drei Monate postoperativ auftraten, und nach zwölf 

Monaten persistierten. Abbildung 12 zeigt die signifikanten Änderungen, die zwischen 

drei und zwölf Monaten postoperativ auftraten und nach zwölf Monaten persistierten. 

Abbildung 13 zeigt signifikante Änderungen zwischen präoperativ und zwölf Monaten 

postoperativ, die weder zwischen präoperativ und drei Monate postoperativ bzw. drei 

Monate und zwölf Monate postoperativ signifikante Änderungen zeigten. 
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Abbildung 11: signifikante Änderungen zwischen präoperativ und drei Monaten 

postoperativ. 

 

  
Abbildung 12: signifikante Änderungen zwischen drei und zwölf Monaten postoperativ. 

 
 

Abbildung 13: signifikante Änderungen zwischen präoperativ und zwölf Monaten 

postoperativ. 

Legende zu Abbildungen 11-13: prä-op = präoperative Untersuchung, 3m post-op = 

Untersuchung drei Monate postoperativ, 12m post-op = Untersuchung zwölf Monate 

postoperativ, SDR = selektive dorsale Rhizotomie - Gruppe, TDC = Referenzgruppe 

normal entwickelter Kinder.  
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4 Diskussion 

 
Die vorliegende Studie untersuchte die frühen, nach drei Monaten feststellbaren 

Auswirkungen der SDR auf Spastik, Kraft und Gangbild bei Kindern mit BS-CP. Darüber 

hinaus wurde mit dem dreimonatigen postoperativen Messzeitpunkt die Möglichkeit 

eröffnet, den Effekt eines individuellen Trainings nach Spastikreduktion zwischen drei 

und zwölf Monaten postoperativ zu untersuchen. Die Fragestellung lautete, welche 

Einflüsse die SDR und welche das individuelle Training nach Spastikreduktion auf die 

Kraft und den Gang von CP-Kindern haben würden. Zudem wurde in einem 

Subgruppenvergleich untersucht, ob es Unterschiede im Gangbild zwischen den 

unterschiedlich funktionell eingeschränkten Kindern vor und nach der SDR gab. 

Unser Patientenkollektiv ist hinsichtlich der Patientenzahl für die untersuchten Parameter 

Spastik (33-35, 69-71, 96), motorische Funktion (69-71, 96, 97) und Muskelkraft (33-36) 

vergleichbar mit den Populationen anderer Studien. Lediglich wenige Arbeitsgruppen (74, 

98-102) haben für einzelne Parameter größere Fallzahlen akquiriert. Insbesondere für 

die Ganganalyse liegt die Fallzahl unserer Studie deutlich über der vergleichbarer 

Studien (83, 103-106) mit Ausnahme des Patientenkollektivs von Thomas et. al. (107). 

Eine umfängliche Darstellung von Ergebnissen nach SDR unter einem halben Jahr ist in 

der Literatur unseres Wissens nach nur deskriptiv verfügbar (69), jedoch nicht statistisch 

belegt worden. Wong et. al. lieferten Ganganalysedaten drei Monate postoperativ mit 

einer Verschlechterung der zeitlichen und räumlichen Gangparametern, jedoch sind 

diese Daten nicht mittels 3D-Ganganalyse gemessen worden (108). Unsere 

postoperative Messung nach drei Monaten stellt den frühestmöglichen Zeitpunkt einer 

Ganganalyse nach SDR dar, der den Kindern zumutbar und zur Datenerhebung sinnvoll 

ist. Er liefert Daten, die Aussagen über die Reduktion der Spastik, Auswirkungen auf die 

Muskelkraft, die motorische Funktion und den Gang der Kinder zu einem 

frühestmöglichen Zeitpunkt geben. 

 

 

4.1 Interpretation der Ergebnisse 

Bei allen im Friedman’s Test signifikant veränderten Parametern erfolgte ein Wilcoxon-

Vorzeichen-Rang-Test als Post-hoc-Analyse, um zu untersuchen, zwischen welchen 

Messzeitpunkten es zu Veränderungen gekommen ist. Signifikante Veränderungen 

zwischen präoperativ und drei Monaten postoperativ wurden der SDR zugeordnet, 
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wohingegen signifikante Veränderungen zwischen drei und zwölf Monaten postoperativ 

dem individuellen Training nach Spastikreduktion zugerechnet wurden. Eine Persistenz 

der signifikanten Veränderung beschrieben wir, wenn nach zwölf Monaten im Vergleich 

zu präoperativen Werten weiterhin eine Veränderung vorhanden war. 

 

 

4.2 Gross Motor Function Classification System 

Das GMFCS-Level in unserem Kollektiv verbesserte sich nach drei Monaten bei fünf von 

23 Patienten (21,7%) und nach zwölf Monaten bei weiteren drei Patienten (13%). 

Unsere Ergebnisse liegen damit zwischen den Resultaten von van Schie et. al. (102) und 

Chan. et. al. (96), die nach zwölf Monaten eine Verbesserung des GMFCS-Levels für 

sechs Prozent bzw. fünf Prozent des Patientenkollektivs nachwiesen, und den Resultaten 

von Cole et. al. (97), die eine höhere Rate (79%) nach 18 Monaten zeigten.  

Im Vergleich zur Studienpopulation von van Schie et. al. (102) hatte unser Kollektiv zwar 

ein ähnliches Durchschnittsalter bei der OP, jedoch waren die Kinder in unserer Studie 

präoperativ in ihrer Funktion weniger eingeschränkt (GMFCS I+II 69,6% versus 42,4% 

und GMFCS III 30,4% versus 57,6%). Wir nehmen an, wie auch schon von van Schie 

diskutiert, dass Kinder mit einer weniger eingeschränkten Funktion durch ihre bessere 

neuromuskuläre Kontrolle deutlich früher von der Spastikreduktion profitieren.  

Die Studienpopulation von Chan et. al. (96) bestand zu 57% aus Kindern mit den 

GMFCS-Leveln I+II und zu 33% aus Kindern mit einem GMFCS-Level III, was unserem 

Patientenkollektiv ähnelt, jedoch wurden zwei Kinder (10%) mit einem GMFCS-Level IV 

in die Studie eingeschlossen. Somit könnte die geringere Änderungsrate des GMFCS-

Levels auf ein funktionell eingeschränkteres Studienkollektiv zurückzuführen sein. 

Zudem waren die Kinder zum Zeitpunkt der SDR durchschnittlich älter. 

Cole et. al. (97) erhob das postoperative GMFCS-Level mittels Fragebogen, der von den 

Eltern ausgefüllt wurde, hierdurch kann eine deutliche subjektive Verzerrung hin zu einem 

besseren Funktionslevel entstanden sein. 

Eine Verschlechterung des GMFCS-Levels war bei uns für einen Patienten (4,3%) drei 

Monate nach SDR zu beschreiben und blieb über den gesamten Untersuchungsverlauf 

bestehen. Diese Rate deckt sich mit den Ergebnissen von van Schie, Chan und Cole et. 

al. (96, 97, 102) und auch mit den Langzeitergebnissen von Ailon et. al. (101). 
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Unsere Studie bestätigt somit, dass die SDR die motorische Funktion deutlich verbessert 

und bei suffizienter Patientenselektion die SDR bei nur wenigen Patienten einen 

gegenteiligen Effekt aufweist. 

Im Beobachtungszeitraum zwischen den Nachuntersuchungen konnte zudem eine 

Funktionsverbesserung, entsprechend eines höheren GMFCS-Levels, durch das 

Training nach Spastikreduktion für 13% der Patienten erreicht werden. Bisher liegen 

keine Vergleichsdaten für die Änderung des GMFCS-Levels nach SDR unter zwölf 

Monaten vor. 

 

 

4.3 GMFM 

Die Verbesserung des GMFM von sechs Prozent ein Jahr nach SDR deckt sich mit den 

bisherigen Ergebnissen aus der Literatur (69-71, 98, 100, 102). 

Aufgrund der aufwendigen Untersuchung, die in unserem Setting ambulant durchgeführt 

wurde, war ein GMFM drei Monate postoperativ nicht durchführbar. Ergebnisse für unter 

einem Jahr postoperativ liegen beispielsweise durch Wright et. al. (70) vor und zeigten 

eine nicht-signifikante Zunahme der Funktion sechs Monate nach SDR. Daten für einen 

Messzeitpunkt kleiner sechs Monate wären dennoch zur Zuordnung der 

Funktionsänderung zur SDR oder zum Training wünschenswert und könnten 

Gegenstand weiterer Studien sein. 

 

 

4.4 Modifizierte Ashworth Skala 

Nach drei Monaten konnte eine signifikante Spastikreduktion um im Median mehr als 

einen Punkt in allen drei gemessenen Muskelgruppen festgestellt werden (Tabelle 6), die 

nachhaltig auch nach zwölf Monaten nachweisbar war. Eine vergleichbare 

Spastikreduktion nach SDR wurde sowohl in randomisierten als auch nicht-

randomisierten Studien nach einem Jahr nachgewiesen (69, 71, 96, 98-100).  

Einige Arbeitsgruppen (33-35, 70, 71) haben die Spastikreduktion nach sechs bzw. acht 

Monaten untersucht und sind zu ähnlichen Ergebnissen gelangt wie wir bereits drei 

Monate nach SDR. 

Zwischen den beiden postoperativen Messzeitpunkten ließ sich bei unseren Patienten 

eine signifikante Reduktion der Spastik in der ischiokruralen Muskelgruppe um im Median 
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0,5 Punkte nachweisen (siehe Tabelle 6). Dieser Effekt könnte somit durch das Training 

bedingt sein, was andere Arbeitsgruppen bisher nicht zeigen konnten (69, 70). 

Obwohl die MAS eine subjektive Methode mit einer ordinalen Skala ist (33-35), ist sie 

aufgrund mangelnder praktikabler Messmethoden in der Literatur weit verbreitet zur 

Einschätzung der Spastik (69-71, 84, 96, 101, 107). 

Die Untersuchung mittels MAS ist abhängig von der Erfahrung des Untersuchers, den 

Muskelwiderstand zu überprüfen und einzuschätzen. Zwar sei die Messmethodik 

standardisiert, jedoch wird an der Reabilität Kritik geübt (109, 110). Die ordinalskalierten 

Daten machen eine nicht-parametrische Analyse notwendig (33). Vereinzelt wurde mit 

anderen Methoden wie der Dynamometrie prinzipiell die gleiche Aussage für die 

nachhaltige Spastikreduktion durch SDR erzielt wie mittels der MAS (33-35, 111). 

Aufgrund des beschriebenen ambulanten Untersuchungssettings mit Fokus auf die 

Ganganalyse entschieden wir uns entsprechend zur Anwendung der MAS als eine weit 

verbreitete und praktikable Methode, die eine gute Aussagekraft hat, wenn sie - wie im 

Fall dieser Studie - immer von den gleichen gut geschulten Personen durchgeführt wird.  

 

 

4.5 MRC - Kraft 

In dieser Studie konnte keine Kraftminderung drei Monate nach SDR festgestellt werden. 

Nach zwölf Monaten blieb die Kraft für die meisten Muskelgruppen konstant bzw. zeigte 

sich für die Dorsalextensoren des Sprunggelenks sogar signifikant erhöht im Vergleich 

zu den präoperativen Werten. Eine eindeutige Zuordnung des Effektes zur SDR bzw. 

zum Training nach Spastikreduktion war nicht möglich. Der Friedman’s Test zeigte, dass 

die Kraft der Hüftextensoren sich im Vergleich der drei Messzeitpunkte signifikant 

änderte. In der Post-Hoc-Analyse konnte für keinen der drei Zeiträume eine signifikante 

Änderung dargestellt werden. Deskriptiv stieg die Kraft der Hüftextensoren im Vergleich 

zu den Ausgangswerten drei Monate nach SDR an und blieb nach zwölf Monaten 

beständig (siehe Abbildung 10). Eine eindeutige Effektzuordnung zu SDR oder Training 

war nicht möglich. 

Unsere Ergebnisse für die Muskelkraft (siehe Tabelle 7) sind eher mit denen neuerer 

Studien vergleichbar, die acht bis zwölf Monate postoperativ keine Veränderung der 

Muskelkraft (34) oder eine Verbesserung der Kraft der unteren Extremitäten nachwiesen 

(33, 35, 74, 101). 
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Hinsichtlich der Selektion der zu testenden Muskelgruppen findet sich in der Literatur ein 

uneinheitliches Bild (33-36, 74, 101). Des Weiteren kamen verschiedene Messmethoden 

zur Anwendung. Wir wählten die ordinale MRC-Skala aus Gründen der Praktikabilität und 

versuchten, wie bei der Spastik, die hohe Interraterreliabilität dadurch zu reduzieren, dass 

nur wenige gut geschulte Physiotherapeutinnen die Untersuchungen durchführten. 

Während Engsberg et. al. mittels Dynamometer die Maximalkraft nach acht Monaten 

maßen und hierbei für die Knieflexion und Hüftadduktion signifikante Verbesserungen 

der Muskelkraft nach SDR und anschließender Physiotherapie zeigten, ergab die 

Plantarflexion keine signifikante Veränderung (33-35). Ailon et. al. berichteten über eine 

signifikant verbesserte Kraft des Musculus quadriceps in der frühen Kontrolle, allerdings 

wurde hier ein langer Beobachtungszeitraum von sechs Monaten bis zu fünf Jahren zur 

Auswertung zusammengefasst (101). Die Kräftigung, beispielsweise durch das Training 

nach Spastikreduktion und auch durch andere Faktoren, wie das Wachstum, könnte zu 

einer Verzerrung der Ergebnisse führen. Gul et. al. (74) publizierten mithilfe der MRC-

Skala gemessene Daten zwölf Monate postoperativ, die ebenfalls einen signifikanten 

Anstieg des M. quadriceps zeigten. Die Kraftgrade der Hüftadduktoren und -extensoren 

sowie der Sprunggelenksextensoren nahmen in dieser Untersuchung ebenfalls zu (74). 

Sechs Monate postoperativ ermittelten Buckon et. al. durch isometrische quantitative 

Kraftmessung der Extensoren und Flexoren des Knies und Sprunggelenks mit einem 

Messinstrument keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu präoperativ (36). Die 

Arbeitsgruppe wies ein Jahr postoperativ eine signifikante Zunahme der absoluten 

Muskelkraft der Knieextensoren und, wie wir in dieser Studie, der Dorsalextensoren des 

Sprunggelenks nach (36). In Zusammenschau der Literatur und unserer Ergebnisse 

erscheint eine initiale Schwächung der Muskulatur, die sich in einem Zeitraum von zwei 

bis sechs Monaten postoperativ zurückbilden soll (43, 112), eher unwahrscheinlich. Eine 

kurzzeitige postoperative Schwäche lässt sich vermutlich eher auf die allgemeine 

postoperative Schwäche und die intrathekale Analgesie zurückführen, als auf die 

Spastikreduktion. 

Die unterschiedlichen Muskelgruppen mit signifikanten Kraftzunahmen in den 

beschriebenen Studien lassen sich eventuell auf eine unterschiedliche Anzahl und ein 

variiertes Muster der durchtrennten Nervenfasern oder aber auf die unterschiedliche 

Patientenpopulation bzw. Meßmethodik zurückführen. Obwohl anhand der eigenen 

Daten und der Literatur also nicht von einer nachhaltigen Schwächung durch die SDR 

ausgegangen werden muss, bleibt festzuhalten, dass die Patienten in unserer Kohorte 



 53 

zu jedem Zeitpunkt des Untersuchungszeitraumes schwächer waren als die typisch 

entwickelten Kinder gleichen Alters. So empfiehlt sich eine präoperative Untersuchung 

der Muskelkraft und Spastik jedes Patienten zur individuellen Therapieentscheidung und 

zur Optimierung des Outcomes. 

 

 

4.6 Gangbild 

 

4.6.1 Zeitliche Gangparameter 

Die signifikante Ab- bzw. Zunahme und damit Annäherung des Gangbildes an das typisch 

entwickelter Kinder im Hinblick auf die Stand- und Schwungphase (siehe Tabelle 8) war 

vor allem zwischen drei und zwölf Monaten nach SDR zu sehen und weist damit auf einen 

Trainingseffekt hin, der durch die Spastikreduktion möglich geworden ist.  

Daten zur Veränderung der Schwung- und Standphasen nach SDR wurden bisher nur 

von wenigen Arbeitsgruppen publiziert. So zeigten Cahan et. al. keine signifikanten 

Veränderungen in der Einbeinstandphase sowie für die Schwung- bzw. Standphase 

(103). Wright et. al. konnten keine signifikante Veränderung nach einem Jahr in der 

Stand-/Schwungphasen-Ratio nachweisen (70). Unsere Beobachtung der verbesserten 

Stand- und Schwungphase wurde somit bisher von keiner Arbeitsgruppe, die die 

Auswirkungen der Spastikreduktion durch SDR untersuchten, veröffentlicht. Dies mag 

einerseits daran liegen, dass die Hypothesen nicht darauf fokussiert waren oder 

andererseits keine kurzfristige postoperative Kontrolle erfolgte, die für die Detektion eines 

Effektes auf die zeitlichen Gangparameter relevant gewesen wäre. 

Einen Effekt durch ein absolviertes Gehtraining auf die Standphase wurde hingegen 

schon von Gharib et. al. (113) beschrieben, während Druzbicki et. al. (114) keine 

Veränderung nachweisen konnten. Die vorangegangene Spastikreduktion könnte für 

diese Parameter in unserer Studie somit ein entscheidender Grundstein für die gute 

Trainierbarkeit gewesen sein: Wir nehmen an, dass durch die SDR, wie auch schon von 

Carraro et. al. (115) beschrieben, die Kokontraktionen der Muskeln reduziert wurden und 

somit, trotz geringerer Maximalkraft, eine effizientere Arbeit erfolgen konnte, die 

letztendlich zu einer besseren Trainierbarkeit führte. In der genannten Arbeitsgruppe 

(115) wurde zudem eine verbesserte motorische Kontrolle nach SDR nachgewiesen, die 

zusammen mit der optimierten Trainierbarkeit im Hinblick auf die Gangphasen in unserer 
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Studie zu einer Annäherung an Werte von typisch entwickelten Kindern geführt haben 

könnte. 

Die Dauer des Zweibeinstandes nahm drei Monate postoperativ prozentual signifikant 

ab, im Verlauf des Trainings hingegen nur noch tendenziell, was sich mit Ergebnissen 

von Durzbicki et. al. zu Untersuchungen eines Gehtrainings deckt (114). Dies kann ein 

Hinweis dafür sein, dass die Stabilität durch die Spastikreduktion, weniger durch das 

anschließende Training, positiv beeinflusst wird, und so zu einer verkürzten 

Zweibeinstandphase führt. 

Ganggeschwindigkeit und Kadenz änderten sich in unserer Untersuchungsgruppe weder 

nach drei noch nach zwölf Monaten signifikant. Dies deckt sich für die Geschwindigkeit 

mit den Ergebnissen einiger Studien (83, 104) und Voruntersuchungen unserer 

Arbeitsgruppe (116), während andere (70, 103, 107, 108) eine Verbesserung 

präsentierten. In Hinblick auf die Kadenz zeigten einige Arbeitsgruppen (103-105, 107) 

verglichen mit dieser Studie ähnliche Ergebnisse, wohingegen andere eine 

Verbesserung darstellen konnten (83, 108). Diese Unterschiede zwischen den 

Arbeitsgruppen könnten für die Ganggeschwindigkeit auf eine fehlende (70, 103) bzw. 

unterschiedliche (107, 108) Normalisierung der Daten und für beide Parameter auf 

unterschiedliche Patientenkollektive sowie Untersuchungsmethoden der Ganganalyse 

zurückzuführen sein. 

 

4.6.2 Räumliche Gangparameter 

Die normierte Schrittlänge hat sich, im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer Studien 

(70, 103, 104, 106, 107), in unserer Patientengruppe nicht signifikant verändert. 

Hingegen präsentierten nur wenige Arbeitsgruppen vergleichbare Ergebnisse (83, 117). 

Eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse zur Schrittlänge ist generell durch eine fehlende 

Normalisierung (70, 103, 106, 117) bzw. variierende Methodiken (83, 107), 

eingeschränkt. Die Normalisierung der Gangparameter ist notwendig, um 

wachstumsbedingte Veränderungen bei longitudinalen Untersuchungen an Individuen 

auszuschließen. Graubert et. al. zeigten, dass das Wachstum einen Einfluss auf die 

Schrittlänge nach einem Jahr hat und durch die Normalisierung dieser Fehler vermieden 

werden kann (83). 

Die normalisierte Schrittbreite unserer Patienten war nach zwölf Monaten signifikant 

reduziert. Veränderungen durch die SDR nach drei Monaten bzw. nach dem Training 

zwischen drei und zwölf Monaten lassen sich für die Schrittbreite nicht differenzieren. 
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Dies ist ein Hinweis dafür, dass die Gangstabilität über die Zeit durch Spastikreduktion 

und anschließendem Training zunimmt. 

Die normalisierte Schritthöhe unserer Patienten war nach drei Monaten signifikant 

vergrößert, was nach zwölf Monaten nicht mehr nachweisbar war. Der Anstieg der 

Schritthöhe postoperativ lässt sich als überschießende Reaktion werten, die durch eine 

ungewohnt leichte Knie- und Hüftbeugung möglich wird und deren Energieeffizienz erst 

durch das anschließende Training optimiert wird, wodurch letztendlich die Schritthöhe 

wieder sinkt.  

Der Fußöffnungswinkel zeigt sich drei Monate postoperativ bei unseren Patienten zu 

beiden Zeitpunkten des Gangzyklus signifikant weniger innenrotiert als vor operativer 

Spastikreduktion. Dieser Effekt nimmt für den Fußöffnungswinkel beim Erstkontakt bis 

zur Messung nach zwölf Monaten nicht signifikant ab, während der Fußöffnungswinkel 

der mittleren Standphase im Vergleich zur präoperativen Messung weiterhin weniger 

außenrotiert, aber nicht mehr signifikant verändert ist (siehe Tabelle 9).  Dies könnte mit 

der Ökonomisierung des Ganges durch das Gangtraining nach Spastikreduktion 

erklärbar sein, durch die die Kinder einen weniger außenrotierten Fuß in der mittleren 

Standphase zur Stabilität benötigen. Die Ergebnisse für den Fußöffnungswinkel unserer 

Population decken sich mit denen anderer Arbeitsgruppen (83, 118). 

 

4.6.3 Bodenreaktionskräfte 

Für die drei evaluierten vertikalen Bodenreaktionskräfte Fz1, Fz2 und Fz3 wurden über 

den Untersuchungszeitraum keine signifikanten Veränderungen durch die 

Spastikreduktion bzw. das Training beobachtet. 

Studien von White et. al. und Kirkpatrick et. al. (95, 119) zeigten einen mit unserem 

präoperativen Ergebnis vergleichbaren Wert für das Maximum Fz1, welcher sich im 

Vergleich zur Referenzgruppe normal entwickelter Kinder erhöht darstellte. Da Fz1 die 

maximale Kraft beschreibt, die während der Aufwärtsbeschleunigung des 

Masseschwerpunktes im frühen Einbeinstand aufgebracht wird, gehen wir davon aus, 

dass bei CP-Kindern ein erschwertes Abdrücken („push off“) des kontralateralen Beines 

vor der Schwungphase durch eine erhöhte Kraft des Standbeines kompensiert wird. 

Weder die SDR noch ein Training nach Spastikreduktion hatten demnach eine 

Auswirkung auf die für die Aufwärtsbeschleunigung benötigte Kraft. 

Das zweite Maximum Fz2 zeigte sich in unserer Population präoperativ im Vergleich zur 

Referenzgruppe verringert, wie auch durch andere Arbeitsgruppen bereits beschrieben 
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(95, 119-121). Williams et. al. erklärten dieses Phänomen bei Kindern mit CP mit einer 

inadäquaten Unterstützung ihres Körpergewichts durch das jeweilige Standbein während 

der terminalen Standphase (120). Weder SDR noch ein Training nach Spastikreduktion 

hatten in unserem Studienkollektiv einen Effekt auf diese Unterstützung. 

Für die maximale Bremskraft in anterior-posteriorer Richtung zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied im Vergleich aller Messzeitpunkte. Unklar bleibt nach den Post-hoc-

Analysen, ob tatsächlich ein Effekt vorliegt, da in den drei Vergleichen keine signifikante 

Veränderung der Bremskraft nachgewiesen werden konnte. Deskriptiv wird die maximale 

Bremskraft in unserer Patientengruppe nach SDR größer. Liu et. al. beschrieben die 

Knie- und Hüftextensoren als wesentliche Muskelgruppen, die am Abbremsen der 

Körpermasse im initialen Stand beteiligt sind (122). Auch wenn für diese Muskelgruppen 

in unserer Studie keine signifikante Kräftigung nach SDR bzw. Training nachweisbar war, 

kann eine nach Spastikreduktion verbesserte neuromuskuläre Kontrolle zu einer 

vergrößerten Bremskraft im initialen Stand beigetragen haben. Gegebenenfalls kann die 

in Abbildung 10 dargestellte Tendenz der Kräftigung der Hüftextensoren einen Einfluss 

auf die Bremskraft haben. 

Die maximale Propulsionskraft zeigte sich in unserem Kollektiv weder nach der SDR noch 

nach dem Training signifikant verändert. Ein fehlender Einfluss durch die in unserer 

Studie nicht signifikante Kräftigung der Plantarflexoren, die für die Vorwärtsbewegung in 

der terminalen Standphase sorgen (122), kann hierfür verantwortlich gemacht werden. 

 

4.6.4 Subgruppenvergleich der Gangparameter 

Um ein besseres Verständnis für die unterschiedlichen Ausgangssituationen und 

Bedürfnisse der CP-Kinder im Hinblick auf die Gangfunktion zu bekommen, unterteilten 

wir das Patientenkollektiv nach ihrem präoperativen GMFCS-Level und untersuchten 

Unterschiede in den zeitlichen und räumlichen Gangparametern vor und nach SDR. 

Im Subgruppenvergleich zeigte sich, dass präoperativ ein signifikanter Unterschied 

zwischen Kindern mit GMFCS-Level I und III für alle zeitlichen Gangparameter außer der 

Dauer des Gangzyklus und der Ganggeschwindigkeit bestand (siehe Tabelle 11). Die 

Subgruppen zeigten in unserer Studie keine signifikanten Unterschiede für die 

räumlichen Gangparameter präoperativ. Studien, die die vorliegenden Gangparameter 

nach Subgruppen untersucht haben, sind unseres Wissens nach bisher nicht verfügbar. 

Nach SDR zeigten sich die Schwung-, Stand- und Zweibeinstandphasen zwischen 

GMFCS-Level I und III und nun auch zwischen den Subgruppen II und III signifikant 
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unterschiedlich. Nach dem Training konnte hingegen ein signifikanter Unterschied 

zwischen Gruppe II und III nicht mehr nachgewiesen werden, jedoch weiterhin zwischen 

GMFCS-Level I und III und neu aufgetreten zwischen I und II. Während Kinder mit 

GMFCS-Level II im Hinblick auf die Gangphasen von der SDR zunächst mehr von der 

SDR profitieren konnten als Kinder mit schlechterer Funktion, schienen Kinder mit einem 

GMFCS-Level von III von einem Training nach Spastikreduktion zu profitieren, wie auch 

Kinder der Subgruppe I. 

Die Ganggeschwindigkeit verbesserte sich nach SDR für Kinder mit dem GMFCS-Level 

I, während Kinder mit einem Level III nach drei Monaten deskriptiv etwas langsamer 

wurden. Es entstand nach drei Monaten somit ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Gruppen, der trotz deskriptiv steigender Geschwindigkeiten der Kinder mit GMFCS-Level 

III nach dem Training persistierte.  

Die Unterschiede in der Kadenz zwischen den Gruppen waren für unsere 

Studienpopulation während des gesamten Untersuchungszeitraums konstant. 

Signifikante Unterschiede in der Schrittlänge traten nach SDR zwischen Subgruppe I und 

III auf, glichen sich aber nach erfolgtem Training an. 

Unsere Studie zeigt, dass unmittelbar von der SDR vor allem Kinder mit einem GMFCS-

Level von I und II profitierten und so die gezeigten Unterschiede zwischen den beiden 

Gruppen und den Kindern mit einem Level von III entstanden. Durch den zusätzlichen 

Messzeitpunkt konnten wir jedoch zeigen, dass durch das Training nach Spastikreduktion 

in unserem Kollektiv Kinder aller GMFCS-Level profitierten, da es in jeder Subgruppe zur 

Annäherung an Werte der Referenzgruppe nach zwölf Monaten kam und neu 

aufgetretene, signifikante Unterschiede zwischen Kindern mit GMFCS-Level II und III in 

Schwung-, Stand- und Zweibeinstandphase oder zwischen Level I und III in der 

Schrittlänge nicht länger vorhanden waren. 

Eine Studie von Grunt et. al. (123) zeigte einen Zusammenhang zwischen der 

Verbesserung der „Gang-Performance“, gemessen mittels „Edinburgh Gait Assessment 

Scale“ nach SDR und dem präoperativen GMFCS-Level. Allerdings zeigten auch in 

dieser Arbeitsgruppe sowohl die Subgruppe mit den Leveln I-II als auch die mit Level III 

signifikante Änderungen des Gangbildes. 

Nordmark et. al. (124) zeigten in ihrer Subgruppenanalyse zur motorischen Funktion, 

gemessen mittels GMFM-88, keinen signifikanten Unterschied zwischen präoperativen 

und postoperativen Werten. Nach einem Jahr zeigte sich in dieser Arbeitsgruppe ein 

Unterschied der motorischen Funktion mit Unterschieden zwischen den Subgruppen. 
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Die Arbeitsgruppe um van Schie et. al. (102) untersuchten die Änderung der motorischen 

Funktion mittels GMFM ein Jahr nach SDR und gaben an, dass Kinder mit präoperativ 

höherem GMFCS-Level durch ihre bessere neuromuskuläre Kontrolle früher von der 

Spastikreduktion profitieren, was sich anhand unserer Studie für Kinder mit GMFCS-

Level I-II bestätigt. Jedoch konnten wir zudem zeigen, dass Kinder aller untersuchten 

GMFCS-Level durch das Training nach Spastikreduktion innerhalb des ersten Jahres 

profitierten. 

 

 

4.7 Welchen Effekt hat die SDR und das Training nach Spastikreduktion? 

Die SDR hatte einen unmittelbaren und in der Messung nach drei Monaten signifikanten, 

spastikreduzierenden Effekt auf alle drei getesteten Muskelgruppen. 

Nach der SDR zeigte sich für fünf von 23 Patienten eine Verbesserung der motorischen 

Funktion, gemessen mittels GMFCS, in der Messung nach drei Monaten. Lediglich ein 

Patient verschlechterte sich im GMFCS. 

Eine signifikante Kraftminderung durch die SDR konnte in dieser Studie ausgeschlossen 

werden. Die Spastikreduktion durch SDR zeigt einen signifikanten Effekt auf die Dauer 

der Zweibeinstandphase mit einer Verbesserung hin zu Werten der normal entwickelten 

Referenzgruppe. Signifikante Effekte auf die räumlichen Gangparameter konnten durch 

die SDR auf Schritthöhe und den zu zwei verschiedenen Zeitpunkten gemessenen 

Fußöffnungswinkel nachgewiesen werden, wobei ein anhaltender Effekt nur für den 

Fußöffnungswinkel bei Erstkontakt nachweisbar war. 

Signifikante Veränderungen, die zwischen drei und zwölf Monaten postoperativ auftraten, 

wie die Dauer der Stand- und Schwungphase, wurden einem Trainingseffekt zugeordnet. 

Zusätzlich wurde in diesem Zeitraum eine weitere Reduktion der Spastik der 

ischiokruralen Muskelgruppe beobachtet. Diese fortlaufende Spastikreduktion der 

ischiokruralen Muskulatur, lässt keine eindeutige Aussage zu, ob der Effekt der 

Spastikreduktion, wie eigentlich angenommen, ausschließlich von der SDR resultiert, 

oder ob auch Einflüsse durch den folgenden Trainingseffekt bestehen. 

Die signifikante Kraftzunahme der Dorsalextensoren des Sprunggelenks zeigte sich zwölf 

Monate postoperativ. Der Effekt konnte deshalb weder direkt der Spastikreduktion noch 

dem Training zugeschrieben werden. Gleiches gilt für die signifikante Verringerung der 

Schrittbreite. 
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Unklar bleibt, ob ein positiver Effekt auf die Kraft der Hüftextensoren sowie für die 

maximale Bremskraft in anterior-posteriorer Richtung vorliegt. 

Wir zeigten in unserer Untersuchung die Effekte der Spastikreduktion, wie auch durch 

andere Arbeitsgruppen nach einem Jahr schon dargestellt. Da uns zusätzlich der 

Messzeitpunkt drei Monate postoperativ zur Verfügung stand, sehen wir, dass einige 

Veränderungen eher dem Training zuzuschreiben sind als der SDR an sich, die 

gegebenenfalls die besseren Voraussetzungen für das Training schafft. 

Drei randomisierte, kontrollierte Studien (69-71) verglichen Gruppen die entweder eine 

SDR kombiniert mit Physiotherapie oder eine alleinige Physiotherapie erhielten und 

zeigten eine Spastikreduktion neun bis zwölf Monate nach SDR, wohingegen kein Effekt 

auf die Spastik für die Physiotherapie-Gruppen vorlag. Die motorische Funktion, 

gemessen mittels GMFM, stieg in den Studien von Steinbok et. al. und Wright et. al. (69, 

70) an und zeigte signifikante Unterschiede zwischen der SDR- und der 

Physiotherapiegruppe, während in der Arbeitsgruppe um McLaughlin (71) kein 

Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden konnte. Eine Metaanalyse der 

drei Studien bestätigte eine signifikante Verbesserung des GMFM in der SDR-Gruppe im 

Vergleich zur Gruppe mit alleiniger Physiotherapie (125). 

Mögliche Synergieeffekte von SDR und Physiotherapie, die durch unsere 

Studienkonstellation beleuchtet werden konnten, wurden von den Arbeitsgruppen nicht 

untersucht. Wir können mit unserer Studie zeigen, welche Effekte eher von der 

Spastikreduktion und welcher von einem Training nach durchgeführter SDR stammen 

und somit eine zielgerichtete präoperative Patientenselektion und postoperative 

Physiotherapie ermöglichen. Eine Fortführung der intensiven Betrachtung solcher Effekte 

wäre wünschenswert und sollte Bestandteil zukünftiger Studien sein. 

 

 

4.8 Limitationen 

Die relativ geringe Stichprobengröße ist im Hinblick auf die Krankheitsprävalenz und die 

strengen präoperativen Selektionskriterien für die SDR geeignet Erkenntnisse zu 

unseren Hypothesen zu bieten. Eine größere Kohorte wäre statistisch wünschenswert 

gewesen, ist aber in einem angemessenen Zeitraum nicht ohne Weiteres rekrutierbar. 

Ein weiterer limitierender Faktor für die Studie ist die fehlende klinische Kontrollgruppe 

bestehend aus Kindern mit CP, die keinen Eingriff oder nur ein individuelles Training 

erhielten, wie in den weiter oben schon besprochenen randomisierten, kontrollierten 
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Studien (69-71). Unserer Ansicht nach ist eine solche Kontrollgruppe im Hinblick auf die 

bereits für die alleinige Physiotherapie vorliegenden Daten anderer Arbeitsgruppen 

ethisch nicht vertretbar bzw. aufgrund des hohen Untersuchungsaufwands den Kindern 

nicht zumutbar. 

Durch die eingeschränkte Compliance der Kinder und die rasche Ermüdbarkeit in diesem 

Alter sind bei der Datenerhebung in den sehr zeitintensiven und für die Kinder 

anstrengenden Nachuntersuchungsterminen Datenlücken entstanden. Der Fokus zur 

Komplettierung der Daten wurde insgesamt auf die Ganganalyse gelegt, wodurch die 

Datenerhebung in den Bereichen der klinischen Untersuchungen teilweise bewusst 

komprimiert erfolgte. Nicht alle Fälle konnten für die Analyse der Bodenreaktionskräfte 

eingeschlossen werden, da die notwendige Mindestanzahl an vollständigen Treffern auf 

den Kraftmessplatten nach Datenbearbeitung nicht bei jedem Kind zu jedem 

Untersuchungszeitraum gegeben war. 

Die Einteilung der Zeiträume zwischen den Messzeitpunkten postoperativ erfolgte nach 

unserer Auffassung zum frühestmöglichen Zeitraum nach Beendigung des klinischen 

Aufenthaltes und der anschließenden rehabilitativen stationären Behandlung, zu dem wir 

die durchaus komplexen, zeitlich aufwendigen und anstrengenden Nachuntersuchungen 

durchführen konnten. Es war uns wichtig, dass die Kinder an einer Ganganalyse 

vollständig teilnehmen konnten. Ein „Trainingseffekt“ durch die rehabilitativen 

Maßnahmen und der schon vor der ersten postoperativen Messung stattfindenden 

Physiotherapie ist nicht auszuschließen, jedoch ist ein Verzicht in den ersten drei 

Monaten nicht möglich. Wir beziehen uns somit mit den gewählten Zeiträumen auf den 

aus unserer Sicht frühestmöglichen praktikablen Zeitpunkt nach SDR, der am ehesten 

den direkten SDR-Effekt abbildet, und auf einen Zeitraum nach der SDR, der vom 

individuellen Training nach Spastikreduktion geprägt ist. Nach der SDR können auch 

andere Einflüsse als das Training, beispielsweise die stattfindende Neuromodulation, auf 

die untersuchten Parameter wirken, jedoch denken wir, dass das beschriebene 

individuelle Training maßgeblich an der Neuausbildung neuronaler Kreise und 

Umgehungswege beteiligt ist und so zu den Effekten der Kraft- und Funktionsänderung 

beiträgt. 
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4.9 Ausblick 

Um die Aussagekraft unserer Daten zu unterstreichen, wird eine größere Fallzahl an 

Patienten benötigt, die durch ein multizentrisches Studiendesign akquiriert werden 

könnte. 

Die Etablierung der instrumentellen Ganganalyse als Standarduntersuchungsmethode 

vor und nach Interventionen, die die Gehfunktion verändern, halten wir in einem 

fortschrittlichen Gesundheitswesen für unabdingbar. So kann im Vorfeld der Behandlung 

deutlich individueller selektiert werden und nicht nur die SDR und ihre Anschlusstherapie 

individuell auf die spezifischen Anforderungen der komplexen Bedürfnisse der Patienten 

angepasst werden. Wir konnten mit dieser Studie zeigen, dass ein im Anschluss an die 

SDR durchgeführtes Training, das offen gestaltet keinem Protokoll folgte und durch 

unterschiedliche Physiotherapeuten an unterschiedlichen Orten heimatnah durchgeführt 

wurde, Effekte, zum Beispiel auf die zeitlichen Gangparameter, hatte. 

Der Subgruppenvergleich konnte zeigen, dass, wie angenommen, die Kinder mit 

besserer präoperativer Funktion schneller von der SDR profitieren. Allerdings zeigte sich 

auch, dass alle Subgruppen durch die SDR und das anschließende Training positive 

Effekte in der Gangfunktion aufwiesen.  

Eine Studie zu einem individuell auf die präoperativen Schwächen des Patienten 

angepassten Training nach SDR, beispielsweise in Form eines Physiotherapieprotokolls, 

wäre aufschlussreich, um herauszufinden, ob hierdurch andere Effekte auftreten können. 

Weitere Forschung ist nötig, um die Einflüsse zwischen Spastikreduktion, Muskelkraft 

und Gangbild besser zu verstehen. 
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5 Zusammenfassung 

Der positive und persistierende Effekt der SDR auf Kraft, Funktion und Teilhabe am 

gesellschaftlichen Leben wurde mit diversen Studien zu Langzeitergebnissen bewiesen 

(98, 99, 101, 126). 

Die frühe Phase innerhalb des ersten Jahres nach SDR ist ein für die postoperative 

Rehabilitation der Patienten sehr wichtiger Zeitraum. In dieser Studie galt es 

herauszufinden, welcher Effekt der selektiven dorsalen Rhizotomie zugeschrieben 

werden konnte und welcher Effekt auf ein Training nach Spastikreduktion zurückging. 

Die Ergebnisse konnten einen positiven und unmittelbar auftretenden Effekt auf die 

Spastik der Kinder durch die SDR bestätigen, der nach einem Jahr persistierte. 

Eine signifikante Kraftreduktion stellte sich nach drei Monaten postoperativ für keine der 

untersuchten Muskelgruppen ein. Es zeigte sich zudem ein Anstieg der Kraft der 

Dorsalextensoren des Sprunggelenks, der über den gesamten Untersuchungszeitraum 

persistierte, und ein fraglicher Effekt auf die Hüftextensorenkraft.  

Die temporospatialen Gangparameter zeigten sich zudem teilweise signifikant 

beeinflusst. Während die Stand- und Schwungphase sich signifikant und anhaltend im 

Zeitraum zwischen drei und zwölf Monaten änderten und so einen Effekt des Trainings 

abbildeten, war die Zweibeinstandphase schon nach drei Monaten anhaltend signifikant 

verkürzt, was für einen Effekt der Spastikreduktion spricht. Die Schrittbreite zeigte sich 

nach zwölf Monaten anhaltend signifikant verändert mit unklarer Effektzuordnung. Der 

Fußöffnungswinkel beim Erstkontakt war nach drei Monaten und persistierend nach zwölf 

Monaten signifikant außenrotierter. Der Effekt ließ sich der SDR zuordnen. 

Der Subgruppenvergleich zeigte, dass Kinder mit präoperativ besserer Funktion nach der 

OP eher von der SDR und dem Training profitieren, allerdings der Trainingseffekt unter 

Spastikreduktion auch bei gehfähigen Kindern mit GMFCS-Level III besteht. 

Ein multizentrischer Ansatz könnte die vorliegenden Ergebnisse mit einer größeren 

Stichprobenzahl bestätigen. Zusätzlich kann die feste Implementierung der Ganganalyse 

dabei helfen, die präoperative Selektion der Patienten effizienter und das postoperative 

Trainingsprotokoll individueller zu gestalten. 
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