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Zusammenfassung  
Abstrakt (Deutsch) 
Wissenschaftlicher Hintergrund  
Die Entwicklung einer Spastizität nach Schlaganfall (PSS) ist ein wesentlicher Faktor, 
der das Ausmaß der körperlichen Behinderung und funktionellen Einschränkungen 
und damit die Lebensqualität mitbestimmt. Je früher die Entwicklung einer Spastizität 
erkannt wird und je früher diese spezifisch behandelt werden kann, umso geringer ist 
ihre chronische Ausprägung und umso besser ist der funktionelle Ausgang. Die 
Erfassung der Spastizität ist klinisch möglich, da sie aber verzögert einsetzt und 
schleichend zunimmt, kann die Entwicklung lange verkannt werden.  
Subjekte und Methodik  
Konsekutiv wurden Patienten mit erstem, ischämischen Schlaganfall, die auf die 
Stroke Unit an einem Universitätsklinikum aufgenommen wurden, innerhalb von 7 
Tagen nach Schlaganfall in unsere prospektive Studie eingeschlossen und mit 
umfangreichen klinischen Methoden, sowie einer 3 Tesla–Magnetresonanztomo– 
graphie untersucht. In einer Verlaufsuntersuchung nach 3 Monaten wurde bei diesen 
Patienten mit der Skala für „REsistance to PAssive Movement Scale“ (REPAS) PSS 
erfaßt. Zusätzlich wurde klinische und MRT–Daten aus der Universität in Mainz, die 
bezüglich ihres klinischen Anteils bereits publiziert waren, retrospektiv analysiert, um 
nach potentiellen Bildgebungsprädiktoren zu suchen.  
Ergebnisse  
Die untersuchten klinischen Parameter erbrachten die 3 klinische Parameter , die als 
Prädiktoren einer PSS fungieren können: 1) Modified Rankin Scale (MRS),  2) 
National Institute for Health Stroke Scale (NIHSS), 3) Mini-Mental State Examination 
(MMSE). Die positiv prädiktiven Referenzwerte von diesen 3 Prädiktoren  (MRS >2, 
NIHSS >2 und MMSE <27) zeigten eine sichere Prädiktion der PSS in 95,2% der 
untersuchten Fälle. Bezüglich der statistischen Auswertung der Bildgebungsdaten 
ergab sich, dass Pyramidenbahnläsionen viel häufiger und signifikant größer als bei 
den Patienten ohne Spastizität (97,5% vs.18,7%; p<0.01) waren. Größere Läsionen, 
die in motorischen Netzwerken des Gehirns aufgetreten sind, wurden als ein 
Prädiktor identifiziert. Die dafür errechneten „Cut-off“ Wert von >3cm3 in supra– 
tentoriellem Bereich waren signifikant (Odds Ratio(OR): 19.185, 95% Konfidenz– 
intervall: 5.893-62.462). Eine Läsionsgröße von <0,5cm3 in supratentoriellem Bereich 
war demgegenüber wertvoll als negativer Prädiktor eines Risikos eine PSS 
entwickeln. 
Schlussfolgerung 
MRS, NIHSS und MMSE, die in der klinischen Versorgung von Schlaganfallpatienten 
in der Akutphase, z. B. auf einer Schlaganfall–Einheit bereits angewendet werden, 
sind die in unserer prospektiven Studie besten Prädiktoren einer PSS und können in 
einer hyperakuten Phase bereits wertvolle Information für eine weitere Therapie– 
planung bezüglich der rehabilitativen Behandlungen einer sich entwickelnden 
Spastizität erbringen. Eine in der Bildgebung (MRT) große ischämische Läsion des 
Gehirns, die im motorischen Netzwerk lokalisiert ist, kann größenabhängig ebenfalls 
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als Prädiktor für die Entstehung einer Spastizität nach einem ersten ischämischen 
Schlaganfall eingesetzt werden. 

Abstract (Englisch) 
Background 
Post-stroke Spasticity (PSS) is a major complication and often causes physical 
disability and functional limitation. The earlier the development of spasticity following 
stroke is recognized the earlier this can be treated specifically, the less chronic 
disabilities develop and the better the long term functional outcome should be. The 
early detection of velocity-depending increase in muscle tone is clinically possible, 
however it begins with a delay following stroke and gradually increases, so that it can 
be difficult to detect and treat it in time. 
Subjects and methods 
The consecutive patients, admitted at the stroke unit in a medical college were 
assessed clinically and received brain-imaging evaluation. The patients with first-ever 
ischemic stroke were included with informed consent within the first 7 days following 
stroke and evaluated with anamnestic and clinical assessments as well as 3 Tesla 
magnetic resonance imaging (3T MRI) data. The development of velocity-dependent 
increase in muscle tone was assessed with the REsistance to PAssive movement 
Scale (REPAS) at 3 months again. Separately, clinical data on muscle tone 
development following stroke and correlated MRI data from a different cohort (clinical 
data already published) from the other medical university were statistically analyzed 
retrospectively to confirm the imaging predictors of PSS in the second cohort.  
Results 
The 3 clinical scales including the Modified Rankin Scale (MRS), the National 
Institute for Health Stroke Scale (NIHSS), the Mini–Mental State Examination 
(MMSE) were detected as the effective predictors of PSS by the multivariable binary 
logistic analysis. The “red-flag” values of these 3 predictors (MRS >2, NIHSS >2 and 
MMSE <27) showed the confident prediction of PSS with 95.2% of positive predictive 
value in this study. Larger lesions affecting the motor-network areas of brain were 
more associated with the development of PSS (97.5% vs. 18.7%; p<0.01) and was 
chosen as a brain image predictor with a reference value of >3cm3 in supratentorial 
area (OR: 19.185, 95% CI: 5.893-62.462). The lesion size of smaller than 0.5cm3 in 
supratentroial area showed no risk of PSS in stroke survivors.  

Conclusion 
MRS, NIHSS and MMSE already included in the clinical routine at stroke units in 
Germany are the best predictors of PSS in our prospective study and can often 
valuable information for the rehabilitative strategy in an acute phase. Larger sizes of 
ischemic brain lesions affecting motor-network areas with evidences on brain MRI 
can be applied as positive predictors of spasticity after a first ischemic stroke.  
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1. Einleitung 
Der Schlaganfall ist weltweit die zweithäufigste Todesursache und eine Haupt– 

ursache für erworbene langfristige körperliche Behinderung. Die durch einen 

Schlaganfall eingetretenen, langanhaltenden neurologischen Defizite und dadurch 

entstehenden Behinderungen sind nicht kausal therapierbar, sondern nur mit 

rehabilitativen Maßnahmen und symptomatischen Therapien zu behandeln. Diese 

aus dem Schlaganfall resultierenden Behinderungen erschweren die Aktivitäten des 

täglichen Lebens und die Arbeitsfähigkeit sowie die Teilnahme am gesellschaftlichen 

und sozialen Leben für den Betroffenen erheblich. Ein behindernder Hauptfaktor der 

zu relevanten Beeinträchtigungen der Lebensqualität führt, ist die Spastizität nach 

Schlaganfall. [1, 2] 

Spastizität ist ein sogenanntes positives Merkmale des Pyramidenbahnsyndrom oder 

des oberen Motorneuron-Syndromes (Upper Motor Neuron Syndrome: UMNS).  

Die Spastizität wurde erstmals durch Lance (1980) [3] als geschwindigkeitsabhängig 

erhöhter Widerstand gegen passive Gelenkbewegungen definiert. 

Spastizität chronifiziert und verschlechtert das funktionelle Ergebnis einer 

Rehabilitation nach einem Schlaganfall bei Schlaganfallpatienten signifikant und 

häufig. Spastizität tritt am häufigsten an den oberen Extremitäten auf und zeigt dort 

ein typisches Haltungs– und Bewegungsmuster, welches selbst mit einfachsten 

Alltagshandlungen (z. B. Greifen, oder Gegenstände umfassen) interferiert und 

sekundär durch eine erzwungene Fehlstellung schwere Schmerzen und bleibende 

fibrosierende Gewebsveränderungen verursachen kann. Eine geschwindigkeits– 

abhängige Muskeltonuserhöhung besteht bei bis zu 40 % der Schlaganfallpatienten 

nach der Entlassung aus der initialen Krankenhausbehandlung oder der 

Rehabilitation [4]. 

Spastizität bzw. spastische Bewegungsstörung und deren Komplikationen bei 

Schlaganfallpatienten sind schon lange bekannt. Dennoch ist ihre klinische 

Erfassung im klinischen Alltag schwierig, da Spastizität im Gegensatz zu Lähmungen 

nach Schlaganfall mit einer zeitlichen Verzögerung auftritt und sich dann schleichend 

verstärkt und deshalb erst verspätet erkannt wird. Je früher eine antispastische 

Therapie einsetzt, umso besser ist die Aussicht auf einen guten therapeutischen 

Erfolg, solange sich falsche Bewegungsmuster noch nicht etabliert haben und 

Sekundärfolgen wie Muskel– und Sehnenverkürzungen mit Fibrosierungen nicht 

ausgelöst haben. Deshalb ist frühe Erkennung von Spastizität oder eine frühe 
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Prognose auf eine Spastizität, der therapeutisch beste Weg zu einer funktionellen 

Verbesserung bei spastischer Bewegungsstörung nach Schlaganfall. 

In der vorliegenden prospektiven Studie suchten wir nach positiven Prädiktoren für 

die Entwicklung einer chronischen spastischen Bewegungsstörung nach 

Schlaganfall. Wir nutzten hierfür umfangreiche Parameter aus der Anamnese, der 

klinischen Untersuchung und Bildgebung (3 Tesla–Magnetresonanztomographie), 

die wir prospektiv und standardisiert erfassten, bewerteten und zusammenfassend 

beurteilten. Wir hoffen, dass unsere Ergebnisse und die bereits publizierten Daten 

hilfreich sein werden, um bessere Prognosen durch frühere spezifische 

Behandlungen einer spastischen Bewegungsstörung für viele Patienten nach einem 

Schlaganfall und die günstigste Therapiestrategie ermöglichen können.  
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1.1. Wissenschaftlicher Hintergrund  
1.1.1. Spastizität nach Schlaganfall 
In Deutschland wurden im Jahr 2018 mehr als 280.000 Patienten mit einem 

Schlaganfall akut stationär aufgenommen [5].  

Definition der Spastizität nach Schlaganfall 
Nach einem Schlaganfall tritt häufig ein klinisches Syndrom mit Lähmung und 

Tonusstörung, genannt als oberes Motorneuron-Syndrom (Upper Motor Neuron 

Syndrom: UMNS) aufgrund einer zentralen Schädigung im motorischen Netzwerk 

des Gehirns auf. Eine Spastizität nach einem Schlaganfall (post–stroke spasticity: 

PSS) wird als sogenanntes „Plus“ Symptom des UMNSs bezeichnet, es kann sich im 

Verlauf nach Schlaganfall in den kommenden Wochen oder Monaten entwickeln. Die 

akut nach Schlaganfall einsetzende Lähmung wird als ein „Minus“ Symptom 

eingeordnet. [4] 

Die Spastizität wurde als eine geschwindigkeitsabhängige Muskeltonuserhöhung 

durch Lance (1980) [3] definiert und wurde als motorische Funktionsstörung bei 

UMNS beschrieben. Die Pathophysiologie einer Spastizität nach einem Schlaganfall 

(PSS) ist noch nicht vollständig geklärt, wird aber als fehlende Hemmung von 

spinalen Reflexkreisen nach zentraler Läsion inhibierender Bahnen verstanden [6]. 

Eine andere, neuere Definition der Spastizität durch Pandyan (2005) [7] schließt alle 

„Plus“ Symptome (gesteigerter Muskelsehnenreflex, Babinski Gruppen Reflexen, 

Klonus, Spasmus, spastische Dystonie und geschwindigkeitsabhängige Muskel– 

tonuserhöhung) in die Definition der Spastizität ein. Diese Definition schließt 

gleichzeitig „Minus“ Symptome (z. B. Parese) und Komplikationen des UMNSs (z. B. 

Kontraktur, Verlust der Muskelfasern) aus und spiegelt deshalb deutlich besser das 

klinische Bild der spastischen Bewegungsstörung im klinischen Alltag wider. 

Pandyan (2005) [7] definiert eine Spastizität als eine „gestörte sensomotorische 

Kontrolle, infolge einer UMN Läsion, die eine intermittierende, oder nachhaltige 

unfreiwillige Aktivierung der betroffenen Muskeln darstellt, unter dem Ausschluss der 

negativen Zeichen und der konsekutiven biomechanischen Veränderungen der 

Gelenke und Weichteile.“ 

Die Definition von Lance, die auf die geschwindigkeitsabhängige Muskeltonus– 

erhöhung als wichtigstes „Plus“ Symptom fokussiert, ist in der medizinischen 

Literatur weiterhin verankert und erlaubt, erfasst als Ashworth-Skala bzw. 
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modifizierte Ashworth-Skala (klinische Erfassung des Muskeltonus), eine 

semiquantitative Erfassung der Tonusstörung [4]. 

In unserer prospektiven Studie hatten wir eine PSS als das Auftreten eines 

geschwindigkeitsabhängigen Anstiegs des Muskeltonus im untersuchten Gelenk 

gemäß Ashworth-Skala (≥ 1) bewertet. 

Prevalenz und Komplikationen der PSS 
Die Abschätzungen der Prävalenz einer schlaganfallbedingten Spastizität (Post–

Stroke Spasticity: PSS) fallen mit 4 % bis 42,6 % sehr unterschiedlich aus [4, 8]. 

Die PSS kann zu veränderten Gelenkpositionen und progredienten Kontrakturen 

führen. Schmerzen und Kontrakturen werden nach einem Schlaganfall als 

Langzeitfolgen der PSS befürchtet [9]. 

Bekannte Spastik-verstärkende allgemeine Faktoren sind Stress, Schmerzen, 

Fehllagerungen, Hautdruckstellen, Koprostase, Harnwegsinfektionen. Diese 

Faktoren sollten vor einer symptomatischen Behandlung immer ausgeschlossen oder 

behandelt werden. Der spezifische Zusammenhang zwischen Spastizität und den 

einzelnen Faktoren, die das Auftreten und Verschlimmern von Spastizität 

beeinflussen, ist noch unvollständig verstanden. [10] 

1.1.2. Versorgungen und Prognosen einer Spastizität nach 
Schlaganfall 

Versorgung einer Spasitzität nach Schlaganfall (Post-Stroke Spasticity: PSS) 
Auch ein verspäteter symptomatischer Therapiebeginn bei PSS ist ein Spastizität–

verstärkender Faktor. Damit erscheint das Wichtigste zur Versorgung der PSS die 

frühzeitige Umsetzung spezifischer gezielter Prophylaxen und die anschließende 

symptomatische Behandlung. Leitlinien gerecht sind Dehnungen und spezialisierte 

Ergotherapie und Physiotherapie sowie lokale Botulinumneurotoxin A (BoNT A) 

Injektion als die Therapie der Wahl zur symptomatischen Behandlung der PSS 

empfohlen. Leider existiert keine kausale Therapie gegen PSS [11].  

Prognose einer PSS 
Eine frühzeitig begonnene Rehabilitation nach einem Schlaganfall ist mit signifikant 

besseren funktionellen Ergebnissen verbunden. Die Patienten, bei denen in den 

ersten 30 Tagen nach einem Schlaganfall eine Rehabilitation eingeleitet wurde, 

zeigten deutlich bessere funktionelle Ergebnisse als die Patienten, die erst 30 Tage 

nach einem Schlaganfall in die Rehabilitation kamen [12]. 
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Eine schnellstmögliche Behandlung einer PSS erscheint wichtig, um die PSS–

Komplikationen wie Muskelverkürzungen, abnormale Körperhaltungen, Schmerzen 

und Kontrakturen zu vermeiden oder minimieren zu können. Je früher die 

Behandlung begonnen wird, desto besser ist das Ergebnis. Bei zu spät begonnenen 

Behandlungen von PSS werden bereits falsche Bewegungsmuster und eine falsche 

Haltung etabliert, die nur mit großem Aufwand oder chirurgischen Maßnahmen 

korrigiert werden können [12, 13]. 

Aufgrund des allmählichen Einsetzens und der damit verbundenen Verzögerung vor 

der vollständigen klinischen Manifestation wird PSS häufig zu spät erkannt und 

behandelt. In der klinischen Praxis wird eine spezifische Behandlung häufig erst nach 

Wochen und Monaten eingeleitet, wenn die PSS-Muster bereits ausgeprägt sind [14]. 

Es gibt eine Vielzahl an Studien die belegen, dass die frühe Erkennung, Behandlung 

und Vermeidung von Spastizität im klinischen Alltag nicht gelingen. Deshalb könnten 

klinische oder bildmorphologische Prädiktoren zur frühen Erkennung von PSS 

ungemein hilfreich, um frühzeitig Komplikationen und Fehlanpassungen durch 

Spastizität vorzubeugen, oder diese minimieren zu können [4].  

Zahlreiche Studien untersuchten Prädiktoren der PSS und identifizierten 

Risikofaktoren einer Entwicklung der PSS, einschließlich dem Ausmaß der Paresen, 

niedriger Barthel Index, Hemihypästhesie. Die Einschränkungen in diesen Studien 

sind häufig ein retrospektives Design, oder das Fehlen einer detaillierten reliablen 

klinischen Bewertung einer PSS mit zuverlässigen und validen Instrumenten [9,15–

18].  

Die aktuelle Studie wurde daher mit einer standardisierten, allgemein als Meßskala 

akzeptierten, validierten und zuverlässigen Skala, der REsistance to PAssive 

movement Scale (REPAS) [19] und einem umfassenden klinischen Untersuchungs– 

protokoll durchgeführt, in dem verschiedene mögliche prädiktive Faktoren erfolgt 

wurden, um starke klinische und bildmorphologische Prädiktoren für PSS finden zu 

können. 

Mit unserer Studie wollten wir die Frage beantworten, ob standardisierte klinische 

Tests und Informationen bildgebender Verfahren zuverlässige Prädiktoren für die 

Entwicklung einer chronischen und behindernden Spastizität nach Schlaganfall 

ergeben können. 
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Unser Ziel waren dabei die: 

A) frühe signifikante klinische Prädiktoren einer Spastizität nach einem Schlaganfall 

(PSS) sowie, 

B) frühe bildmorphologische Prädiktoren einer Spastizität nach einem Schlaganfall 

(PSS) zu erfassen und  

C) die Referenzwerte der klinischen und bildmorphologischen Prädiktoren zur 

Prädiktion einer PSS zu abzubilden. 

2. Material und Methodik 
2.1. Einschluss- und Ausschlusskriterien  
- Publikation 1 und 3 
Die vorliegende prospektive Studie wurde über 2 Jahren auf der Schlaganfall-Station 

an der Charité Universitätsmedizin Berlin (Campus Benjamin Franklin: CBF) 

durchgeführt. Die klinischen Daten wurden innerhalb der ersten 7 Tage (T0) und 

nach 3 Monaten (T1) nach dem akuten Schlaganfallereignis erhoben. Innerhalb der 

ersten 7 Tage nach Schlaganfallereignis wurden die bildmorphologischen Daten 

ebenfalls erhoben.  

Einschlusskriterien:  
- ausführliche mündliche und schriftliche Aufklärung mit schriftlicher 

Einverständniserklärung  

- Patientenalter ≥ 18 Jahre  

- stationäre Aufnahme innerhalb der ersten 7 Tage nach Schlaganfall 

- ischämischer Schlaganfall mit klinischer sowie bildmorphologischer (MRT oder CT) 

Diagnoseeinstellung  

Ausschlusskriterien:  
- Diagnose einer transitorischen ischämischen Attacke oder andere Diagnose z. B. 

Enzephalitis 

- rezidivierender oder hämorrhagischer Schlaganfall (Hirnblutung) 

- andere neurologische Erkrankungen, die zur Beeinträchtigung des kognitiven oder 

klinischen Befundes führen 

- schwere kognitive Störung oder schwere Aphasie, die keine Kommunikation und 

Einverständnis möglich machen 
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Ein- und Ausschlusskriterien  bildmorphologischer Prädiktoren: 
Nur die Patienten mit frischen supratentoriellen ischämischen Läsionen wurden zur 

Bewertung der bildmorphologischen Prädiktoren eingeschlossen.  

Die Patienten mit alten, auch klinisch unbemerkten Läsionen oder hämorrhagischer 

Läsion wurden ausgeschlossen. Patienten ohne MRT Untersuchung wurden 

ausgeschlossen. 

- Publikation 2 
Aus einer weiteren Kohorte einer Studie geführt an der Universitätsmedizin der 

Johannes Gutenberg-Universität Mainz die bereits 2010 [17] publiziert wurde, 

standen die klinischen Skalen (Muskeltonus) zu einer Spastizität nach Schlaganfall 

(PSS) zur Verfügung. In dieser Kohorte wurden die Bildgebungsfaktoren bis dato 

nicht bewertet und nicht analysiert. 

Deshalb haben wir in dieser Kohorte eine retrospektive konditionale komparative 

Studie mit MRT Daten (Bildgebungen innerhalb 5 Tagen nach Schlaganfall), über die 

diese Studienteilnehmer auch ihre Einwilligung gegeben hatten, durchgeführt. In 

dieser Studie [17] wurde die Schlaganfall-bedingte Spastizität als modifizierte 

Ashworth-Skala (MAS ≥ 1) definiert und diese zu den Zeitpunkten  5 Tagen sowie 6 

Monate nach Schlaganfall klinisch erhoben.  

Einschlusskriterien:  
- Freieinwillige mit einer vorliegenden schriftlichen Einverständniserklärung 

- ≥ 17 Jahre 

- durch Bildgebungen (nur MRT) darstellbare frische ischämische Läsion  

- Stationäre Aufnahme innerhalb der ersten 5 Tage nach Schlaganfall 

- Erfassung des modifizierten Ashworth Skala (MAS) am Tag 5 und nach 6 Monate 

Ausschlusskriterien:  
- alte Läsion oder hämorrhagische Läsion (MRT) 

- keine MRT vorhanden 
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2.2. Klinisches Untersuchungsprotokoll (Publiktion 1) 
Das standardisierte klinische Untersuchungsprotokoll wurde innerhalb von 7 Tagen 

nach einem akuten ischämischen Schlaganfallereignis mit klinischen Symptomen 

und einer korrelierenden neuen ischämischen Läsion in einer Magnetresonanz– 

tomographie (MRT) durchgeführt. Alle Untersuchungen wurden in Einklang mit der 

Helsinki–Erklärung durchgeführt. Die Ethikkommission der Charité Universitäts– 

medizin hat diese Studie positiv befürwortet. Es wurden nur Patienten 

eingeschlossen, für die eine schriftliche Einverständniserklärung vorlag. 

Alle Patienten wurden von zwei erfahrenen Klinikern (einer Neurologin und einen 

Senior Physiotherapeuten) untersucht, innerhalb der akuten Phase des Schlaganfalls 

(nach Bernhardt 2017 [20]) – 7 Tage nach einem akuten Schlaganfall - mit einem 

ausführlichen Standardfragebogen die Anamnese erfasst und einem standardisierten 

klinischen Untersuchungsprotokoll untersucht.  

Die klinische Untersuchung dauert etwa 3 Stunden pro Person. Der Standardfrage– 

bogen umfasste Parameter wie Alter, Geschlecht, Krankengeschichte, häusliche 

Situation, frühere Schlaganfallereignisse, kardiovaskuläre Risikofaktoren wie 

arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie, Nikotinmissbrauch, 

Vorhofflimmern, Herzschrittmacher, koronare arterielle Erkrankung, periphere 

obstruktive arterielle Erkrankungen und Gesichtsfeldstörungen.  

Die klinisch standardisierte umfangreiche Untersuchung bestand aus einer 

umfassenden neurologischen Untersuchung, einschließlich der National Institutes of 

Health Stroke Scale (NIHSS: 0–30) für neurologische Beeinträchtigungen [21], der 

modifizierten Rankin Scale (MRS: 0–5 und 6 für Tote) [22] und des Barthel Index (BI: 

0–100) für den Grad der Behinderung oder Abhängigkeit bei täglichen Aktivitäten 

[23], der Skala für kontraversive Pushing (SCP: 0–3) [24], der Catherine Bergego 

Scale (CBS: 0–30) für Neglekt [25], der aktiven Gelenkbewegung (AROM: 0 für 0% 

des Normalwerts bis 3 für Normal), des British Medical Research Council für 

Muskelkraft (BMRC: 0-5) [26], einschließlich Muskeln für Hauptgelenkbewegungen 

der Gliedmaßen, der Arm–Hand–Aktivitätsskala (Nine Hole Peg Test: NHPT [27], der 

Esslinger–Transferskala (ET: 0–4) für Behinderung des Transfers [28], der 

Functional Ambulation Category (FAC: 0–5) für Gangstörung [29] und der Mini–

Mental Status Examination (MMSE: 0–30) [30], Hirnnerven, Gesichtsfelderfassung, 

Muskeleigen– reflexprüfung und Test des Babinski-Zeichens. 
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Die AROM wurde mit dem Grad der aktiven Bewegung im Vergleich zu der nicht 

betroffenen Seiten oder Standard–AROM-Werten aufgezeichnet; Punkte 0 für 0 %, 

Punkte 1 für bis zu 50 %, Punkte 2 für mehr als 50 %, Punkte 3 für die gleiche wie 

nicht betroffene Seite bzw. normale AROM. Die niedrigsten BMRC–Werte auf der 

betroffenen Seite bei jedem Patienten wurden für die Statistik verwendet.  

Um die geschwindigkeitsabhängige Erhöhung des Muskeltonus zu bewerten, wurde 

die Skala für Widerstand gegen passiven Bewegungen (the REsistance to PAssive 

Movement Scale: REPAS) [19] verwendet, die den Widerstand gegen passive 

Bewegung in 8 Gelenken der oberen und 7 der unteren Extremitäten auf beiden 

Seiten erfasst.  

Eine Erhöhung des Muskeltonus bzw. PSS wurde wie folgt definiert: Ein REPAS–

Wert von mehr als Null in einem Gelenk stellt einen erhöhten Muskeltonus dar. Wir 

kategorisierten eine leichte Spastizität bei 1–3 Punkte der REPAS-Werte, eine 

moderate Spastizität für 4–10 Punkte und eine schwere Spastizität für mehr als 10 

Punkte.  

2.3. Bewertung der Bildmorphologie im Magnetresonanz- 
tomographie (Publikation 2 und 3) 

Die Bildgebungsdaten von Patienten (3 Tesla–Magnetresonanztomographie [Mag– 

netom Trio, Siemens Healthcare, Germany]) wurden auf standardisierte Weise 

ausgewertet. Dies beinhaltete das Vorhandensein ischämischer Läsionen, den 

Charakter der Läsionen wie z. B. Lokalisation, betroffene Gefäßgebiete, Gesamt–

Volumen, motorikbezogenes Volumen und den allgemeinen Läsions-Status wie z. B. 

Lateralisierung des Schlaganfalls, die TOAST–Klassifizierung [31] und die Wahlund 

Score [32]. Die 3 T–MRT wurde jeweils innerhalb von 5 Tagen (Publikation 2) und 7 

Tagen (Publikation 3) nach dem Schlaganfall untersucht. Für Publikation 3 wurden 

die Patienten nur mit supratentoriellen Läsionen eingeschlossen, um einen 

Referenzwert als ein Prädiktor einer PSS zu finden. (Siehe Ein– und Aus– 

schlusskriterien). In der Studie wurden die MRT Daten mit diffusionsgewichteten 

Bildgebungssequenzen (DWI), Fluid–Attenuated–Inversion–Recovery Sequenzen 

(FLAIR), T1– und T2– gewichteten Sequenzen ausgewertet. 

Die ätiologische TOAST–Klassifikation des ischämischen Schlaganfalls wurde mittels 

der Klassifikation TOAST I–V bewertet. Die Mikroangiopathie wurde hinsichtlich des 

Schweregrads unter Verwendung des Wahlund-Scores mit einer Graduierung von 0 

bis 3 bewertet. 
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Bildmorphologische Bewertung der ischämischen Läsionen 
MRIcro, ein Programm zur Visualisierung von MRT–Kopf, das von Chris Rorden 

(2011) entwickelt wurde (https://people.cas.sc.edu/rorden/mricro/mricro.html (letzter 

Zugriff: 17. 03. 2021, 19:35)) wurde angewendet, um das genaue Volumen von 

Hirnteilen zu errechnen, die von einer Läsion betroffen sind. Es ist geeignet, in den 

motorischen Netzwerkstrukturen (einschließlich Pyramidenbahnen, motorischer 

Kortex, parapyramidale Strukturen oder direkt benachbarte Bereiche) die beteiligten 

Strukturen zu erfassen.  

Als Standard für die Benennung der Gehirnstrukturen in bildmorphologischen 

Befunden wurde das Buch der Schnittanatomie des Gehirns von Möller TB (2005) 

[33] verwendet. Es wurde die individuelle Größe und Form der Läsionen gemäß 

dieses Atlas der Querschnittsanatomie Schicht für Schicht manuell definiert und 

benannt.  

Die so manuell gekennzeichneten Hirnregionen (Regions of Interest: ROI) wurden 

dann vom MRIcro–Programm automatisch als Gesamtvoxel bzw. Gesamtvolumen 

automatisch dreidimensional berechnet und als Datensatz ausgegeben. 

2.4. Statistik 
Alle Berechnungen in diesen Arbeiten zur Promotion wurden mit dem Programm 

„Statistical Package for the Social Sciences“, Version 21.0 (IBM, USA) durchgeführt. 

Kontinuierliche und normalverteilte Variablen wurden als Mittelwert ± 

Standardabweichung ausgedrückt; anomal verteilte Variablen wurden als Median 

(Q2) mit Interquartilbereich (IQR) Quartil 1 – Quartil 3 ausgedrückt. Die Patienten– 

gruppen mit und ohne PSS wurden unter Verwendung eines Student–t–Tests oder 

eines Mann–Whitney–U–Tests auf Skalenvariablen verglichen und a Chi–Quadrat–

Test für kategoriale Variablen. Die statistische Signifikanz wurde auf p <0,05 

eingestellt.  

Die klinischen Parameter, die statistisch signifikante Unterschiede (p <0,05) im 

Vergleich beider Gruppen zeigten, wurden anschließend der binären logistischen 

Regressionsanalyse mit 95% der Konfidenzintervalle (CI) gemäß der Entwicklung 

von PSS (REPAS ≥1) unterzogen, um die statistische relevanten klinischen 

Prädiktoren zu finden. 
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3. Ergebnisse 
3.1. klinische Prädiktoren der spastischen Bewegungsstörung nach 

dem Schlaganfall (Publikation 1) 
Patienteneinschluss: Insgesamt wurden 764 konsekutive Patienten, die von einem 

akuten Schlaganfall betroffen waren und auf der Schlaganfallabteilung der Charité 

Universitätsmedizin (Campus Benjamin Franklin Berlin, Deutschland) aufgenommen 

wurden, auf ihre Studienein- und ausschlusskriterien überprüft. Insgesamt erfüllten 

647 Patienten mit akutem ischämischem Schlaganfall innerhalb der letzten 7 Tage 

die Einschlusskriterien. 203 Patienten mit schriftlicher Einwilligungserklärung wurden 

schließlich in die Studie final aufgenommen (Abbildung 1. Flussdiagramm). 

  

764 konsekutive Patients  
mit einem Schlaganfall  

203 Patienten wurden 
eingeschloßen (T0)  

 

145 Patienten (T1) 
zur statistischen Analyse  

(34 Patienten mit Spastizität)  

  58 Fälle - Drop out (Anzahl) : 
- Ablehnung für eine Folgeuntersuchung                 21 
- nicht erreichbar                                                      24 
- Verstorben                                                             5 
- Organizationsfehler                                                5 
- Skundäre Schlaganfall                                           3 

561 Patienten wurden ausgeschlossen (%):  

- schwere kognitive Beeinträchtigung oder 
   schwere Aphasie                                               8.2  % 
- wiederkehrende Schlaganfälle                          43.5 % 
- nicht Einwillig / Ablehnung                                28.2 %  
- Zeitverpasst (ausßerhalb 7 Tagen)                   2.1   % 
- Andere Diagnose, z. B. SAH                            13.0  % 
- intrakranielle Hirnblutung or  
  sekundäre Hirnblutung                                       5.0   % 

103 Patienten mit 
supratentorialen Läsionen  

zur MRT-Analyse  
(23 Patienten mit Spastizität)  

  42 Fälle mit nur infratentorialen Läsionen 
 Wurden ausgenommen 

 

Abbildung 1. Studie Flussdiagramm (ausgewählte Publikation 1 und 3) 
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444 Patienten wurden aufgrund eines wiederkehrenden Schlaganfalls, schwerer 

kognitiver Defizite, schwerer Sprachverständnisstörungen und von vorbestehenden 

körperlichen Behinderungen ausgeschlossen.  

203 Patienten wurden nach schriftlicher Einwilligung aufgenommen und innerhalb 

der ersten 7 Tage nach dem akuten Schlaganfallereignis (T0: 5.4 ± 1.1 Tage) gemäß 

einem Standardprotokoll untersucht und befragt. Die im Protokoll vorgesehene 

Nachuntersuchung erfolgte nach 3 Monaten (T1: 134.0 ± 14.0 Tage). Bei dieser 

Folgeuntersuchung (T1) konnten 58 (28.6 %) Patienten nicht ausfindig gemacht 

werden. Obwohl die Gründe auch unterschiedlich waren, waren diese in erster Linie 

die Nichterreichbarkeit der Patienten durch andere Lebensumstände und mangelnde 

Beachtung zur zweiten Untersuchung zurückzuführen. Somit kann die bei T1 

analysierte Studienpopulation mit 145 Schlaganfallüberlebenden. 

Basisdaten des Patienten: Insgesamt waren 82 (56.6 %) der 145 Patienten mit 

akutem Schlaganfall männlich und 63 (43,4 %) weiblich mit einem Durchschnittsalter 

von 71 ± 11,3 Jahren. Primäre kardiovaskuläre Risikofaktoren waren arterielle 

Hypertonie bei 89 (61,4 %) Patienten, Diabetes mellitus bei 27 (18,6 %) Patienten, 

Hypercholesterinämie bei 36 (24,8 %) Patienten und Nikotinmissbrauch bei 99 (68,3 

%) Patienten (Tabelle 1). Zu Studienbeginn zeigten 7 Patienten Schmerzen 

unterschiedlicher Ursache (Verletzungen bei Einsetzen des akuten Schlaganfalls, 

durch Bandscheibenprotusion, durch rheumatischen Erkrankungen usw.). Die 

Schweregrade lagen zwischen 1–3 / 10 der visuellen Analogskala.  

Basisdaten des Schlaganfalls: Insgesamt wurden 131 (90,3 %) der 145 Patienten 

einer 3 Tesla–MRT-Bildgebung unterzogen, 14 (9,7 %) Patienten hatten nur CT–

Scans als akute Bildgebungsverfahren. Basierend auf der TOAST–Klassifikation 

waren Infarkte unbestimmter Ätiologien die häufigste Ursache, gefolgt von 

mikroangiopathischen Infarkten, makroangiopathischen Infarkten und kardio– 

embolischen Infarkten (Tabelle 1). 

Klinische Bewertungen und Muskeltonuserhöhung (PSS): 
Geschwindigkeitsabhängige Zunahme des Muskeltonus: Insgesamt zeigten 34 

Patienten (23,4 %) zu Studienbeginn und 3 Monate später eine geschwindigkeits– 

abhängige Zunahme des Muskeltonus in mindestens einem Gelenk (REPAS ≥1), 

verglichen mit 76,6	%, die diese nicht hatten.  
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Tabelle 1. Basisdaten von Eingeschlossenen mit / ohne Spastizität  
                 nach Schlaganfall (PSS) – ausgewählte Publikation 1. 
 n (%) Alle Ohne PSS PSS p  

Anzahl 145 111 34  

Geschlecht (weiblich)  63 (43.4) 49 (44.1) 14 (41,2) >0.052 

Alter (Mw ± SD, Jahr) 71±11 71±12 73±10 >0.051 

Arterielle Hypertonie 89 (61.4) 71 (64.0) 18 (52.9) >0.052 

Diabetes Mellitus 27 (18.6) 23 (20.7) 4 (11.8) >0.052 

Hypercholesterinämie  36 (24.8) 33 (29.7) 3 (8.8) <0.052 

LDL 9 (6.2) 7 (6.3) 2 (5.9) >0.052 

Nikotin Missbrauch 99 (68.3) 86 (77.5) 13 (38.2) <0.012 

Vorhofflimmern 20 (13.7) 15 (13.5) 5 (14.7) >0.052 

Herzschrittmacher 1 (0.7) 1 (0.9) 0 (0) >0.052 

Koronare Herzkrankheit (Stent) 15 (10.3) 13 (11.7) 2 (5.9) >0.052 

Periphere arterielle Verschlusskrankheit   6 (4.1) 6 (5.4) 0 (0) >0.052 

Karotis-Endarteriektomie 4 (2.8) 4 (3.6) 0 (0) >0.052 

Linksseitiger Schlaganfall  63 (43.4) 49 (44.1) 14 (41.2) 

>0.052 Rechtsseitiger Schlaganfall 65 (44.9) 50 (45.0) 15 (44.1) 

Beidseitiger Schlaganfall 17 (11.7) 12 (10.8) 5 (14.7) 

TOAST Klassifikation (%)    

>0.052 

TOAST–I   15.0 14.9 

TOAST–II   14.2 11.4 

TOAST–III  25.0 28.1 

TOAST–IV  0.7 0.9 

TOAST–Va   2.7 1.8 

TOAST–Vb   26.4 26.3 

TOAST–Vc   16 16.6 

Mw ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung; LDL: Light Density Lipoprotein; 1: Student-t-Test; 2: Chi-Quadrat-Test; TOAST: 
Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 

27 Patienten zeigten eine mäßige (REPAS 4–10 Punkte) bis schwere Spastizität 

(REPAS >10 Punkte). Insgesamt zeigten 29 (85,3 %) der 34 Patienten die 

Tonuserhöhung bereits innerhalb der ersten 7 Tage nach dem Schlaganfall zu 

Studienbeginn, während 3 Monate nach dem Schlaganfall fünf weitere Patienten 
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(14,7 %) eine Tonuserhöhung zeigten. Die PSS in den oberen Gliedmaßen waren 

häufiger als in den unteren Gliedmaßen (siehe Tabelle 2). Alle 34 Patienten zeigten 

eine geschwindigkeitsabhängige Zunahme des Muskeltonus in den oberen 

Gliedmaßen, während 21 (61,8 %) zusätzlich einen erhöhten Muskeltonus in den 

unteren Gliedmaßen zeigten. Trotz gleicher Verteilung beider Gehirnhälften war die 

PSS des linken Arms häufiger als die des rechten Arms (64,7 % gegenüber 35,3 %, 

p <0,01). Es gab keine signifikanten Unterschiede bezüglich der PSS des rechten 

und linken Beins (35,3 % gegenüber 26,5 %, p >0,05). Die Schulter- und 

Ellbogengelenke waren am häufigsten von PSS betroffen. Im Schultergelenk 

induzierte die PSS meist eine innere Schulterrotation, während sie im 

Ellbogengelenk meist zu einer Ellenbogenflexion führte (Abbildung 2). 

Einzelne klinische Parameter in den beiden Gruppen mit bzw. ohne PSS: 

Vergleiche der Patientengruppen ohne und mit PSS wurden individuell für 

kategorisierte und skalierte Parameter durchgeführt. Alle Patienten mit PSS zeigten 

eine Lähmung, während nur 36,0 % der Patienten ohne PSS davon betroffen waren 

(Tabelle 3). Zusätzlich zum Parese–Kriterium (Beschwerden von Patienten und 

BMRC sowie NIHSS–Punkte 4 und 5) wurde gezeigt, dass andere klinische 

Manifestationen einer Störung motorischer Netzwerke bei Patienten mit PSS 

signifikant  häufiger auftreten, als bei Patienten ohne PSS, nämlich mindestens eine 

Störung der Hirnnerven, erhöhte Reflexe und ein positives Babinski-Zeichen in der 

klinischen Untersuchung. Die folgenden Parameter wie NIHSS (National Institutes of 

Health Stroke Scale), MRS (Modified Rankin Scale), BI (Barthel Index), AROM 

(Active Range of Motion), BMRC (British Medical Research Council-Skala für 

Muskelkraft), MMSE ( Mini-Mental State Examination), SCP (Skala für kontraversives 

Schieben), CBS (Catherine Bergego–Skala für Vernachlässigung im Alltag), AHAs 

(Arm–Hand–Aktivitätsskala), ET (Esslinger–Transfer Skala) sowie FAC (Functional 

Ambulation Category) waren ebenfalls signifikant Unterschiedlich zwischen den 

Patientengruppen mit und ohne PSS (Tabelle 3). 

Binäre logistische Regressionsanalyse signifikanter PSS-Prädiktoren: Die 

binäre logistische Regressionsanalyse ergab die folgenden Parameter als günstigste 

unabhängige Prädiktoren für eine geschwindigkeitsabhängige Muskeltonuserhöhung 

nach Schlaganfall: hohe MRS Werte (Exp (ß): 2,719, p <0,01), hohe NIHSS Werte 

(Exp (ß): 1,572, p <0,01) und niedrige MMSE Werte (Exp (ß): 0,704, p <0,01), in der 

Testung bis 7 Tage nach Schlaganfall (Abbildung 3a). 
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Tabelle 2. Gesteigerte Geschwindigkeitsabhängige Muskeltonusrehöhung                    
(PSS) nach REPAS – ausgewählte Publikation 1. 

n (%)  REPAS 
1-3 

REPAS 
4-10 

REPAS 
>10  

Arm 
 

Rechts 12 (35.3) 4 (11.8) 6 (17.6) 2 (5.9) 

Links 22 (64.7) 9 (26.5) 9 (26.5) 4 (11.8) 
 Alle 34 (100) 13 (38.3) 15 (44.1) 6 (17.6) 

Bein 
 

Rechts 9 (26.5) 3 (8.8) 5 (14.7) 1 (2.9) 

Links 12 (35.3) 6 (17.6) 4 (11.8) 2 (5.9) 
 Alle 21 (61.8) 9 (26.5) 9 (26.5) 3 (8.8) 

REPAS: REsistance to PAssive movement Scale; PSS: post-stroke spasticity 

Abbildung 2. Die Spastizität-Muster bei den Patienten mit PSS  
     (ausgewählte Publikation 1) 

 
 

Referenzwerte zur klinischen Prädiktion einer PSS: Es wurden die weiteren 

Referenzwerte für diese Parameter als klinische Prädiktoren berechnet. Die am 

besten prädiktive Kombination stellt dabei ein von MRS >2 (Odds Ratio (OR): 

56,538, 95 % CI: 17,150–186,394), in Kombination mit einer NIHSS >2 (OR: 57,137, 

95% CI: 15,685–208,142) und einem MMSE <27 (OR: 6,133, 95 % CI: 2.653–

14.178) dar, diese Kombination zeigte einen positiven Vorhersagewert von 95,2% für 

die Prädiktion eines erhöhten geschwindigkeitsabhängigen Muskeltonus mit einer 

hohen Empfindlichkeit (94,4 %) und einer hohen Spezifizität (93,3 %) (Abbildung 3b). 
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Wenn diese Werte innerhalb des ersten 7 Tage nach Schlaganfall erhoben werden.  

Abbildung 3. Statistisch vorgeschlagene 3 klinische Parameter als Prediktor 
einer Entwicklung der PSS (ausgewählte Publikation 1) 
3a) Categories  

 
PSS: post-stroke spasticity 

 

3b) Cutoff values (red flags) 

 

0

20

40

60

80

100

0-2 3-7. 8-15. 15≤

NIHSS (points)

NIHSS

0
20
40
60
80

100

27-30 18-26 10-17. 9≤

MMSE (points)

MMSE

0

20

40

60

80
100

0-2 3 4≤

MRS (grades)

MRS

Patients
without SMD
(n=114)

Patients with
SMD (n=34)

0

20

40

60

80

100

MRS>2 NIHSS>2 MMSE<27

patients without SMD (%)
patients with SMD (%)



	
	

20	

Tabelle 3. Der Umfang einer Parese und klinische Parameteren bei den 
Patienten mit / Ohne Spastizität – ausgewählte Publikation 1.  
Motorische Defizit Alle Ohne PSS Mit PSS p 

Monoparese 
n (%) 

Arm 
links 6 (4.1) 4 (3.6) 2 (5.9) 

<0.012 

Rechts 9 (6.2) 4 (3.6) 5 (14.7) 

Bein 
links 2 (1.4) 1 (0.9) 1 (2.9) 

Rechts 1 (0.7) 1 (0.9) 0 (0) 

Hemiparese 
n (%) 

Arm 
links 21 (14.5) 11 (9.9) 10 (29.4) 

Rechts 16 (11.0) 10 (9.0) 6 (17.6) 

Bein 
links 12 (8.3) 5 (4.5) 7 (20.6) 

Rechts 5 (3.4) 3 (2.7) 2 (5.9) 

Tetraparese,  n (%) 2 (1.4) 1 (0.9) 1 (2.9) 

Gesamte Zahlen, (%) 74 (51.0) 40 (36.0) 34 (100)  

BMRC 
n, Median (IQR) 

145 
5 (3.3-5.0) 

111 
5 (4.5-5.0) 

34  
0 (0-3.3) 

<0.013 

Hirnnervenstörung,  n (%) 65 (44.8) 46 (41.4) 19 (55.9) <0.012 

Gesteigerte Reflexe,  n (%) 15 (10.3) 6 (5.4) 9 (26.5) <0.012 

Babinski Zeichen,  n (%) 12 (8.3) 5 (4.5) 7 (20.6) <0.012 

Mittelwert  
Median (IQR)     

MMSE, Punkte 27.2 
28 (26-30) 

28.1 
29 (27-30) 

24.2 
26 (22-28) <0.013 

SCP, Punkte 
 

0.29 
0 (0-0) 

0.04 
0 (0-0) 

1.05 
0 (0-1.63) <0.013 

Neglect (CBS), Punkte 
 

0.48 
0 (0-0) 

0.12 
0 (0-0) 

1.87 
0 (0-0) <0.013 

MRS, Grad 1.9 
1 (0-4) 

1.0 
1 (0-1) 

3.9 
4 (4-5) <0.013 

BI, Punkte  80.9  
100 (75-100) 

92.3 
100 (90-100) 

42.5 
37.5 (19-69) <0.013 

AROM, Grad 2.4  
3 (2.3-3) 

2.8 
3 (3-3) 

0.9 
0 (0-2) <0.013 

BMRC, Grad  3.8 
 5,0 (3.1-5.0) 

4.5 
5.0 (4.5-5) 

1.3 
0 (0-3.3) <0.013 

HS, Grad  4.2 
 5.0 (4.0-5.0) 

4.8 
5.0 (5.0-5.0) 

2.3 
1.0 (1.0-4.3) <0.013 

NHPT, Sekunde  55.5 
3.0 (19-65) 

34.2 
23 (18-31) 

125.4 
150 (128-150) <0.013 

Esslinger-Transfer Skala, Grad  0.97 
0 (0-2) 

0.48 
0 (0-0) 

2.62 
3 (2-4) <0.013 

NIHSS, Punkte 2.9 
1(0-4.0) 

1.2 
0(0-1.0) 

8.6 
9(4.8-11.3) <0.013 

FAC,  Mw ± SD, Grad 3.6±1.8 4.2±1.2 1.4±1.7 <0.051 
 
PSS: post-stroke spasticity; BMRC: British Medical Research Council; 1: Student-t-Test,  2: Chi-Quadrat-Test; 3: Mann-Whitney-
U-Test; IQR: interquartile range 25-75; Mw ± SD: Mittelwert ± Standardabweichung; MMSE: Mini-Mental State Examination; 
SCP: Scale for Contraversive Pushing;, CBS: Catherine Bergego Scale; MRS: modified ranking scale; BI: Barthel Index; AROM: 
Active Range of Motion; BMRC: British Medical Research Council for Muscle Strength; HS: Hermagor Scale; NHPT: nine hole 
peg test; ET: Esslinger Transfer Scale; NIHSS:National Institutes of Health Stroke Scale; FAC: Functional Ambulation Category 
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3.2.  Bildgebungsprädiktoren der Spastizität  nach Schlaganfall 
3.2.1. Auftreten der Pyramidenbahn bei Patienten mit PSS 

(Publikation 2) 
98 Patienten wurde in der retrospektiven Studie eingeschlossen. Von diesen hatten 

39 Patienten (39,8 %) PSS (MAS ≥1) in mindestens einer Extremität, während 59 

(60,2 %) keine Spastik im Zeitraum der ersten 5 Tage nach Schlaganfall oder 6 

Monate später zeigten. 

Charakter der Läsionen auf MRT Bildgebungen 
Die folgenden Lokalisationen der Läsionen wurden mit einer geschwindigkeits- 

abhängigen Tonusstörung nach Schlaganfall assoziiert und für die weitere Analyse 

ausgewählt: (i) Gebiet der mittleren zerebralen Arterie (Middle Cerebral Artery: MCA) 

einschließlich des Pyramidentrakts (MCAPT); (ii) MCA–Gebiet ohne den Pyramiden- 

trakt (MCAnon-PT); (iii) Territorium der vorderen zerebralen Arterie (Anterior Cerebral 

Artery: ACA) oder ACA /MCA Grenzgebiet; (iv) Gebiet der hinteren Hirnarterie 

(Posterior Cerebral Artery: PCA) oder MCA /PCA Grenzgebiet; (v) Basalganglien; (vi) 

Thalamus; (vii) Capsula internae (Internal Capsule: IC) (Gebiet der A. choroidalis 

anterior: AChA); (viii) Hirnstamm; und (ix) Kleinhirn (Tabelle 4). 

Eine Läsion innerhalb des MCA–Territoriums, inklusive des Pyramidentraktes 

(MCAPT), oder eine Läsion, die das hintere Glied des IC betrifft, trat bei Patienten mit 

PSS signifikant häufiger auf, als bei Patienten ohne Spastik (MCAPT 30,8 % 

gegenüber 5,1 %; IC 66,7 % gegenüber 13,6 %; Tabelle 4). Umgekehrt wurden 

MCA–Läsionen, die den Pyramidentrakt schonen, bei Patienten ohne Spastik 

signifikant häufiger gefunden (49,2 % gegenüber 10,3 %). Es gab keine Korrelation 

zwischen "Spastizität" und "keine Spastik" in Bezug auf MRT-Läsionen in allen 

Hirnregionen außer MCA und AChA, an denen PT (MCAPT) oder IC beteiligt waren. 

MCAPT und IC, sowie alle anderen Regionen („Nicht MCAPT/IC“) wurden 

zusammengefasst. So wurden bei 38 von 39 Patienten (97,5 %) bei Patienten mit 

PSS Läsionen in MCAPT und / oder IC gefunden, verglichen mit nur 11 von 59 (18,7 

%) ohne geschwindigkeitabhängige Tonuserhöhung nach Schlaganfall. (Tabelle 4.)  

Trotz nicht signifikanter Unterschiede zwischen den beiden Gruppen, traten die 

Basalganglion– und Hirstammläsionen auch häufig bei Patienten mit PSS (25,6 % 

gegenüber 20,3 %; 15,4 % gegenüber 6,8 %; p >0,05) auf (Tabelle 4). 

Läsionsgröße 
Insgesamt waren bei Patienten mit PSS signifikant größere Hirnläsionsvolumina zu 



	
	

22	

verzeichnen, als bei denen ohne PSS (Mittelwert, Median (Q1–Q3); 44,28 cm3, 4,76 

cm3 (2,63–38,1 cm3)) vs. 20,65cm3, 2,04 cm3 (1,07–11,65 cm3); p <0,01). Trotzdem 

zeigten sich bei  einem relativ großen Anteil der Patienten ohne PSS (14 (23,7 %)) 

große Läsionsvolumina von >10 cm3.  

Tabelle 4: Lokalisation der Läsionen bei Patienten mit/ohne PSS  
                 (n=98) - ausgewählte Publikation 2 

Lokalisation Ohne Spastizität 
(n=59) 

Mit Spastizität (n=39) 

p Hemispastizität 
(n=19) 

UE 
Spastizität 

 (n=9) 

LE Spastizität 
(n=11) 

MCAPT 3 (5,1%) 
7 3 2 

p<0,012 

12 (30,8%) 

MCAnon-PT 29 (49,2%) 
2 0 2 

p<0,012 

4 (10,3%) 

ACA, ACA/MCA  4 (6,8%) 
3 1 0 

p>0,052 

4 (10,3%) 

PCA, PCA/MCA 13 (22,0%) 
5 2 0 

p>0,052 

7 (17,9%) 

Basalganglien 12 (20,3%) 
5 0 5 

p>0,052 

10 (25,6%) 

Thalamus 10 (16,9%) 
5 1 0 

p>0,052 

6 (15,4%) 

Capsula interna 8 (13,6%) 
11 6 9 

p<0,012 

26 (66,7%) 

Hirnstamm 4 (6,8%) 
2 1 3 

p>0,052 

6 (15,4%) 

Cerebellum 1 (1,7%) 
1 0 0 

p>0,052 

1 (2,6%) 
 
ACA: anterior cerebral artery, MCA: middle cerebral artery, PCA: posterior cerebral artery, PT: Pyramidenbahn tract, , p: p-wert 

zwischen den Gruppen mit und ohne PSS;OE: obere Extremität; UE: untere Extremität; 2: Chi-Quadrat-Test 

 
Als nächstes wurde in der Studie versucht das Läsionsvolumen einzugrenzen, 

Übergangspunkte mit relevanten Änderungen in PSS. Nahezu logarithmisch 

gruppierte Volumina (0,1, 0,2, 0,3, 0,5, 1, 2, 3, 4, 5, 7, 8, 10, 20, 30, 50, 70, 80, 100 

cm³, größer) wurden analysiert um Korrelationen von Läsionsvolumen und die 

Entwicklung einer PSS zu finden. Die Verteilung der 18 Volumengruppen 
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unterschieden sich statistisch nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen mit / 

ohne PSS ( p >0,05) (Abbildung 4a). 

Die Analyse über die gruppierten Verteilungen der Läsionsvolumen zeigt die 

Volumenwerte von 1, 2, 3, 5, 20 cm3 als höhere Häufigkeit (Abbildung 4a). Diese 

Volumenreferenzwerte die als ein Prädiktor der Entwicklung einer PSS gelten 

könnten, wurden individuell bewertet. Unter einer Kondition als eine Läsion in den 

MCAPT/IC Arealen, die, wie oben gezeigt, häufig mit der Entwicklung einer PSS 

verbeunden sind, wurden zusätzlich diese drei Referenzwerte von 2, 3, 5 cm3 

verwendet, dort zeigten sich gute Werte zur Prädiktion der Entwicklung einer PSS. 

(Odds Ratio (OR) (95 % CI): 61,333 (7,190–523,221) für 2 cm3; 28,476 (6,585–

123,140) für 3 cm3; 17,067 (4,514–64,524) für 5 cm3).  

Diese Volumenwerte von 2, 3, 5 cm3 unabhängig von der kondition (betroffene 

MCAPT/IC) sind zusätzlich in der Gruppe die kein Hirnstammläsionen haben 

analysiert, dort zeigt insgesamt die vergleichbar niedrige OR–werte (OR (95 % CI): 

7,412 (1,586–34,630) für die Werte von 2 cm3; 6,874 (1,846–25,588) für 3 cm3; 2,833 

(1,072-7,485) für 5 cm3) und die Volumenwerte von 5 cm3 hatte kein gute Werte.  

Die Volumenwerte von 1cm3 und 20 cm3 waren nicht gültig als ein Referenzwert. (OR 

(95% CI): 1,554 (0,535-4,512) für die Werte von 1 cm3; 1,505 (0,569-3,979) für die 

Werte von 20 cm3 ). 

Abbildung 4a. Die Volumenverteilung der Läsionsgroßen 
    (ausgewählte Publikation 2) 
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3.2.2. Größe der Läsionen als bildmorphologischer Prädiktor einer 
PSS (Publikation 3) 

Von den in die klinische Studie eingeschlossenen 145 Patienten, wurden 103 

Patienten mit dem ersten supratentoriellen ischämischen Schlaganfall schließlich zur 

Bewertung eines bildmorphologischen Prädiktors einer PSS–Entwicklung in die 

Untersuchung eingeschlossen. 23 (22,3 %) Patienten zeigten PSS, 80 (77,7 %) 

zeigten keine PSS (Tabelle 5). Die allgemeinen Daten, die Verteilung der betroffenen 

Seite, die Ätiologie des ischämischen Schlaganfalls und die subkortikalen 

mikroangio– pathischen Veränderungen unterschieden sich zwischen beiden 

Gruppen nicht signifikant (p >0,05). 

Lokalisation von Schlaganfall-Läsionen 
Die hemisphärielle Zuordnung der Hirnläsionen unterschied sich nicht signifikant 

zwischen beiden Patientengruppen mit und ohne PSS (p >0,05). Die Verteilung der 

Lage der Hirnläsionen nach Arteriengebiet war auch zwischen den Patienten mit und 

ohne PSS nicht signifikant unterschiedlich (p >0,05). Das Gebiet der MCA (middle 

cerebral artery) und das Striatum waren jedoch bei Patienten mit PSS häufiger, aber 

auch viele Patienten ohne PSS zeigten in diesen Bereichen Läsionen. (Tabelle 5) 

Kein Patient mit PSS hatte kleine kortikale Läsionen, aber 10 (9,7 %) der nicht 

spastischen Patienten. Bei 14 (60,9 %) der Patienten mit PSS wurden simultane 

kortikale und subkortikale Läsionen gefunden, verglichen mit den Patienten ohne 

PSS (P <0,01). 9 Patienten mit PSS zeigten nur subkortikale Läsionen, an denen 

Striatum und Thalamus beteiligt waren. (Tabelle 5) 

Größe der Schlaganfall-Läsionen 
Die durchschnittliche Läsionsgröße war bei Patienten mit PSS signifikant größer, als 

bei Patienten ohne PSS (Median (Interquartilbereich 25–75); 7,3 cm3 (2,1–37,3 cm3) 

gegenüber 0,8 cm3 (0,2–4,7 cm3), p <0,01). Allerdings zeigten auch 18 (22,5 %) 

Patienten ohne PSS große Gesamtvolumina (>5 cm3). Das Läsionsvolumen mit 

motorischen Netzwerkstrukturen war bei Patienten mit PSS im Vergleich zu 

Patienten ohne PSS ebenfalls signifikant größer (Median (Interquartilbereich 25–75); 

3,6 cm3 (0,7–36,3 cm3) gegenüber 0,2 cm3 (0–0,6 cm3), p <0,01). 

Gibt es ein „Referenzwert“ als einen bildmorphologischen Prädiktor einer 
PSS? 
Sowohl die Gesamtläsionsgrößen, als auch die Läsionsgrößen, an denen motorische 

Netzwerkstrukturen beteiligt waren, wurden hinsichtlich der Läsionsgröße in 0,5, 1, 2, 
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3, 4, 5, 6, 8, 10, 20, 30, 40, 50 cm3 und größer als 50 cm3 willkürlich unterteilt und 

statistisch bewertet (Abbildung 4b). Als geeignete Grenzwerte wurden 0,5 cm3 und 3 

cm3 gewählt: 14 (60,9 %) Patienten mit PSS, aber nur 6 (7,5 %) Patienten ohne PSS 

zeigten Läsionsvolumina (mit motorischen Netzwerkstrukturen) von mehr als 3 cm3 

(Odds Ratio (95 % CI): 19,185 (5,893–62,462)). Nur 5 der Patienten mit PSS zeigten 

Läsionsvolumina mit motorischen Netzwerkstrukturen von kleiner als 0,5 cm3, davon 

hatten 3 Patienten auch Basalganglienlesionen und die anderen Zwei hatten multiple 

Läsionen einschließlich Thalamus und subkortikale Läsionen. 71,3 % der Patienten 

ohne PSS zeigten Läsionsvolumina  unter Einschluss von motorischen 

Netzwerkstrukturen von kleiner als 0,5 cm3 (Odds Ratio (95 % CI): 8,922 (2,962–

26,877)). 

Abbildung 4b. Die Volumenverteilung der Läsionsgroßen  
    (ausgewählte Publikation 3) 
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Tabelle 5. Basisdaten und Bildgebungsbefunde (ausgewählte Publikation 3) 

n (%) 
Alle  

n=103 

Ohne Spastizität  

n=80 
Mit Spastizität, n=23 p 

Weiblich n(%) 44 (42.7) 34 (42.5) 10 (43,5) >0.052 

Alter (Jahr), Mw (SD) 71 (11.3) 70 (11.7) 74 (9.2) >0.051 

Linksseitiger Schlaganfall, n (%) 42 (40.8) 33 (41.3) 9 (39.1) >0.05 2 

Rechtsseitiger Schlaganfall, n (%) 45 (43.7) 34 (42.5) 11 (47.8)  

Beideseitiger Schlaganfall, n (%) 16 (15.5) 13 (16.3) 3 (13)  

Mikroangiopathie, n (%) 95 (92.2) 73 (91.2) 22 (95.7) >0.052 

Wahlund Score 
 Mw (SD) 

7.3 (5.6)               7.3 (5.5)                7.4 (6.1) >0.05 2 

TOAST Klassifikation, n(%)    

TOAST-I  18 (17.5) 15 (18.8) 3 (13.0)  

TOAST-II  16 (15.5) 10 (12.5) 6 (26.1)  

TOAST-III 22 (21.4) 17 (21.3) 5 (21.7)  

TOAST-IV 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
>0.05 2 

TOAST-Va  4 (3.9) 2 (2.5) 2 (8.7)  

TOAST-Vb  30 (29.1) 25 (31.3) 5 (21.7)  

TOAST-Vc  7 (6.8) 6 (7.5) 1 (4.3)  

Nicht bewertet 6 (5.8) 5 (6.3) 1 (4.3)  

ACA 9 (8.7) 6 (7.5) 3 (13.0)  

MCA 72 (69.9) 54 (67.5) 18 (78.3)  

PCA 24 (23.3) 21 (26.3) 3 (13.0)  

ACA/MCA 10 (9.7) 6 (7.5) 4 (17.4)  

MCA/PCA 10 (9.7) 5 (6.3) 5 (21.7) 
>0.052 

Striatum 19 (13.4) 11 (10.0) 8 (25.0)  

Thalamus 15 (10.6) 11 (10.0) 4 (12.5)  

AchA 2 (1.9) 2 (2.5) 0 (0)  

Kortikale 10 (9.7) 10 (12.5) 0 (0)  

Subkortikale 59 (57.3) 50 (62.5) 9 (39.1) 
<0.012 

Kortikale/Subkortikale 34 (33.0) 20 (25.0) 14 (60.9)  

1: Student-t-Test,  2: Chi-Quadrat-Test; Mw: Mittelwert; SD: standard deviation; ACA: anterior cerebral artery territory; MCA : 

middle cerebral artery territory; PCA: posterior cerebral artery territory; ACA/MCA: border area between ACA and MCA; 

MCA/PCA: border area between MCA and PCA; AchA: anterior choroidal artery territory 
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4. Diskussion 
In unseren Studien zeigten 23 % (Publikation 1 und 3) und 39,7 % (Publikation 2) der 

eingeschlossenen Schlaganfallpatienten eine geschwindigkeitsabhängige Muskel– 

tonuserhöhung als ein wichtiges „positives“ Merkmal des Pyramidenbahnsyndroms 

oder des oberen Motoneuron-Syndroms (UMNS), welches nach der Definition von 

Lance 1980 [3] und Pandyan 2005 [7] als eine Spastizität nach Schlaganfall (Post–

Stroke Spasticity: PSS) eingeordnet werden kann. Die meisten dieser Patienten (85 

%) wiesen klinische Zeichen hierfür bereits in der frühen Phase, also innerhalb der 

ersten 7 Tage nach dem Schlaganfallereignis auf. Die Häufigkeit der Entwicklung von 

Spastizität nach einem Schlaganfall bei den Patienten, die in unseren Studien 

eingeschlossen wurden, liegt in dem erwarteten Bereich. 

In unserer Studie war eine Entwicklung der PSS in den oberen Gliedmaßen häufiger, 

als in den unteren Gliedmaßen. Eine PSS in Schultergelenk und Ellbogengelenk war 

häufiger (Abbildung 2). 

Wie in früheren epidemiologischen Studien gezeigt [4], haben wir mit unserer Studie 

bestätigt, dass Patienten mit einem erhöhten geschwindigkeitsabhängigen 

Muskeltonus in der akuten Phase des Schlaganfalls (bis 7 Tagen nach Schlaganfall) 

diese Tonuserhöhung auch auf die spätere Phasen des Schlaganfalls übertragen 

bzw. diese persistiert. Bei 85 % der eingeschlossenen Patienten  war bereits in der 

akuten Phase ein geschwindigkeitsabhängiger erhöhter Muskeltonus bei mindestens 

einem oder mehr betroffenen Gelenken vorhanden. 

Dementsprechend fanden andere Untersuchungen, die ebenfalls Spastizität als 

Punktwert der Ashworth–Skala (AS) höher Null charakterisierten, eine Prävalenz von 

PSS in der frühen Phase im Bereich von 21 % (eine Woche nach akutem Anfall) bis 

24,5 % (2 Wochen nach akutem Ereignis) [4]. In der Literatur wurde über PSS mit 

Prävalenzraten zwischen 19 % und 27 % für die akute Phase nach Schlaganfall 

berichtet. In der chronischen Phase wurde berichtet, dass die Prävalenzraten für 

PSS zwischen  20 % und 40 % liegen, abhängig von der spezifischen Analyse und 

den Bewertungsskalen für einen erhöhten Muskeltonus [4]. 

Wir fanden heraus, dass eine Parese das Auftreten von PSS in hohem Maße 

vorhersagen kann, da sie in den ersten drei Monaten nach dem Schlaganfall bei 100 

% der Patienten beobachtet wurde, die PSS entwickelten. 36 % der Patienten ohne 

PSS hatten jedoch auch eine Parese der Extremitäten, die kontralateral zur 

zerebralen Läsion waren. Daher kann die Existenz einer Parese per se, ohne die 
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Schwere der Parese zu benennen, nur eine Voraussetzung für eine PSS sein, aber 

keinen relevanten Prädiktor darstellen. 

Tatsächlich zeigten in einer anderen Studie [17] 42,6 % der Patienten mit einer 

initialen Parese nach einem Schlaganfall eine Spastizität in 6 Monaten und es wurde 

angeregt, dass eine schwere Parese zu Beginn ein starker Prädiktor für PSS sein 

könnte. In unserer Studie waren die Verteilung, das Ausmaß und der Schweregrad 

der Parese und damit der schwerwiegende beeinträchtigte Funktionsstatus aufgrund 

dieser Parese ebenfalls entscheidende Faktoren, da der Anteil der an PSS leidenden 

Patienten umso höher ist, je schwerer und umfangreicher die Parese und 

Dysfunktion bei klinischen Bewertungen ist. [8, 9, 15-18] 

Insgesamt wurde also auch gezeigt, dass das Ausmaß der Funktions– 

beeinträchtigung ein signifikanter Prädiktor für PSS darstellt. Ein hoher NIHSS–Score 

als Ausdruck gestörter neurologischer Funktionen, ein hoher MRS als Ausdruck einer 

funktionellen Einschränkung, sowie eine niedrige MMSE–Werte als Ausdruck einer 

kognitiven Beeinträchtigung waren mit der Entwicklung einer PSS in der chronischen 

Phasen nach dem Schlaganfall assoziiert.  

Einzelne Prädiktoren für PSS, die zwischen den Patientengruppen mit oder ohne 

PSS statistisch signifikant unterschiedlich dargestellt wurden sind in der Abbildung 

3a und 3b gezeigt.  

Zusammenfassend hatten Patienten mit schwerer Funktionsstörung, wie durch hohe 

NIHSS–, MRS– und niedrige MMSE–Werte nahegelegt, das höchste Risiko der 

Entwicklung einer PSS. Beispielsweise wurde bei Anwendung der Standardskalen 

für den neurologischen Status nach Schlaganfall ein NIHSS–Wert von mehr als 2 nur 

für 15,3 % der Patienten ohne PSS gegenüber 91,2 % der Patienten mit PSS erzielt. 

Andererseits wurde nur für 11,7 % der Patienten ohne PSS ein MRS von >2 

gegenüber 88,2 % der Patienten mit PSS aufgezeichnet. 

Die MMSE ist eine klinische Bewertung der kognitiven Leistungsfähigkeit und kann 

eine Beeinträchtigung erfassen. In dieser Studie stellten wir fest, dass Patienten mit 

PSS niedrigere MMSE–Werte, sowie schwere funktionelle Beeinträchtigungen, als 

ohne PSS aufwiesen. Niedrigere MMSE–Werte, die mit hoher funktioneller 

Beeinträchtigung verbunden sind, stellen somit in Kombination mit Zeichen der 

motorischen Netzwerkstörung einen starken Prädiktor für die Entwicklung einer PSS 

dar. 
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Wir gehen also davon aus, dass eine gleichzeitige kognitive Beeinträchtigung und 

motorische Funktionsstörung ein Zeichen für größere zerebrale Läsionen sind und 

daher stärker mit der Entwicklung von PSS korreliert sind. 

Unsere beiden separaten Studien zur Untersuchung der bildmorphologischen 

Prädiktoren einer PSS bestätigten diese Ergebnisse dadurch, dass größere 

ischämische supratentorielle Läsionen, z. B. größer als 3 cm3, die bildmorphologisch 

aufgezeigt wurden, häufiger mit einer Entwicklung einer PSS verbunden waren, 

insbesondere bei den Läsionen bei denen motorische Netzwerkstrukturen beteiligt 

waren. Umgekehrt hatten kleine Schlaganfall–Läsionen, z. B. kleiner als 0,5 cm3, 

kein Risiko der Entwicklung einer PSS, außer wenn diese im Hirnstamm oder 

Basalganglion lokalisiert waren. Unsere Ergebnisse zeigten auch, dass 

Hirnstammläsionen trotz relativ kleiner Läsionsgrößen häufig mit der Entwicklung der 

Spastizität verbunden waren. 

Die Größe der Hirnläsion wurde in früheren Studien [34] als Risikofaktor für die 

Entwicklung von PSS vorgeschlagen, jedoch war die Läsionsgröße allein nicht 

ausreichend als Voraussage der Entwicklung einer PSS. In unseren Studien hatten 

etwa 20 % von Patienten ohne PSS auch große Läsionsvolumina, z. B. mehr als 5 

cm3. Die Größe des Läsionsvolumens allein ist kein verlässlicher Prädiktor für PSS. 

Wie in der Publikation 2 gezeigt, hatte die alle Patienten mit PSS Läsionen in den 

MCAPT/IC Areale und die Odd Ratios von Referenzwerten als Prädiktor der PSS 

waren deutlich höher wenn die Betroffenheit in diesen Arealen als Zusammenkriteria 

für die Entwicklung einer PSS eingestellt wurde. Dadurch kann mann 

herauskommen, dass die Läsionen die in den MCAPT/IC bzw motorischen Netwerk– 

Arealen betroffen sind, damit klinisch als eine Parese und auch eine Einschränkung 

der Körperfunktionen gezeichnet werden, auch wichtiger Faktor  in Kombination mit 

Läsionsgroße sind. 

Es wurde vermutet, dass die Entwicklung einer Spastizität nach Schlaganfall 

hauptsächlich mit einer anhaltenden Parese, oder einer anhaltenden motorischen 

Dysfunktion verbunden ist und wie klinische Untersuchungen schon gezeigt haben, 

waren eine Entwicklung einer PSS ungünstig nur mit Bestehen einer Parese, eher 

mit einer schwergradigen Parese der Gliedmaßen assoziiert. Tatsächlich berichteten 

mehrere Studien darüber, Läsionen, die motorische Netzwerkbereiche betrafen, 

waren mit der Entwicklung einer schlaganfallbedingten Spastizität verbunden. Je 
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größer die Größe der Hirnläsionen war, desto höher war das PSS–Risiko bei 

Schlaganfall–Überlebenden [34, 35]. 

In unserer Studie wurden die größeren Läsionen, die motorische Netzwerkbereiche 

einschließlich des prämotorischen Kortex, sowie der Pyramiden– und 

Parapyramidenbahnen betreffen, auch häufig mit der PSS–Entwicklung in 

Verbindung gebracht.  

Das Ausmaß der Läsion verursacht allein keine Spastizität. Das PSS–Risiko hängt 

eher mit den Veränderungen innerhalb der relevanten motorischen Strukturen im 

Gehirn zusammen. Letzte Studien [35–38] mit bildmorphologischen Untersuchungen 

deuteten auf mehrere Stellen hin, die mit der Entwicklung einer PSS assoziiert sein 

können, darunter Thalamus, Basalganglien, Corona Radiata, Insula, interne (hintere 

Schenkelbereich) und äußere Kapsule, prämotorischer Kortex, Pyramidenbahn.  

In unserer Studien diskutieren wir über das Volumen und den Ort der Läsion, die mit 

der Entwicklung von PSS verbunden sein können, und schlagen vor, dass ein 

größeres Volumen der Hirnläsion, insbesondere wenn die motorische 

Netzwerkbereiche betroffenen waren, stärker mit der Entwicklung von PSS 

verbunden ist. In dieser Studien analysierten wir die Verteilung der Läsionsvolumina 

supratentorieller Infarkte und stellten fest, dass 0,5 und 3 cm3 hohe 

Verteilungsspitzen waren. Mit zwei Größen von Läsionen als Referenzwerte 

bewerteten wir die Läsionsvolumina, an denen motorische Netzwerkstrukturen 

beteiligt sind, um eine PSS voraussagen zu können.  

Kleinere als 0,5 cm3 Läsionen in supratentoriellen Arealen waren trotz ohne 

Entwicklung einer PSS in der Studie aus der Charité Universitätsmedizin Berlin 

(Publikation 3), sowie in der Studie aus Mainz (Publikation 2) miteinbezogen. 

Trotzdem war eine Läsionsgröße von 0,5 cm3 als ein gültiger Prädiktor der PSS-

Entwicklung nicht ausreichend, um dies vorherzusagen (Sensitivität 43,9 %). 

Andererseits waren Läsionen, die größer als 3 cm3 in supratentoriellen Arealen 

waren häufiger mit einer Entwicklung der PSS verbunden, wenn diese dabei eine 

Beteiligung der motorischen Netzwerkstrukturen hatten. Wir haben diesen 

Referenzwert von Läsionsgröße 3 cm3 als ein bildmorphologischen Prädiktor der 

Entwicklung der PSS nach einem supratentoriellen ischämischen Schlaganfall 

(Sensitivität 70 %, Spezifität 89,1 %) (Publikation 3). 

Trotz der kleinen Läsionen mit <0,5 cm3  Läsionsgroße in beiden Publikation 2 und 3 

hatten 10 Patienten sich eine PSS entwickelt, aber bei diesen wurden zusätzlich 
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Hirnstammläsionen oder Basalganglionläsionen gefunden. Daher können wir 

benennen, dass <0,5 cm3 von Läsionsvolumen in supratentroiellem Bereich ein 

ausreichend günstigstes Ausschlusskriterium einer Entwicklung einer PSS sein kann 

und ≥3 cm3 als Läsionsvolumen mit der Beteiligung der motorischen Netzwerk– 

strukturen als möglicher Prädiktor eingeordnet werden kann. 

Zusätzlich fanden wir heraus, dass reine kortikale Läsionen selten mit der 

Entwicklung von PSS assoziiert waren, während gleichzeitig betroffene kortikale- und 

subkortikale Läsionen ein hohes Risiko für PSS zeigten. Obwohl wir bei Patienten mit 

oder ohne PSS keine signifikanten Unterschiede in der gesamten Verteilung der 

Läsionen nach Arteriengebieten fanden, bestätigen unsere Ergebnisse den 

Zusammenhang zwischen der Entwicklung der PSS und einige Lokalisationen von 

Hirnläsionen, die motorischen Kortex oder subkortikale Beteiligungen im MCA–

Gebiet zeigen oder das Striatum und den Thalamus einschließen. 

Obwohl viele Studien unterschiedliche klinische Prädiktoren für PSS diskutiert und 

empfohlen haben, gibt es bis heute keine Bestätigung, welche Prädiktoren besser 

geeignet sind und welche Referenzwerte sie diese eine Vorhersage erlauben. 

Die vorliegende Studie bestätigt, dass eine schwere Parese und ein schlechtes 

funktionelles Niveau die schwerwiegendsten Risikofaktoren für die Entwicklung einer 

PSS sind. In anderen Studien [9, 15-18]  wurde dies auch gezeigt. Ein schlechter 

funktioneller Post–Schlaganfall–Status ist signifikant mit der Entwicklung einer PSS 

assoziiert. Eine schlaganfallbedingte Parese wurde als ein relevanter Risikofaktor, 

sowie auch ein niedriger Barthel Index. Der ebenfalls von Urban (2010) [17] 

vorgeschlagene Risikofaktor einer Hemihypästhesie wurde in unserer Studie nicht 

bestätigt. 

Zusammengenommen ermöglichen die in dieser Untersuchung verwendeten und in 

Kombination als relevante Prädiktoren bestätigten klinischen Skalen NIHSS und 

MRS in Kombination mit MMSE eine gute Vorhersage von Patienten mit hohem 

PSS-Risiko. Unter Verwendung der Referenzwerte NIHSS größer als 2, MRS größer 

als 2 und MMSE kleiner als 27 wird die Prädiktion der Entwicklung einer PSS mit 

einem positiven Vorhersagewert von über 95 % ermöglicht. Diese Patienten könnten 

mit diesen klinischen Skalen damit frühzeitig identifiziert werden und so bereits im 

akuten Stadium eine maßgeschneiderte antispastische Behandlung erhalten.  

Die frühzeitige Behandlung mit Botulinumtoxin A und der frühe Einsatz rehabilitativer 

Maßnahmen (Ergotherapie, Physiotherapie, Schienen, Orthese) können wahrschein– 
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lich die Entwicklung einer PSS nicht verhindern, können jedoch sekundäre 

Komplikationen wie starke Schmerzen, Kontrakturen, körperliche Fehlhaltungen 

verhindern und die funktionelle Erholung nach einem Schlaganfall wesentlich 

unterstützen. [39, 40] 

Das häufigste PSS–Muster war die interne Schulterrotation, gefolgt von 

Schulteradduktion und Flexion im Ellenbogengelenk. Die Finger und unteren 

Extremitäten waren weniger häufig betroffen (Abbildung 2). Dies spiegelt 

Untersuchungen in der chronischen Phase wieder, in der das Schultergelenk am 

häufigsten von Adduktion und Innenrotation und das Ellbogengelenk von Flexion 

betroffen sind. Daher sollte in der akuten Phase des Schlaganfalls auch die klinische 

Beurteilung der geschwindigkeitsabhängigen Zunahme des Muskeltonus in diesen 

Gelenken besonders berücksichtigt werden, insbesondere sollten die proximalen 

Extremitätensegmente  bewertet werden und die Untersuchung (Schulter und Arm) 

nicht nur auf Pronation / Supination, Handgelenk- und Fingerbeugungen beschränkt 

sein. 

Unsere Untersuchung weist Einschränkungen auf. Die Studienkohorte ist bei 

prospektivem Studiendesign, der umfangreichen und zeitaufwändigen klinischen 

Untersuchung und Nachbeobachtungszeit relativ klein. In diesem Zusammenhang 

führte das Ausschlusskriterium für schwer betroffene Patienten, die aus zu schwer 

beeinträchtigten kognitiven Gründen ihre Einwilligung nicht erteilen konnten, wie im 

klinischen Protokoll festgelegt, dazu, dass diese Patientenpopulation in unserer 

Analysepopulation nicht vertreten ist.  

Ein besonders positiver Aspekt der vorliegenden Studie ist, dass eine Vielzahl 

potenzieller Vorhersage-Faktoren gleichzeitig und prospektiv untersucht wurde. Bei 

der Analyse wurden sowohl der Status vor dem Krankenhausaufenthalt 

einschließlich Pflegestufe und –hilfen, bekannte kardiovaskuläre Risikofaktoren und 

Standard-Schlaganfallskalen, als auch eine erweiterte funktionelle klinische 

Untersuchung der Patienten berücksichtigt. Die einzelnen Vorhersage–Parameter, 

die als signifikant befundet wurden, konnten somit in die multivariable Analyse 

eingegeben werden, um ihre Unabhängigkeit zu überprüfen. 
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5. Schlussfolgerung 

1. Rein klinisch sind schwere und umfangreiche Paresen sowie funktionelle 

Beeinträchtigungen die bedeutendsten positiven Prädiktoren der Entwicklung 

einer PSS. 

– Dabei ist eine Parese in allen Schweregraden bei Schlaganfallpatienten nur eine 

Präkondition für die Entwicklung einer PSS, und nur schwere und viele Gelenke 

einbeziehende Paresen sind ein signifikanter Prädiktor der PSS–Entwicklung 

nach einem ischämischen Schlaganfall. 

– Die 3 klinischen Skalen – NIHSS, MRS und MMSE,  die sich in der klinischen 

Stroke Unit Routine anwenden, sind die beste klinische Prädiktoren einer 

Spastizitätsentwicklung nach einem ischämischen Schlaganfall. 

Bei Analyse der Referenzwerte zeigten -erhoben in der ersten Woche nach 

einem Schlaganfall- die Kombination eines NIHSS >2, MRS >2 und  

MMSE <27 die besten Vorhersagewerte für eine Prädiktion einer PSS. 

2. Bildmorphologische Bewertungen zur Prädiktion einer PSS–Entwicklung sind 

hilfreich, insbesondere für Patienten, bei denen die Anwendung der oben 

genannten klinischen Skalen grenzwertige Befunde ergeben. Dabei gilt: 

– Größere Läsionen, z. B. größer als 3 cm3, die motorische Netzwerkbereiche, z. 

B. motorische Kortex und zugehörige Strukturen, Pyramidale–, Parapyramidale 

Bahn, Capsula interna, Basalganglion betreffen, können einen wichtigen 

Hinweis auf die Entwicklung einer PSS ergeben. 

– Hirnstamminfarkte sind auch häufig mit der Entwicklung einer PSS verbunden, 

können aber unabhängig von Läsionsvolumen sein. 

3. Patienten, die eine Parese nach einem Schlaganfall aufweisen, die ohne relevante 

funktionelle Beeinträchtigung einhergeht, werden wahrscheinlich keine PSS 

entwickeln. 

– ischämische Läsionen außerhalb des motorischen Netzwerkbereichs sowie 

supratentorielle Läsionen kleiner als 0,5 cm3 sind wahrscheinlich nicht  mit  der 

Entwicklung einer Spastizität in der chronischen Phase nach einem 

Schlaganfall assoziiert. 

– Rein kortikale Läsionen haben kein Risiko einer PSS. 
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