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1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

1 Einleitung und theoretische Grundlagen

Das Thema dieser Abschlussarbeit zur Erlangung des Magister Artium am Institut
fiir Sportwissenschaften der Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am
Main ist die Erprobung eines apparativ gestiitzten Gangtests. Die grundlegende
Konzeption dieser Testentwicklung ist die Analyse neurologischer Krankheitsbilder.
In der vorliegenden Untersuchung wird vor allem das Krankheitsbild Morbus
Parkinson betrachtet. Im Laufe dieser Erkrankung ergeben sich massive motorische
und gangmotorische Beeintrachtigungen fiir die Patienten. Die Analyse dieser
Beeintrachtigungen ist von grof3em diagnostischem Wert. Darauf autbauende oder
daraus entwickelte Therapieverfahren stellen wichtige Ansatze zur Verbesserung
der Lebensqualitdt der Patienten dar. Die Erweiterung bestehender Methoden und

Verfahren ist im Zuge dessen unerlasslich fiir den Gewinn neuer Erkenntnisse.

Einleitend werden die theoretischen Grundlagen des Krankheitsbildes Morbus
Parkinson und des Gangs beschrieben. Dem folgt ein Uberblick tber die
bestehenden Ganganalysemethoden. Die Darstellung neurologischer
Gangstorungen mit dem Schwerpunkt Morbus Parkinson ergdnzen das erste
Kapitel, das mit den bestehenden Forschungsdefiziten dieses Bereiches und der
zugrunde liegenden Problemstellung dieser Untersuchung abgeschlossen wird. In
Kapitel zwei werden die angewandten Untersuchungsmethoden vorgestellt und
erlautert. Die Ergebnisse, deren Interpretation und Diskussion folgen in Kapitel drei
und vier. Abschlieend wird in Kapitel fiinf ein Fazit gezogen sowie ein Ausblick

gegeben. Am Ende der Arbeit steht eine kurze Zusammenfassung.




1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

1.1 Morbus Parkinson

Dieses Kapitel beschreibt die theoretischen Grundlagen des Krankheitsbildes
Morbus Parkinson (MP). Terminologie und Epidemiologie bilden den Anfang und
werden nacheinander dargestellt. Einem Uberblick tiber die Neuropathologie und
Pathophysiologie bei Morbus Parkinson (MP) folgt die Beschreibung der aus diesen
Verdnderungen entstehenden klinischen Symptomatik. Abgeschlossen wird das

Kapitel 1.1 mit einer Schilderung der heutigen Therapieverfahren.

1.1.1 Terminologie und Epidemiologie

* Terminologie

Der englische Arzt James Parkinson (1755-1825) beschrieb 1817 in seinem Essay
on the shaking palsy erstmals kasuistisch die Symptomatik eines Parkinson-
Syndroms mit unwillkirlichem Zittern, reduzierter Beweglichkeit und
Haltungsstorungen mit Beeintrachtigung des Gangbildes (JosT 2005, WISSEL &
POEWE 1999, 483). Dies trug der Krankheit spater ihren Namen ein. In Anlehnung
an Parkinsons Essay gebrauchte man bis Ende des 19. Jahrhunderts den
lateinischen Name Paralysis agitans sowie im Deutschen den Begriff
Schiittellahmung. Heute ist diese Terminologie tiberholt und aus der Fachliteratur
nahezu verschwunden. (POEWE ET AL. 1996, 31)

In Folge einer zunehmend besseren Kenntnis der Pathologie wurde die
Bezeichnung des Krankheitsbildes geandert. Gebrduchliche Termini sind heute
Parkinson-Krankheit, Parkinson-Syndrom und Morbus Parkinson. Im englischen
Sprachgebrauch finden die Begriffe Parkinson’s disecase (PD) oder parkinsonism
Anwendung. Sie beschreiben ein neurodegeneratives Krankheitsbild des
fortgeschrittenen Alters, dem eine Storung im Bereich des extrapyramidalen
Systems zugrunde liegt (PETERS & RAABE-OETKER 1997, 92). Aufgrund der
Symptomkonstellation (siehe Kapitel 1.1.3) wird auch von einem ,akinetisch-
rigiden Syndrom’ gesprochen (CONRAD 1996, 5). Die Beschreibung verschiedener
Krankheitsformen hat dazu gefiihrt, dass die Begriffe (vor allem: ,Parkinson-
Syndrom’) mittlerweile terminologisch weiter differenziert werden (GERLACH ET AL.
2003, 2ff, POEWE ET AL. 1996, 30f, TOLNAY 2001, 42f):

* Morbus Parkinson (MP) oder primdres bzw. idiopathisches Parkinson-

Syndrom,
* sekundare oder symptomatische Parkinson-Syndrome,

* atypische Parkinson-Syndrome.




1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

In den meisten Féllen ist die Ursache der Erkrankung nicht bekannt, dies wird
haufig mit dem Zusatz ,idiopathisch’ (eng/.: ,idiopathic’) gekennzeichnet (GERLACH
ET AL. 2003, 2 & 8, PETERS & RAABE-OETKER 1997, 94, POEWE ET AL. 1996, 30).
Morbus Parkinson (MP) und Parkinson-Krankheit werden synonym mit dem
Begriff des primaren oder idiopathischen Parkinson-Syndroms verwendet. SCHULZ
ET AL. (2005, 98) geben an, dass das idiopathische Parkinson-Syndrom, bzw.
Morbus Parkinson, schatzungsweise 75% aller Parkinson-Syndrome umfasst. In der
Fachliteratur werden diverse atiologische Hypothesen diskutiert, unter denen auch
ein Bereich moglicher pathogenetischer Faktoren zu finden ist (siche hierzu auch
Kapitel 1.1.2 sowie GERLACH ET AL. (2003), MUMENTHALER & MATTLE (2002) und
POEWE ET AL. (1996)). Der chronisch-progrediente Verlauf des Morbus Parkinson ist
aufgrund der weitgehend unbekannten Ursache(n) lediglich symptomatisch
therapierbar. Eine erfolgreiche kausale Therapie ist bisher nicht moglich. (GERLACH
ET AL. 2003, 8f, GLAR 1990, 25, TOLNAY 2001, 42f)

Von einem Morbus Parkinson der oben genannten Definition sind
differentialdiagnostisch die bereits angesprochenen symptomatischen und
atypischen Parkinson-Syndrome abzugrenzen (POEWE ET AL. 1996, 30). Die
sekundaren oder symptomatischen Parkinson-Syndrome klassifizieren Formen,
deren Genese bekannt ist. Hierzu zahlen beispielsweise medikamentos-induzierte,
traumatisch-bedingte, postenzephalitische, toxische oder arteriosklerotische
Parkinson-Syndrome (GERLACH ET AL. 2003, 2f, POEWE ET AL. 1996, 30f). In der
klinischen Erstdiagnose ist die Abgrenzung der atypischen Parkinson-Syndrome
(auch Parkinson-Plus-Syndrome genannt) besonders schwierig, da sie im klinischen
Verlauf der idiopathischen Form zum Teil jahrelang sehr stark dhneln konnen
(POEWE ET AL. 1996, 30, ROHKAMM 2003, 302). Zu den atypischen Parkinson-
Syndromen zdhlen Multisystematrophie (MSA), progressive supranukledre (Blick-)
Parese (PSP), kortikobasale Degeneration (CDB) und diffuse Lewy-Korper-
Krankheit bzw. -Demenz (DLB) (GERLACH ET AL. 2003, 3, POEWE ET AL. 1996, 30f,
ROHKAMM 2003, 302, SCHULZ ET AL. 2005).

Eine weitere terminologische Einteilung in Subtypen findet im klinischen Bereich
statt (GERLACH ET AL. 2003, 8). Diese richtet sich nach der Pradominanz der
Kardinalsymptome (siehe Kapitel 1.1.3) (GERLACH ET AL. 2003, 8, SCHULZ ET AL.
2005, 98). Die Unterscheidung erfolgt in einen Aquivalenztyp (der Patient weist
alle Kardinalsymptome auf), einen akinetisch-rigiden Typ (oder Rigor-Akinese-
Typ) und einen Tremordominanztyp (GERLACH ET AL. 2003, 3, SCHULZ ET AL. 2005,
98).
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1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

* Epidemiologie

Epidemiologisch ist die Parkinson-Krankheit eine der haufigsten sporadischen
neurodegenerativen Erkrankungen (POEWE ET AL. 1996, 31). Es leiden
schdatzungsweise 1-2%. der Gesamtbevolkerung an einem Morbus Parkinson
(MUMENTHALER & MATTLE 2002, 236). POEWE ET AL. (1996, 31f) geben, begriindet
auf verschiedene epidemiologische Untersuchungen, eine relativ breit gestreute
Prdavalenz der Erkrankung mit 60 bis 187 pro 100 000 an. Die jahrliche Inzidenz
wird bei MUMENTHALER & MATTLE (2002, 236) mit 0,1 auf 1000 Einwohner
angegeben. Die Krankheit tritt in allen Ldndern, ethnischen Gruppen und
sozioOkonomischen Klassen auf. Allerdings bestehen Unterschiede in der Haufigkeit
(TOLNAY 2001, 42f). So finden sich beispielsweise in Stideuropa, Afrika, Japan und
China die niedrigsten Pravalenzraten (POEWE ET AL. 1996, 31f). Die
Erkrankungshadufigkeit steigt altersabhangig an. Von den tiber 60-Jahrigen erkrankt
etwa 1%, ansteigend auf ca. 3% bei den iliber 80-Jahrigen. Manner und Frauen
scheinen in etwa gleich haufig betroffen zu sein. Unter den 95- bis 99-jahrigen
Frauen erkranken ca. 5%. (MUMENTHALER & MATTLE 2002, 236, POEWE ET AL. 1996,
32)

Der Erkrankungsbeginn liegt in der Regel zwischen dem 40. und 70. Lebensjahr
(TOLNAY 2001, 42f). Etwa 10% der Patienten erkranken vor dem 40. Lebensjahr,
30% vor dem 50. Lebensjahr und 40% zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr
(POEWE ET AL. 1996, 32). Beginnt die Parkinson-Krankheit vor dem 50. Lebensjahr
wird sie laut JANZEN ET AL. (2005) als sogenannte ,Early Onset Parkinson’s Disease’
(EOPD) bezeichnet und tritt mit einer Inzidenz von circa drei Erkrankungen pro
100 000 im Jahr auf. Fir die EOPD wird unter anderem eine langsamere
Krankheitsprogression postuliert (JANZEN ET AL. 2005).

Im Folgenden findet die idiopathische Form der Erkrankung (Morbus Parkinson)
eine nahere Betrachtung. Ausfiihrliche Erlauterungen der symptomatischen und
atypischen Parkinson-Syndrome sowie deren Abgrenzung zum Morbus Parkinson
sind unter anderem bei GERLACH ET AL. (2003), MUMENTHALER & MATTLE (2002)
und POEWE ET AL. (1996) zu finden.

1.1.2 Neuropathologie und Pathophysiologie

Dieses Kapitel befasst sich mit den neuroanatomischen und physiologischen
Strukturen, die im Verlauf von Morbus Parkinson (MP) neuropathologische und
pathophysiologische Verdanderungen erfahren. Auf eine Darstellung der sehr
komplexen und zum Teil kontrovers gefiihrten Diskussion in Bezug auf die

Atiologie und Pathogenese der Brkrankung wird verzichtet. Erwahnt sei, dass
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1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

verschiedene Hypothesen in Bezug auf Alterungsprozesse, oxidativen Stress,
exogene und endogene Toxine sowie pathogenetische Faktoren diskutiert werden.
Fir detailliertere Angaben sei beispielhaft auf GERLACH ET AL. (2003),
MUMENTHALER & MATTLE (2002), POEWE ET AL. (1996) und die aktuelle
Forschungsliteratur verwiesen.

Der Darstellung des neuropathologischen Kardinalbefundes bei MP in diesem
Kapitel, folgt ein Uberblick iiber die betroffenen Strukturen. Die Basalganglien und
einige funktionell mit ihnen verkniipfte Strukturen stehen hierbei im Mittelpunkt.
In der Folge werden Neuroanatomie, Informationsverarbeitung, Physiologie und
Funktionen angerissen. Die Parkinson-assoziierten neuropathologischen und
pathophysiologischen Verdnderungen der Strukturen und ihre Auswirkungen

schlieBen dieses Kapitel ab.

= Neuropathologischer Kardinalbefund bei Morbus Parkinson

Der neuropathologische Kardinalbefund bei Morbus Parkinson (MP) stellt eine
Degeneration dopaminerger Neurone unter Bildung sogenannter Lewy-Korper in
der Substantia nigra pars compacta (SNc) dar (GERLACH ET AL. 2003, 8ff, POEWE ET
AL. 1996, 30f, TOLNAY 2001, 42f). Dieser Untergang melaninpigmenthaltigen
Ganglienzellen und die Zunahme von Faserglia in der Substania nigra (SN) sind als
konstantes Merkmal der Krankheit feststellbar (MUMENTHALER & MATTLE 2002,
245f). Die Veranderungen im Nervensystem zeigen sich in einer fiir MP
kennzeichnenden Verteilung. BRAAK ET AL. (2000, 459) sprechen von einer
Lselektiven Vulnerabilitat” weniger Nervenzellarten und begrenzter Teile des
Nervensystems. Der kennzeichnende langsame, chronisch-progrediente Verlauf des
Morbus Parkinson manifestiert sich in seinen klinischen Symptomen erst ab einem
Zellverlust von 60-70% der SNc (POEWE ET AL. 1996, 39). Dieser Zelluntergang
fihrt zu einer Reduktion des Dopamingehalts im Striatum um ca. 80% (AGYD 1991
nach DEUSCHL 1998, 1). Im Sinne einer moglichst friihzeitigen Diagnostik und der
Entwicklung einer kausalen Therapie stellt dies ein gravierendes Problem dar.
GERLACH ET AL. (2003, 9) machen jedoch deutlich, ,[...] dass es falsch wiare, die
Parkinson-Krankheit als reine ,Dopamin-Mangel-Krankheit” [Hervorhebung im
Original] anzusehen.”

Die bei Morbus Parkinson stark betroffenen Substantia nigra (SN) und Striatum
stellen ein Teil der Basalganglien des Gehirns dar. Uber deren Neuroanatomie,
Informationsverarbeitung, Physiologie und Funktion wird im Folgenden ein

Uberblick gegeben.
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* Neuroanatomie der Basalganglien

Bei den Basalganglien handelt es sich um eine Gruppe subkortikaler Kerne
(Nuclei), die an der Kontrolle von Willkiirbewegungen beteiligt sind (BURCH &
SHEERIN 2005, 622). Sie werden anatomisch teilweise dem Endhirn und dem
Zwischenhirn zugeordnet (DE MAREES 2002, 67) und haben keine direkte
Verbindung zu den absteigenden Bahnen des Riickenmarks (BURCH & SHEERIN
2005, 622). Zu den Basalganglien gehoren Striatum, Globus pallidus (GP), Nucleus
subthalamicus (STN) und Substantia nigra (SN) (BURCH & SHEERIN 2005, 622,
CONRAD 1996, 11, ROHKAMM 2003, 210, SCHMIDT & SCHAIBLE 2000, 135).

Das Striatum setzt sich aus den funktionell einheitlichen Nucleus caudatus und
Putamen sowie dem Nucleus accumbens und Anteilen des Tuberculum olfactorium
zusammen. Der Globus pallidus ist segmentiert in zwei funktionell getrennte
Anteile: Globus pallidus externus (GPe) und Globus pallidus internus (GPi). Die
Substantia nigra (SN) besteht aus zwei ebenfalls getrennten Hauptanteilen: der
dopaminreichen pars compacta (SNc) und der dopaminlosen pars reticulata (SNr).
In Abbildung 1 sind diese und andere wichtige anatomische Strukturen der

Basalganglien dargestellt. (CONRAD 1996, 11)

Nucleus Nucleus Thalamus Nucleus Thalamus
caudatus caudatus caudatus

Nucleus  Putamen Clobus  Globus Putamen Nucleus Globus Putamen Substantia

accumbens pallidus pallidus subtha- pallidus nigra
internus externus lamicus externus
(GPi)  (GPe) (GPe)

Abbildung 1 — Darstellung wichtiger anatomischer St rukturen der Basalganglien
(vier koronare Hirnschnittzeichnungen in fronto-par ietaler Reihenfolge) (aus
CONRAD 1996, 12).
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» Informationsverarbeitung der Basalganglien

Die Eingangsstation der Basalganglien ist das Striatum. Globus pallidus internus
(GPi) und Substantia nigra pars reticulata (SNr) stellen die Ausgangsstationen dar.
Die intrinsische Informationsverarbeitung zwischen diesen beiden Stationen erfolgt
in einem komplexen, striato-pallidalen bzw. -nigralen Riickkopplungssystem. Die
Informationsweiterleitung geschieht iiber ein direktes (monosynaptisches) oder
indirektes (polysynaptisches) striatales Projektionssystem. (BURCH & SHEERIN 2005,
622f, CONRAD 1996, 13ff)

Der direkte Weg der Informationsweiterleitung verbindet das Putamen mit dem GPi
und der SNr. Der indirekte Weg verldauft vom Putamen iliber den GPe und den STN
zum GPi und letztlich zur SNr. Projektionen zum Thalamus und zum Hirnstamm
vermitteln der Globus pallidus internus (GPi) und die Substantia nigra pars
reticulata (SNr). (BURCH & SHEERIN 2005, 623, ROHKAMM 2003, 210)

Eine Vielzahl parallel arbeitender und verlaufender nervaler Schleifen (engl.:
neural loops’) verarbeitet die Informationen. Sie weisen sehr wenige seitliche
Verzweigungen auf und ziehen vom Motorkortex zum Thalamus und zurtick.
Anatomisch wurden sie in vier Gruppen geteilt: motorische, occulomotorische,
pramotorische und limbische Schleifen. (BURCH & SHEERIN 2005, 622f, CONRAD
1996, 13ff)

Within the motor loop, the somatotropic arrangement of the cortex is
preserved throughout the circuit. These different loops seem to control
movements at varying levels of complexity, as well as in different
anatomical areas. (BURCH & SHEERIN 2005, 622)
Die Parkinson-typischen Veranderungen finden sich laut BRAAK ET AL. (2000, 460)
vor allem in Teilen des limbischen und des motorischen Systems. Die limbischen
Schleifen projizieren zu Zellinseln im Nucleus caudatus (auch ,Striosome’ genannt)
und die motorischen Schleifen (engl.: ,motor loops’) projizieren zum Putamen

(BURCH & SHEERIN 2005, 622).

Fir die Parkinson-Krankheit bedeutende Verbindungen der Bahnen sind in
Abbildung 2 schematisch dargestellt. Abbildung 4 zeigt Projektionen der
Basalganglien zu Zielen des Frontalhirns mit einer Auflistung der wesentlichen

Funktionen.
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Kortex

motorischer m‘iamm

Nucleus sub-
thalamicus

Nucleus
ruber

Substantia
nigra

Pyramidenbahn

Kortex - Kaudatum - Putamen - Pallidum-
ventrale Thalamuskerne - motorische GroBhirnrinde

e < pallidosubthalamischer-pallidaler Regelkreis
R < pallidothalamostridrer Regelkreis

> ———— ¢ striatonigrostridrer Regelkreis

r —— < rubroolivozerebellorubraler Regelkreis

Abbildung 2 — Verbindungen der Bahnen, die fur die Parkinson-Krankheit von
Bedeutung sind (aus MUMENTHALER & MATTLE 2002, 235).

* Physiologie der Basalganglienfunktion

Die primdren Neurotransmitter zur Informationsweiterleitung auf den direkten
(exzitatorischen) und indirekten (inhibitorischen) Wegen der
Basalganglienschleifen sind Glutamat und Gamma-Amino-Buttersaure (GABA)
(BURCH & SHEERIN 2005, 622f). Glutamat vermittelt exzitatorische Einfliisse vom
Kortex, Amygdala und Hippocampus zum Striatum. Weitere glutamaterge axonale
Verbindungen laufen vom Nucleus subthalamicus (STN) zum Globus pallidus
internus (GPi) und der Substantia nigra pars reticulata (SNr). Inhibitorische
Einfliisse werden vor allem von GABAergen Neuronen vermittelt (weitere
hemmende Transmitter sind z.B. Substanz P und Enkephalin). Hemmenden
Einfluss iiben striatale Neurone auf GPe, GPi und SNr aus. Weitere GABAerge
neuronale Verbindungen bestehen vom GPi zum STN, vom GPi zum Thalamus wie
auch von SN zum Thalamus. Die Projektionen vom Thalamus zum Kortex

(thalamokortikale Projektionen) wirken exzitatorisch. (ROHKAMM, 2003, 210)
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Exzitatorische wie inhibitorische Einfliisse erreichen die Basalganglien
von Neuronen der SNc iliber das dopaminerge System. Im Striatum
wirkt Dopamin an D,- und D,-rezeptortragenden Neuronen und ihren
verschiedenen Subtypen (D,-Gruppe: d,, ds; D>-Gruppe: d,, ds, ds4). Die
direkten Bahnsysteme weisen vorwiegend D,-, die indirekten D,-
Rezeptoren auf. (ROHKAMM 2003, 21)

Die Lokalisation der Dopamin-Rezeptoren in den Basalganglien sind in Abbildung 3
schematisch darstellt. Abbildung 5 zeigt ein Modell der normalen physiologischen

Basalganglienfunktionen nach BURCH UND SHEERIN (2005).
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®
D3 #
D4 w
D5
9 DS
GPe
4,
& e
Lol  GPI-SNr |
Q. ®-
A" &
.l.g:—_j 1"||'F;l
a d ol
X é-
| &
: . STN
SMc-VTA i
3
Fééﬂ:‘ﬁ.‘inﬁf{ﬁ__?.‘:'r:jsﬁﬂu'r;k dr-.‘:ﬁ&sc and |'r.!ll.-'(.|r.|'|:‘l_rig;'.lr.u.'!mpy:. TiNG i—'.l_.f:m'hﬂ&.'rlr

Abbildung 3 — Lokalisation der Dopamin-Rezeptoren i n den Basalganglien.
Zusammenfassung der Lokalisation von funf Dopamin-R ezeptor-Subtypen in
Strukturen der Basalganglien (aufgedeckt durch in situ Hybridisierung, PCR und
Immunocytochemie). Fragezeichen neben préasynaptisch en D2-Rezeptoren auf

dem kortikostriatalen Terminal deutet an, dass die Existenz dieser Rezeptoren
noch umstritten ist. Rote Kreise und Projektionen s ind GABAerg. Gelbe Kreise
und Projektionen sind dopaminerg. Blaue Kreise und Projektionen sind

glutamaterg. Die exakten Projektionsorte striatofug aler Neurone (die D4- und

D5-Rezeptoren wiedergeben) sind nicht bekannt (aus SMITH & KIEVAL 2000, S30).
Abkirzungen : ACh = Acetylcholin, DS = dorsales Striatum, GPe = Globus
pallidus externus, GPi = Globus pallidus internus, SNc = Substantia nigra pars

compacta, SNr = Substantia nigra pars reticulata, S TN = subthalamischer

Nucleus, VP = vertrales Pallidum, VS = ventrales St riatum, VTA = ventrale

tegmentale Area.
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* Funktionen der Basalganglien

MORRIS ET AL. (2005, 40) geben an, dass die exakte Rolle der Basalganglien an der
menschlichen Bewegung trotz liber hundert Jahre dauernder Forschung immer
noch nicht ganz geklart ist. Die Basalganglien sind, so CONRAD (1996, 12f), ein
eminentes Zulieferungsorgan fiir das Frontalhirn (siche Abb. 4). Sie integrieren,
selektieren und reorganisieren Informationen grofRer Teile der Hirnrinde sowie
subkortikaler Areale und leiten diese tber den Thalamus zu {frontalen
Kortexstrukturen. SCHMIDT & SCHAIBLE (2000, 135) weisen den Basalganglien die
Steuerung der Extremitdten- und Augenmotorik zu, sowie eine Beteiligung an der
Verarbeitung und Wertung sensorischer Informationen und der Anpassung des

Verhaltens an den emotionalen und motivationalen Kontext.

In Bezug auf Bewegungen bzw. die Motorik wird den Basalganglien von MORRIS ET
AL. (2005, 40) eine Rolle bei der Aufrechterhaltung kortikal vorausgewahlter
Bewegungsamplituden zugewiesen. Dies gelte vor allem, wenn motorische
Fertigkeiten mit wenigen Aufmerksamkeitsressourcen automatisch ausgefiihrt
werden. MORRIS ET AL. (2005, 40) diskutieren alternativ eine allgemeinere
Funktion der Basalganglien bei der Programmierung und Automation von
erlernten Bewegungen. Die Hemmung oder das Ermoglichen von Bewegungen
mittels ihrer direkten oder indirekten Bahnen scheint, so die Autoren, ebenso
moglich wie ein Beitrag zur Regulation der Haltungsanpassung und der axialen

Bewegungskontrolle.
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1 motorisch B8 okulomotorisch
limbisch [] prafrontal
i Personlichkeit
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Spontaneitit ~Aufmerksamkeit .~ Interesse
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Abbildung 4 — Projektionen der Basalganglien zu Zie len des Frontalhirns mit
Auflistung seiner wesentlichen Funktionen. Kennzeic hnung der
Frontalhirnregionen, die von getrennten striato-tha lamischen Schleifen Zufliisse
erhalten (nach ALEXANDER ET AL. 1990 aus CONRAD 1996, 13). Abklirzungen : ACA
= anteriores zingulares Areal, DLPC = dorsolaterale r prafrontaler Kortex, FEF =
frontales Augenfeld, LOFC = latero-orbitaler fronta ler Kortex, MC = primarer
motorischer Kortex, MOFC = medio-orbitaler frontale r Kortex, PMC =
pramotorischer Kortex, SEF = supplemetéres Augenfel d, SMA = supplementar
motorische Area.

* Neuropathologie bei Morbus Parkinson

Der am Anfang des Kapitels beschriebene neuropathologische Kardinalbefund bei
Morbus Parkinson (dopaminerge Zelldegeneration in der SNc¢ und Bildung von
Lewy-Korpern) betrifft regelmédflig Gebiete des limbischen und des motorischen
Systems besonders schwer (BRAAK ET AL. 2000, 459). Bei dem konstanten
Krankheitsmerkmal der Lewy-Korper handelt es sich um intrazelluldre, eosinophile
Einschlusskorper. Sie finden sich nahezu ausschliellich in verletzten und
fragmentierten Neuronen der Substantia nigra von Patienten mit Morbus Parkinson
(BURCH & SHEERIN 2005, 622, Gerlach et al. 2003, 9f). Thre Pathogenese bleibt laut
BURCH & SHEERIN (2005, 622) schwer definierbar. Ob Lewy-Korper ein Grund oder

ein Resultat der Erkrankung sind, ist unklar. Moglich scheint, dass sie aus einer
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fehlerhaften Antwort auf eine oxidative neuronale Verletzung resultieren (BURCH &
SHEERIN 2005, 622). Fest steht, dass ,die betroffenen Nervenzellen [..] eine Zeit
lang mit den Einschlusskorpern leben [konnen], erleiden jedoch bald
Beeintrachtigungen ihrer Funktionen und gehen vorzeitig zugrunde.” (BRAAK ET
AL. 2000, 460)

BRAAK ET AL. (2000, 459f) weisen weiter daraufhin, dass der Nachweis von Lewy-
Korpern und Lewy-Neuriten zwingend erforderlich ist fiir die neuropathologische
Bestdtigung der klinischen Diagnose eines Morbus Parkinson. Dieser Nachweis ist
bislang ausschlieBlich an Post-mortem-Material zu fihren. Das Problem der
friihzeitigen Diagnosestellung eines Morbus Parkinson wird hiermit verdeutlicht.
Vor Ausbruch der Krankheitssymptome ist diese bisher nicht moglich (GERLACH ET
AL. 2003, 11). Neben den Verlusten der neuromelaninbeladenen, dopaminergen
Neurone der SNc, konnten bei pathoarchitektonischen Studien auch regelmaRig
Schdadigungen auferhalb der SN festgestellt werden. Aus diesen extranigralen
Zerstorungen ergeben sich auch Funktionseinbul3en der Hirnrinde, des limbischen

Systems und der autonomen Regulation. (BRAAK ET AL. 2000, 460)
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Abbildung 5 — Modell fir normale Basalganglienfunkt ion (aus BURCH & SHEERIN
2005, 623). Abkirzungen : GPe = Globus pallidus externus, GPi = Globus

pallidus internus, STN = Nucleus subthalamicus, SNc = Substantia nigra pars
compacta, SNr = Substantia nigra pars reticulata.
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Abbildung 6 — Modell fur Basalgangliendysfunktion b ei Morbus Parkinson (aus
BURCH & SHEERIN 2005, 623). Abkilrzungen : GPe = Globus pallidus externus, GPi
= Globus pallidus internus, STN = Nucleus subthalam icus, SNc = Substantia
nigra pars compacta, SNr = Substantia nigra pars re ticulata. Dinne Pfeile
entsprechen reduzierter Neurotransmitterfreisetzung
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=  Pathophysiologie bei Morbus Parkinson

In der Pathophysiologie bei Morbus Parkinson werden verschiedene
Betrachtungsweisen verfolgt und unterschiedliche Ansatze diskutiert. Im Folgenden
werden einige kurz vorgestellt. BURCH & SHEERIN (2005, 623) vertreten die
Meinung: ,Parkinson’s Disease could represent the supraphysiological end of the
spectrum of postural tone — caused by oversuppression of the basal ganglia output,
resulting in bradykinesia.” Die Autoren fiihren weiter aus, dass es sich bei der
Parkinson-typischen Storung um eine Besonderheit handelt. Sie dul3ert sich bei den
Betroffenen in einem Bewegungsverlust wund einer Bewegungszunahme
(gesteigerter Tonus und Tremor — sieche Kapitel 1.1.3). Der dopaminerge Input der
SNc scheint die Balance zwischen den inhibitorischen und exzitatorischen
motorischen Schleifen zu verandern. Durch die resultierende Nicht-Hemmung der
Nervenpopulation im Motorkortex scheint es moglich, dass bestimmte korperliche
Bewegungen passieren. Bei Parkinson-Patienten sind die Basalganglien durch das
fehlende Dopamin gleichwohl nicht einfach ausgeschaltet. Die reduzierte Anzahl
dopaminerger Nervenfasern der SNc resultiert zwar in einer Aktivierung des
inhibitorischen Weges, jedoch haben laut BURCH & SHEERIN (2005, 623) Einzel-
Zellaufnahmen gezeigt, dass sich der STN bei Morbus Parkinson abnormal in Pulsen
von 4-8 Hz entladt. Dies entspricht in etwa der Frequenz des charakteristischen
Pillendreher-Tremors (siehe Kapitel 1.1.3). Sicherlich ist aber nicht nur die
Quantitat, sondern auch die Qualitdit der neuronalen Signalgebung geandert
(BURCH & Sheerin 2005, 623).

WISSEL & POEWE (1999, 482f) beschreiben die im Folgenden dargestellte Hypothese
zur Pathophysiologie des Morbus Parkinson (MP):

Durch die Degeneration der Substantia nigra (SN) kommt es zu einem striatalen
Dopaminmangel. Damit geht der hemmende Einfluss des Dopamins auf die D2-
Rezeptoren verloren und es kommt zu einem Uberwiegen des indirekten
(inhibitorischen) striatopallidalen Systems. Nucleus subthalamicus (STN) und
Globus pallidus internus (GPi) entwickeln hierdurch eine sekundare Uberaktivitat
mit einer vermehrten GABAergen Hemmung des sensomotorischen Thalamus. In
Folge dessen kommt es zu einer Verminderung der Aktivitat exzitatorischer
thalamokortikaler Projektionen. Dies miindet schlieflich in einem Aktivitatsdefizit
der supplementar motorischen Area (SMA) und pramotorischer Rindenfelder. Nach
WISSEL & POEWE (1999, 483) fiihrt das letztlich zu einer Storung der
Motorikkontrolle und damit zu einem Kardinalsymptom des MP - der sog.
Bradykinese (siche Kap. 1.1.3.1). Durch die Degeneration der SN sind daneben

zwei weitere Regelkreise betroffen, in die die Basalganglien mit einbezogen sind.
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Uber diese Systeme kann der striatale Dopaminmangel zu Storungen
neuropsychologischer Frontalhirnfunktionen und des Limbischen Systems fiihren.
(WISSEL & POEWE 1999, 483)

Die SMA ist laut CUNNINGTON (1996, 627 & 641) besonders involviert bei
Bewegungen mit selbst-gewdhlter Geschwindigkeit oder gut-gelernten und
vorhersehbaren Bewegungen (engl.: self-paced, or well-learnt and predictable
movements). Diese konnen intern determiniert sein. Bei Parkinson-Patienten ist
die SMA jedoch lediglich an Bewegungen beteiligt, die nicht durch externe Stimuli
gestiitzt sind (engl: ,non-cued movements’). Diese miissen dagegen intern
determiniert sein. Eine Widerspiegelung findet dies in dem Parkinson-assoziierten
Defizit in der Verwendung internaler Vorhersagemodelle zur Fiihrung von
Bewegungen sowie in dem Vertrauen auf externe Stimuli (engl: ,external cues’).
(CUNNINGTON 1996, 627 & 641)

Eine funktionelle Anatomie der Motorikkontrolle in den Basalganglien nach
WISSEL UND POEWE (1999) ist in Abbildung 7 schematisch dargestellt. Abbildung 6
zeigt ein Modell fiir die Basalgangliendysfunktion bei Morbus Parkinson von BURCH
UND SHEERIN (2005). Zum Vergleich ist in Abbildung 5 ein Modell fiir normale

Basalganglienfunktion abgebildet.

ScHULTZ (1998, 20f) fiihrt die umfangreichen Parkinson-Symptome (siche Kap.
1.1.3) nicht auf eine unzureichende Ubermittlung von Belohnungsinformationen
durch die Dopaminneurone zuriick. Er sieht eine Fehlfunktion striataler und
kortikaler Neurone ,[...] due to impaired enabling by reduced ambient dopamine.”
Dopaminneurone waren nicht aktiv an den umfangreichen fehlerhaften Prozessen
bei MP beteiligt, so ScHULTZ (1998, 20f). Sie stellten lediglich die notwendige
Hintergrundkonzentration an Dopamin zur Verfiigung, die notig ist um das
einwandfreie Funktionieren der striatalen und kortikalen Neurone aufrecht zu
erhalten, die in diese Prozessen involviert sind. Durch die Reduktion bzw. das
Fehlen dieser Hintergrundkonzentration entstehe somit die MP-Symptomatik. Bei
MUMENTHALER & MATTLE (2002, 246) wird darauf verwiesen, dass der biochemische
Mangel an Dopamin bei MP, in dem sonst dopaminreichen Gebiet, ein Uberwiegen
der durch Acetylcholin {ibertragenen Impulse innerhalb dieses komplexen Systems

zur Folge hat.
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Abbildung 7 — Funktionelle Anatomie der Motorikkont rolle in den Basalganglien.
Verknlpfung und funktionelles Zusammenspiel sowie s tereotaktische
Zielgebiete im Bereich der Motorikkontrolle der Bas alganglien (aus WISSEL &
POEwWE 1999, 482). Abkirzungen : DA = Dopamin, GABA = Gamma-Amino-

Buttersaure, ENK = Enkephalin, SP = Substanz P, GLU = Glutamat, MSM =
.medium spiny“-Neurone , SNc = Substantia nigra par s compacta, MC =
Motorischer Kortex, SMA = Supplementar-motorische A rea, PMC =
Pramotorischer Kortex, VL = Ncl. Thalamicus ventrol ateralis, VIM = Ncl.

Thalamicus ventralis intermedius.

* Zusammenfassung

Der neuropathologische Kardinalbefund bei Morbus Parkinson (MP) stellt eine
Degeneration dopaminerger Neurone unter Bildung sogenannter Lewy-Korper in
der Substantia nigra pars compacta (SNc) dar (GERLACH ET AL. 2003, 8ff, POEWE ET
AL. 1996, 30f, TOLNAY 2001, 42f). Besonders schwer sind regelmadl3ig Gebiete des
limbischen und des motorischen Systems betroffen (BRAAK ET AL. 2000, 459). Der
Nachweis von Lewy-Korpern und Lewy-Neuriten ist fiir die neuropathologische
Bestatigung der klinischen Diagnose eines Morbus Parkinson zwingend erforderlich
(BRAAK ET AL. 2000, 459f). Ob sich durch sie ein Grund oder ein Resultat der
Erkrankung zeigt ist unklar. Dass sie das Resultat einer fehlerhaften Antwort auf
eine oxidative neuronale Verletzung sind, scheint moglich (BURCH & SHEERIN 2005,
622).
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Die Besonderheit des Krankheitsbildes Morbus Parkinson mit Bewegungsverlust
und Bewegungszunahme bei den Betroffenen (gesteigerter Muskeltonus wund
Tremor — siehe Kapitel 1.1.3) griindet wahrscheinlich in einer gestorten Balance
zwischen inhibitorischen und exzitatorischen Basalganglienschleifen. Korperliche
Bewegungen konnten durch fehlenden dopaminergen Input der SNc und eine
resultierende Nicht-Hemmung motorkortikaler Nerven entstehen (WISSEL & POEWE
1999, 483). BURCH & SHEERIN (2005, 623) sehen eine Verbindung des Zitterns
einiger Parkinson-Patienten (der sog. Tremor — siche Kap. 1.1.3) mit abnormalen
Pulsen des STN. Durch den Verlust der dopaminergen Neuronen der SNc ist bei
Morbus Parkinson der Output der Substantia nigra (SN) zum Striatum, besonders
zum Putamen, erheblich beeintrachtigt (MARSDEN 1990 nach CUNNINGTON 1996,
631). Daraus folgend ist auch der Output der Basalganglien zur supplementar
motorischen Area (SMA) gestort. Ein Aktivitdtsdefizit der supplementar
motorischen Area (SMA) und pramotorischer Rindenfelder fiihrt nach WISSEL &
POEWE (1999, 483) letztlich zu einer Storung der Motorikkontrolle und damit zum
Bewegungsverlust (der sog. Bradykinese) des Morbus Parkinson. Die Beteiligung
der SMA an ‘non-cued movements’ bei Parkinson-Patienten spiegelt sich laut
CUNNINGTON (1996) in dem Parkinson-assoziierten Defizit bei der Verwendung
internaler Vorhersagemodelle zur Fiihrung von Bewegungen und in dem
Vertrauen auf ,external cues’ wider. SCHULTZ (1998) sieht eine Fehlfunktion
striataler =~ und  kortikaler =~ Neurone, aufgrund  einer  verminderten
Hintergrundkonzentration an Dopamin. Nach MUMENTHALER UND MATTLE (2002)
fiihrt der biochemische Dopaminmangel zu einem Uberwiegen cholinerger

(erregender) Impulse innerhalb dieses komplexen Systems.

Die neuropathologischen und pathophysiologischen Verdnderungen bei Morbus
Parkinson ziehen zahlreiche und unterschiedlichste klinische Symptome nach sich.

Diese werden in Kapitel 1.1.3 beschrieben.
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1.1.3 Klinische Symptomatik

Die klinische Symptomatik des Morbus Parkinson ist stark geprdgt durch
motorische Storungen, die auch dem ungeschulten Beobachter meist schnell
auffallen. Sie sind beschrieben in den vier motorischen Kardinalsymptomen
(GERLACH ET AL. 2003, 22ff, POEWE ET AL. 1996, 32ff, ROHKAMM 2003, 206):

Bradykinese (Akinese, Hypokinese),

Rigor,

Tremor,

Posturale Instabilitat.
Der chronisch-progrediente Verlauf der Krankheit geht zudem mit diversen
Begleitsymptomen einher (z.B. neuropsychiatrische Symptome) (POEWE ET AL.
1996, 32ff). Die Auspragung der Kardinal- und Begleitsymptome ist interindividuell
sehr unterschiedlich. In Kapitel 1.1.3.1 werden die Kardinalsymptome einzeln
beschrieben und im darauf folgenden Kapitel 1.1.3.2 zusammenfassend die
Begleitsymptome des Morbus Parkinson. Kapitel 1.1.3.3 stellt die klinische
Stadieneinteilung und gebrauchliche klinische Skalen zur Beurteilung der Morbus

Parkinson-Erkrankung vor.

1.1.3.1 Motorische Kardinalsymptome

Die charakteristischen motorischen Storungen (Kardinalsymptome) eines Morbus
Parkinson stellen eine erhebliche Beeintrachtigung fiir den Betroffenen dar. Zudem
spielen sie als klinische Diagnosekriterien eine wichtige Rolle. Bei Vorhandensein
einer Minimalkombination der Kardinalsymptome (Bradykinese plus ein weiteres
Symptom) in Verbindung mit Begleitsymptomen stellt sich der Verdacht eines
Morbus Parkinson (vgl. POEWE ET AL. 1996, 32, SCHULZ ET AL. 2005, 98). Die reine
Anwesenheit der Symptome ist allerdings fiir die Diagnosestellung weder
hinreichend noch notwendig (TOLNAY 2001, 42f). Eine erganzende Abklarung von
weiteren positiven Diagnose- und Ausschlusskriterien ist notig zur diagnostischen
Differenzierung eines Morbus Parkinson von anderen Parkinson-Syndromen und
weiteren neurologischen Krankheitsbildern (POEWE ET AL. 1996, 32).

Die Krankheit manifestiert sich in ihren Kardinalsymptomen Bradykinese, Rigor
und Tremor im Seitenvergleich auf einer Korperhalfte starker. Fiir die frithen
Krankheitsstadien sind der einseitige Beginn und die asymmetrische
Symptomauspragung typisch und meist deutlicher sichtbar. (POEWE ET AL. 1996, 36,

ROHKAMM 2003, 206) ,Diese Seitendifferenz bleibt lebenslang erhalten, sodass [sic]
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der erfahrene Untersucher auch noch nach Jahren vermuten kann, wo die
Krankheit begann.” (GERLACH ET AL. 2003, 24)

UITTI ET AL. (2005) fanden eine stiarkere Diskrepanz in Beziehung auf eine kiirzere
Krankheitsdauer, jiingeres Alter bei Symptombeginn und die Handdominanz. Bei
einem bilateral symmetrischen Beginn der Symptome liegt meist eine andere
Erkrankung, wie zum Beispiel ein symptomatisches oder atypisches Parkinson-
Syndrom, vor (POEWE ET AL. 1996, 36). Die motorischen Kardinalsymptome

werden im Folgenden beschrieben und erlautert.

» Bradykinese (Akinese, Hypokinese)

Bei der Bradykinese handelt es sich um eine Storung der Beweglichkeit, die sich
genaugenommen in drei Komponenten (Akinese, Hypokinese und Bradykinese)
differenzieren lasst. Zum einen dullert sie sich in einem verzogerten
Bewegungsbeginn (Akinese), zum anderen in einer Verminderung der
Bewegungsamplitude und reduzierten Spontanbewegungen (Hypokinese).
Aullerdem stellt sich eine generelle Bewegungsverlangsamung (Bradykinese) ein.
Diese drei motorischen Storungen sind haufig nebeneinander vorhanden und
werden begrifflich meist synonym verwendet. Sie beschreiben jedoch verschiedene
Aspekte einer Grundstorung. Bradykinese dient in der Regel als Oberbegriff.
(GERLACH ET AL. 2003, 22ff, POEWE ET AL. 1996, 32ff, ROHKAMM 2003, 206)

Die Kardinalsymptomatik der Bradykinese wirkt sich auf den ganzen Korper aus.
MUMENTHALER & MATTLE (2002, 236) beschreiben den allgemeinen
Bewegungsablauf anschaulich als langsam und #harzig. Im Kopfbereich dul3ert sich
dies zum Beispiel in Hypomimie (starre Mimik), seltenerem Lidschlag, Dysphagie
(Schluckstorungen) und damit verbundener Hypersalvation (Speichelfluss) sowie
Storungen bei Artikulation und Sprechen (Hypophonie, Dysarthrophonie,
Festination). Des Weiteren bewirkt die Bradykinese eine Haltungsdanderung. Kopf
und Rumpf sind nach vorn gebeugt und die Arme werden leicht angewinkelt und
adduziert. Zudem wird der Kopf samt Schultern und Rumpf ,en bloc” gedreht.
Besonders deutlich zeigt sich die Bradykinese bei wiederholter Ausfithrung rascher,
alternierender, distaler Extremitatenbewegungen (z.B. Faustoffnen und
Faustschluss). Im Seitenvergleich zeigt sich hier auf der starker betroffenen Seite
ein deutlicher Tempo- und Amplitudenabfall der Bewegungen. Feinmotorische
Tatigkeiten wie beispielsweise Zuknopfen, Essen und Kdammen sind durch die
Bradykinese ebenfalls behindert. In der Schrift schlagt sie sich in einer
Verkleinerung (Mikrographie) nieder. Die Beweglichkeit eines Parkinson-Patienten
kann sich vielfach spontan verbessern oder verschlechtern bzw. umschwingen. Der
Gang ist durch die Bradykinese ebenfalls stark betroffen und gestort.

Gangstorungen fallen meist schon in frithen Krankheitsstadien auf und konnen
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sich in spateren Stadien z.B. in Starthemmungen, Freezing und Gangblockierungen
weiter manifestieren. Die Einteilung, Beschreibung und Charakterisierung der
Gangstorungen wird in Kapitel 1.3 behandelt. (GERLACH ET AL. 2003, 22ff,
MUMENTHALER & MATTLE 2002, 236f, POEWE ET AL. 1996, 32f, ROHKAMM 2003, 206)

= Rigor

Das Kardinalsymptom Rigor (oder Rigiditdt) bezeichnet eine Muskeltonusstorung,
die vom Betroffenen subjektiv als Steifigkeitsgefiihl, Verspannung oder
Verkrampfung empfunden wird. Es dullert sich bei vielen Patienten auch als
ziehendes Missempfinden in der proximalen Muskulatur eines Armes oder Beines.
(POEWE ET AL. 1996, 33, ROHKAMM, 2003, 206)

Uber die passive Bewegung einer Extremitdt eines Parkinson-Patienten kann der
klinische Untersucher einen charakteristischen zdhen und gleichmaRigen
Widerstand  feststellen  (vgl. Kap. 1.1.3.3 und Anhang 19). Die
Muskeltonuserhohnung des Rigors kann sich als sog. Zahnradphdnomen zeigen.
Bei passiver Bewegung, z.B. des Handgelenks, ist diese rhythmisch unterbrochen.
Das Phanomen erstreckt sich tiiber die gesamte Bewegungsstrecke und ist
geschwindigkeitsunabhangig. Muskeldehnungsreflexe konnen bei MP auf der
betroffenen Seite lebhafter ausgelost werden. (POEWE ET AL. 1996, 33)
Rigor-verstarkend wirken sich Spiegelbildbewegungen der anderen Extremitat
(Froment-Manover) oder gleichzeitige Bewegungen in zwei Gelenken (z.B. Hand-
und Ellbogengelenk) aus. Des weiteren werden feinmotorische Arbeiten mit hoher
Anforderung (z.B. Basteln und Schreiben) durch den Rigor in ihrer Ausfiihrung
stark eingeschrankt. Die Mikrographie ist somit nicht nur durch die Bradykinese,
sondern auch durch den Rigor gepragt. (GERLACH ET AL. 2003, 24)

Haufig klagen Parkinson-Patienten in frithen Krankheitsstadien iiber Schulter- und
Riickenschmerzen, die oOfter als rheumatische Beschwerden fehlinterpretiert
werden. Diese lassen sich jedoch auf den Rigor zuriickfiihren, der in proximalen
Muskelgruppen einer oberen Extremitat zuerst auftritt. Das einseitig verminderte
Mitschwingen des Armes beim Gehen ist ein Ausdruck dessen und in frithen

Krankheitsstadien schon zu erkennen. (POEWE ET AL. 1996, 34)

= Tremor

Durch den oft sehr augenscheinlichen Tremor bei Morbus Parkinson kam es durch
James Parkinson zu der Bezeichnung ,shaking palsy’ (Schiittellaihmung) fiir das
Krankheitsbild. In der Regel tritt er bei Morbus Parkinson (MP) in Form eines
Ruhetremors auf, d.h. bei Entspannung der Extremitat (z.B. locker herabhangender
Arm). Der Tremor beginnt in den meisten Fallen einseitig auf der gleichen

Korperseite wie Rigor und Bradykinese. Das ,Zittern” tritt klassischerweise in einer
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Frequenz zwischen 4 und 6 Hz auf. Nach mehrjahrigem Krankheitsverlauf
entwickeln manche Parkinson-Patienten einen hochamplitudigen Tremor. Durch
psychische, mentale oder kognitive Belastung oder Anspannung kann sich der
Parkinson-Tremor verstirken und in seiner Amplitude zunehmen. Der Ruhetremor
sistiert bei Bewegung der Extremitat. (GERLACH ET AL. 2003, 24)

Typischerweise ist der Tremor des MP distal an den Extremitaten lokalisiert und
selten an Kopf oder Kinn. Ein bekanntes Tremormuster der oberen Extremitat ist
das Pillendrehen (POEWE ET AL. 1996, 35). Ein Tremor des Fulles kann unter
Umstdnden bei entspannt liegenden Patienten sichtbar werden (GERLACH ET AL.
2003, 25). Zusatzlich zu dem fiir MP klassischen Ruhetremor kann in allen
Krankheitsstadien ein (z.T. hoherfrequenter) Haltetremor kommen (GERLACH ET AL.
2003, 24f, POEWE ET AL. 1996, 35f). Der Tremor ist bei weniger als 50% der
Parkinson-Patienten das initiale Symptom und bei den meisten nicht das
Vorherrschende (POEWE ET AL. 1996, 35). Er tritt jedoch nach einer Studie von
RAJPUT ET AL. (1991), bei gesicherter Morbus Parkinson Diagnose, mindestens

einmal im Verlauf auf (zit. nach POEWE ET AL. 1996, 35).

=  Posturale Instabilitat

POEWE ET AL. (1996, 36) beschreiben die posturale Instabilitit des Morbus
Parkinson (MP) als eine Storung der gleichgewichtsregulierenden Reflexe. Bei
passiver Auslenkung aus dem Gleichgewicht treten Storungen der reflektorischen
Ausgleichsbewegungen (sog. posturale Reflexe) auf. Vor allem in spaten
Krankheitsstadien zeigt sich dies in einer spontanen Gang- und Standunsicherheit.
In frithen Krankheitsphasen sind Provokationstests (Stof3- und Zugtest) notig um
die Storung sichtbar zu machen. Bei diesen Tests ist bei Parkinson-Patienten eine
Pro-, Retro- oder Lateropulsion feststellbar. Das heil3t, es kommt bei den Patienten
zu einer pathologischen  Auslenkung, die teilweise mit mehreren
Stabilisierungsschritten ausgeglichen werden muss, um einen Sturz zu vermeiden.
In Spatstadien der Erkrankung wiirde der Patient hierbei ohne fremde Hilfe
stiirzen. In Folge der posturalen Instabilitat kommt es haufig zu einer Festination
des Ganges. Diese aullert sich in einer Propulsion (vorniiber gebeugter Haltung)
und Beschleunigung des Ganges mit kleinen raschen Schritten. Dem Parkinson-
Patienten ist es infolge dessen nicht moglich den Gang zu bremsen bzw. zu
stabilisieren, wodurch vermehrt Stiirze auftreten konnen. Die
Kardinalsymptomatik der posturalen Instabilitdt spricht zudem nicht gut auf die
medikamentose Therapie mit Dopaminergika an. (GERLACH ET AL. 2003, 25, POEWE
ET AL. 1996, 36, ROHKAMM 2003, 206)

28



1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

Ein Uberblick tiber die therapeutischen MaRBnahmen bei Morbus Parkinson wird in
Kapitel 1.1.4 gegeben. Das folgende Kapitel 1.1.3.2 beschreibt auftretende

Begleitsymptome.

1.1.3.2 Begleitsymptome

Wie bereits in Kapitel 1.1.2 angesprochen, treten bei Morbus Parkinson (MP)
neben den Kardinalsymptomen auch eine Vielzahl von Begleitsymptomen auf.
Ebenso wie die Kardinalsymptome kommen sie in sehr unterschiedlicher
interindividueller Auspragung vor. Die Aufzahlung einiger Begleitsymptome soll im
Folgenden einen kurzen Uberblick geben. Sie lassen sich nach POEWE ET AL. (1996,
37) in vegetative, neuropsychiatrische und sensorische Symptome einteilen.
Vegetative Begleitsymptome des MP konnen sein: orthostatische Hypotension,
Obstipation, Talgsekretion (Seborrhoe), leichtgradige Miktionsstorungen und
Temperaturdysregulation mit Schweillausbriichen (POEWE ET AL. 1996, 36ff).
Neuropsychiatrische (oder psychiatrisch-neuropsychologische) Symptome lassen
sich in parkinsontypische kognitive Dysfunktionen, Demenz und Depression sowie
Angstattacken untergliedern. Die kognitiven Dysfunktionen sind laut WISSEL UND
POEWE (1999, 484) im Wesentlichen als Defizite frontaler exekutiver Funktionen
zu beschreiben und dulern sich in Schwierigkeiten bei der Umstellungsfahigkeit,
einer Perseverationsneigung und in Defiziten in der internen Generierung von
Handlungspldnen (sieche auch Tabelle 1). Eine Demenz tritt bei Parkinson-Patienten
2-3 mal haufiger als in der Normalbevolkerung auf. Bei schweren, friith
auftretenden Demenzen sollten allerdings andere Erkrankungen in Erwagung
gezogen werden. Eine Depression tritt bei ca. 30% der Parkinson-Patienten auf.
Zudem beschreiben ca. 40% der Erkrankten Angstattacken im Verlauf ihrer
Parkinson-Erkrankung. (WISSEL & POEWE 1999, 484f)

Sensorische Begleitsymptome des MP reichen von unspezifischen und variablen
somatischen Pardsthesien oder Schmerzen iiber Geruchsinnstérungen und
Farbdiskriminationsstorungen bis hin zu verminderter Sehschdrfe (POEWE ET AL.
1996, 371f).

29



1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

Tabelle 1 — Begleitsymptome (oder nichtmotorische S  ymptome) bei Morbus
Parkinson (nach POEWE ET AL. 1996, 37)

Neuropsychiatrische = Parkinsontypische kognitive Stérungen:
Sl visuell rdumliches Gedéachtnis

frontale Dysfunktion (Perseveration, Stérung intern
generierter Handlungspléane)

Stoérungen bei Sequenzierungs- und Zeitgitteraufgaben

= Demenz

= Depression
Vegetative = Orthostatische Hypotension
Symptome = Obstipation

= Seborrhoe

= Miktionsstdrungen (leichtgradig)

= Temperaturdysregulation mit Schweif3ausbriichen
Sensorische = Unspezifische und variable somatische Parasthesien
Symptome = Schmerzen

= Geruchsstorung (haufig subklinisch)

= Farbdiskriminationsstérung (meist subklinisch)

= Verminderte Sehscharfe

1.1.3.3 Klinische Stadieneinteilung und Beurteilungsskalen

Um interindividuell vergleichbare Ergebnisse zu Krankheitsschwere, -auspragung
und Beeintrachtigungen zu bekommen, wird die Parkinson-Krankheit bzw. deren
Symptome und Einschrankungen anhand diverser Skalen wuntersucht und
quantifiziert. Eine erste klinische Einteilung in fiinf Schweregrade bzw.
Krankheitsstadien wurde von Hoehn und Yahr 1967 im Rahmen einer
Untersuchung vorgenommen und hat bis heute Giltigkeit (POEWE ET AL. 1996, 39).
Diese Einteilung ist besonders weit verbreitet und im klinischen Bereich durchaus
noch praktikabel, trotz ihrer fiir den heutigen Forschungsstand relativ ungenauen
Einteilung (GERLACH ET AL. 2003, 8). Mittels der in Tabelle 2 dargestellten Stadien-
Einteilung ist vor allem die Entwicklung der Krankheit gut zu erfassen (PETERS &

RAABE-OETKER 1997, 103).
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Tabelle 2 — Einteilung der Krankheitsstadien nach H  oehn und Yahr (1967) (nach
PETERS & RAABE-OETKER 1997, 103)

Stadium  Kriterien
1 Symptomatik einseitig, keine/geringe funktionelle Beeintrachtigung.
2 Symptomatik beidseits, keine Gleichgewichtsstdrung

Erste Anzeichen gestorter Stellreflexe, Unsicherheit beim Umdrehen.

Patient kann das Gleichgewicht nicht halten, wenn er mit geschlossenen Augen
im Stehen angestof3en wird.

3 Der Patient ist funktionell eingeschrankt, aber noch teilweise arbeitsfahig.
Der Patient kann sich selbst versorgen und unabhangig leben, die Behinderung
ist gering bis mafig stark.

4 Vollentwickelte, stark beeintrachtigte Symptomatik.
Der Patient ist steh- und gehfahig, ist aber stark behindert.

5 Der Patient ist ohne Hilfe an den Rollstuhl oder an das Bett gebunden.

Die wichtigste und am haufigsten genutzte Parkinson-spezifische Skala ist die
,United Parkinson’s Disease Rating Scale¢’ (UPDRS) (WISSEL & POEWE 1999, 497).
Sie erfasst in 6 Abschnitten, ,[...] die wichtigsten psychischen, motorischen und
vegetativen Symptome, Behinderungen und Auswirkungen der Krankheit, eine
Stadieneinteilung sowie die Beurteilung der Komplikationen medikamentoser
Therapie.” (WISSEL & POEWE 1999, 497, sieche auch Anhang 19). Die sechs UPDRS-
Abschnitte sind:

L Geistige Aktivitat: Verhalten und Stimmung
II. Aktivitaten des taglichen Lebens

I11. Untersuchung der Motorik

Iv. Komplikationen der Therapie

V. Moditizierte Hoehn- und Yahr-Skala

VI Schwab- und England-Skala der Aktivititen des taglichen
Lebens

Der Motorikteil (III.) beinhaltet die meisten Fragen. Die Untersuchung sollte von
einem erfahrenen Untersucher durchgefiihrt werden. Die Items sind in der Regel
von null gleich ,normal” bis vier gleich ,starkste Auspragung’ oder mit null gleich
,nicht vorhanden” und eins gleich ,vorhanden’ skaliert. Je hoher der UPDRS-Wert
ausfallt, desto starker ist ein Patient von der Krankheit betroffen.
Eine weitere Beurteilungsskala im klinischen Bereich ist der Webster-Score. Hier
werden zehn Krankheitssymptome (Bradykinese der Hande, Rigor, Haltung, Gang,

Mitschwingen der Arme, Tremor, Fazies, Seborrhoe, Sprache und Selbststandigkeit)
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untersucht und anhand eines Scores (0 bis 3 — keine bis starkste Beeintrachtigung)
quantifiziert. (PETERS & RAABE-OETKER 1997, 102f)

Andere Beurteilungsskalen sind nur auf einen bestimmten Bereich der Erkrankung
fokussiert (z.B. Depression, Dystonie, Schmerz, Schriftbild). Im Bereich kognitiver
Verarbeitungsprozesse kann beispielsweise die ,Mini Mental State Examination’
(MMSE) genannt werden. Die ,Clinical Gait and Balance Scale’ (GABS) dient der
Beurteilung von Gang, Freezing (engl.: [freezing of gait” — FOG), Gangzyklus,
Gleichgewicht und Haltung (THOMAS ET AL. 2004, 90).

1.1.4 Therapie

Eine Erkrankung an Morbus Parkinson (MP) ist zurzeit lediglich symptomatisch
therapierbar, da eine erfolgreiche kausale Therapie die genaue Kenntnis der
krankheitsverursachenden Faktoren und Umstdande voraussetzt (vgl. Kapitel 1.1.1
und 1.1.2). Die heutigen Therapiestandards, bzw. -moglichkeiten sind in drei grof3e
Bereiche einteilbar: medikamentose, nicht-medikamentodse und operative Therapie.
Die grofite Bedeutung hat zurzeit die medikamentose Therapie. Weiter werden,
meist adjuvant, verschiedene nicht-medikamentose Therapieverfahren eingesetzt.
In den Spatstadien der Erkrankungen kommt bei ausgesuchten Patienten eine
operative Therapie in Frage.

Die haufigsten Therapieverfahren dieser drei Bereiche werden im Folgenden kurz
beschrieben. Fir eine ausfiihrliche Darstellung der einzelnen Therapie-
moglichkeiten, ihrer Anwendungen, Wirkungsweisen und Nebenwirkungen wird
auf GERLACH ET AL. 2003, JOST 2005, POEWE ET AL. 1996 und PRZUNTEK & MULLER

1999 verwiesen.

» Medikamentose Therapie

Die medikamentose Therapie von MP besteht vor allem darin, den Mangel an
Dopamin als Transmitter in den Basalganglien auszugleichen, der vor allem durch
den Untergang der dopaminproduzierenden Zellen der Substantia nigra pars
compacta entstanden ist (vgl. Kap. 1.1.2). Dopamin ist nicht in der Lage die Blut-
Hirn-Schranke zu iiberwinden. Es muss somit iiber eine Blut-Hirn-Schranken-
gangige Vorstufe in den Korper eingebracht werden. Die unmittelbare Vorstufe auf
dem intraneuronalen Syntheseweg ist L-DOPA. Diese wird iiber eine neuronale
Aufnahme mit nachfolgender Decarboxylierung zu Dopamin umgewandelt. Der
exakte Ort der Umwandlung sowie der Mechanismus der synaptischen Freisetzung
sind noch nicht vollstandig geklart. (POEWE ET AL. 1996, 47)

Dieses medikamentose Prdparat stellt bislang die wirksamste Form in der

Parkinsontherapie dar (PRZUNTEK & MULLER 1999, 2). Eine ausfiihrliche Darstellung
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der Vor- und Nachteile, der unterschiedlichen Darreichungsformen und
Wirkungsweisen ist bei GERLACH ET AL. (2003, 75ff & 166ff), JosT (2005) und
POEWE ET AL. (1996, 46ff) zu finden. Aufgrund zahlreicher Nebenwirkungen, wie
beispielsweise starker L-DOPA-induzierter Dyskinesien oder Fluktuationen der
Beweglichkeit sowie die Entwicklung eines moglichen L-DOPA-Spatsyndroms, hat
sich fiir die Gabe und Dosierung von L-DOPA die Regel etabliert: ,[...] so spat wie
moglich, so niedrig wie moglich und so hoch wie notig [...]“ (GERLACH ET AL. 2003,
174). Aus diesen Grinden hat sich eine friihzeitige Therapie mit Dopamin-
Agonisten durchgesetzt, die in der Regel in Kombination mit L-DOPA-Prdparaten
erfolgt (mindestens 30-40%ige Substitution des L-DOPA). Eine mono-
therapeutische MP-Behandlung mit Dopaminagonisten verliert nach gewisser Zeit

an Wirksamkeit. (GERLACH ET AL. 2003, 174, PRZUNTEK & MULLER 1999, 1)

In der medikamentosen Anti-Parkinson-Therapie finden, aulier den beiden bereits
genannten, noch weitere dopaminerge Medikamente Anwendung, sogenannte
COMT-Hemmer und MAO-B-Hemmer. Nicht-dopaminerge Anti-Parkinson-
Medikamente stellen NMDA-Antagonisten und Anticholinergika dar. Die
medikamentose MP-Behandlung wird in Monotherapie oder Kombinationstherapie
mit andern Prdaparaten durchgefiihrt. (GERLACH ET AL. 2003, 174ff, SCHARF &
WEINECK 2004, 55f).

Neben den Anti-Parkinson-Medikamenten werden adjuvant Prdparate zur
Behandlung der diversen Begleitsymptome (z.B. bei gastrointestinalen Storungen,
Schlafstorungen, Depressionen) eingesetzt, die hier der Vollstandigkeit halber
erwahnt, jedoch nicht besprochen werden sollen. Gleiches gilt fiir die vielfach,
meistens adjuvant, angewandten heilpraktischen Methoden. Im Vergleich zu den
Anti-Parkinson-Medikamenten ist deren Einfluss auf die (Gang-)Motorik sehr

gering.

= Nicht-medikamentdse Therapie

In der nicht-medikamentosen Therapie des MP finden zum einen Verfahren
Anwendung, bei denen die Behandlung der motorischen Kardinalsymptome im
Vordergrund steht (wie z.B. Physio-, Elektro- und Sporttherapie) und zum anderen
Verfahren zur Behandlung der verschiedenen Begleitsymptome (wie z.B.
Psychotherapie und Logopadie). Direkt und indirekt haben diese Therapien
Auswirkungen auf die Alltagsaktivitaten (engl.: ,activities of daily life’ — ADL) des
Patienten, sein allgemeines Wohlbefinden, und somit auf seine Lebensqualitat.
Andererseits konnen sich durch die Parkinson-Erkrankung spezielle Problematiken
bei drztlichen oder zahnarztlichen Behandlungen (hier z.B. durch die Hypomimie)

ergeben. (PRZUNTEK & MULLER 1999)

33



1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

Beispiele fiir nicht-medikamentdse Therapien bei MP sind:

Psychotherapie
Physiotherapie

Sporttherapie
Elektrotherapie

Balneo- und Thalassotherapie
Hippotherapie

Kunsttherapie

ADL-Training

Reiki

Musiktherapie

Logopadie und andere Therapien zur Behandlung der Stimm-, Sprech- und

Schluckstérungen

Fir eine ausfiihrliche Beschreibung der Therapien, deren Behandlungsschemata
und Wirkungen sei auf PRZUNTEK & MULLER (1999) und SCHARF & WEINECK (2004)
verwiesen. Ein grofes Ziel in der Physio- und Sporttherapie des MP ist die
Verbesserung der Alltagsmotorik. Hierin bildet die Gangschulung einen
Schwerpunkt. Die Aufrechterhaltung oder Wiederherstellung der Gangfahigkeit hat
als wesentliches Ziel der rehabilitativen Therapie gerade in Bezug auf die ADLs
immense Bedeutung. In der Gangschulung kommt eine Vielzahl von Verfahren zur
Anwendung. Erhebliche Verbesserungen im Gangbild bei Parkinson-Patienten
konnten durch kognitive Aufmerksamkeitsstrategien, mentales Training, visuelle

und akustische Stimuli sowie Laufbandtraining erreicht werden (vgl. Kap. 1.3.2).

Das Gangmuster geht bei Parkinson-Patienten nicht verloren. Um Defizite in der
intern gesteuerten, automatischen Ausfiihrung von Bewegungsprogrammen
auszugleichen, finden gezielt externe sensorische Signalzeichen (sogenannte
externe Stimuli — engl.: ,external cues’) oder kognitive Stimuli Einsatz. Visuelle
Stimuli (z.B. Zick-Zack-Linien auf dem Boden quer zur Bewegungsrichtung)
scheinen vor allem die Hypokinesie zu verbessern. Akustische Stimuli (z.B.
Verwendung eines Metronoms oder die ,rhythmic auditory stimulation” — RAS)
werden besonders fiir Patienten mit akinetischer Symptomatik und Freezing-

Erscheinungen empfohlen.

Laufbandtraining fordert laut SCHARF und WEINECK (2004, 133) den
symmetrischen Gang, im Gegensatz zu Gehhilfen, die asymmetrisches
Gangverhalten zur Folge haben konnen. Beim Gangtraining auf dem Laufband

wird zum Teil mit Korpergewichtsentlastung (engl.: ,body-weight supported
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treadmill training” — BWSTT) gearbeitet. Hierbei werden die Patienten iiber einen
kombinierten Brust- und Hiiftgurt teilweise bis ganz von ihrem Korpergewicht
entlastet. Die wesentlichen Trainingsinhalte einer Laufbandtherapie sind in Tabelle
3 aufgefiihrt. (SCHARF & WEINECK 2004, 128ff)

Tabelle 3 — Wesentliche Trainingsinhalte der Laufba  ndtherapie (nach GREULICH
ET AL. 1999, 54, zitiert nach SCHARF & WEINECK 2004, 133)

» Schrittverlangerung

Erhéhung des Gangtempos; Geschwindigkeitswechsel

Verbreiterung der Gangspur

Uben von Rotation und Gegenrotation

Verbesserung der Rumpfaufrichtung

Armeinsatz (wichtiges gleichgewichtsstabilisierendes Element)

Schulung von Richtungswechseln (vorwarts, rickwarts, seitwarts gehen)

vV vV v vV v v v

Schulung von Stellreflexen

* Operative Therapie

Die Parkinson-Therapie umfasst in individuellen Fallen den Einsatz von operativen
Verfahren. Diese werden in Spatstadien der Erkrankung eingesetzt und kommen
zur Anwendung, wenn diverse Kriterien in Bezug auf die Krankheitsprogression
erfillt sind. Ein mangelhaftes Ansprechen auf die vorhandenen Anti-Parkinson-
Medikamente stellt einen der Faktoren dar. Es werden unter anderem
stereotaxtische Eingriffe vorgenommen (vgl. Abb. 7). Hierzu zdhlt die
Thalamotomie mit Lasion zentraler Thalamuskerne zur kontralateralen Kontrolle
eines therapierefraktaren Tremor (POEWE ET AL. 1996, 61). Weitere operative
Moglichkeiten sind das Einsetzen von elektrischen Stimulatoren oder die
Implantation von Elektroden (z.B. chronische Hochfrequenzstimulation) in
Thalamus oder Pallidum sowie die Implantation von fetalen oder autologen Zellen

in betroffene Hirnareale (MUMENTHALER & MATTLE 2002, 248, vgl. Abb. 7).
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1.2 Gang und Ganganalyse

Der Gang ist die grundlegende Fortbewegungsart des Menschen. Die Mobilitdt im
taglichen Leben hangt stark von seiner Stabilitat ab. Die Analyse des Gangs steht
deswegen in besonderem Interesse der sportwissenschaftlichen und
sportmedizinischen Forschung. Wie in Kapitel 1.1.2 und 1.1.3 geschildert, ist der
Gang bei Parkinson-Patienten massiv durch die motorischen Kardinalsymptome
betroffen und geht mit vielerlei Einschrankungen, Storungen und Veranderungen
im Vergleich zu neurologisch Gesunden einher (siche Kapitel 1.3.1). In den
folgenden Kapiteln werden einige neuroanatomische und -physiologische Aspekte
des Gangs sowie Gangzyklus und Gangparameter vorgestellt. Daran schlie3en sich
Methoden der Ganganalyse in Form klinischer und biomechanischer
Untersuchungsverfahren an. Die Darstellung von neurologischen Gangstorungen
mit dem Schwerpunkt Morbus Parkinson (MP) beinhaltet einen Uberblick iiber den
ganganalytischen Forschungsstand. Abgeschlossen wird das Kapitel 1.2 mit
bestehenden Forschungsdefiziten und der Formulierung der Problemstellung der

vorliegenden Untersuchung.

1.2.1 Neuroanatomische und physiologische Aspekte des Gangs

,All voluntary movement, including walking, results from a complicated process
involving the brain, spinal cord, peripheral nerves, muscles, bones and joints.”
(WHITTLE 2003, 1)

Wie aus Whittle’s kurzer einleitender Beschreibung seines Buches ,Gait Analysis’
ersichtlich, ist der Gang des Menschen ein tiiberaus komplexer Vorgang. Die
unterschiedlichsten korperimmanenten Strukturen, Vorginge und Wechsel-
wirkungen beeinflussen und kontrollieren den Gang. Dabei werden hohe
Anforderungen an das propriozeptive und sensomotorische Reflexsystem gestellt.
Wechselnde Umwelt- und Randbedingungen beeinflussen den Gang und das
Gangmuster stark und konnen Auswirkungen auf dessen Stabilitdit haben.
Bewusste oder unbewusste Anpassungen sowie spontane Reflexbewegungen
miissen ausgefiihrt werden. Beispielhaft sei das unbewusst verdnderte
Fullabdruckverhalten auf glatten Oberflachen (z.B. Eis) erwdhnt. Ist das komplexe
Bewegungssystem des Gangs durch Krankheit oder Verletzung gestort bzw.
geschadigt, ergeben sich daraus erhebliche Beeintrachtigungen fiir die Betroffenen.
Bei der Initiation, Aufrechterhaltung, Kontrolle und Adaptation des Ganges sind
eine Vielzahl neuroanatomischer Strukturen und physiologischer Vorginge in den

Ablauf eingebunden. Auf ausgewdhlte, den Gang und die Motorik betreffende,
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Bereiche wird im Folgenden kurz eingegangen. Im Vordergrund stehen besonders
diejenigen, die durch Morbus Parkinson (MP) betroffen sind, bzw. pathologische

Veranderungen erfahren (vgl. auch Kapitel 1.1.2).

= Aufbau und Funktion des motorischen Nervensystems

Das menschliche Nervensystem ist weitgehend symmetrisch aufgebaut. Die beiden
Hirnhemisphdren stehen miteinander in Verbindung. Die Kreuzung der
Nervenbahnen hat zur Folge, dass es bei einer Schadigung der /inken
Hirnhemisphare zu einem teilweisen oder volligen Ausfall bestimmter
Korperfunktionen auf der rechten Korperhélfte kommt und umgekehrt. In das
komplexe System der Bewegungskontrolle ist eine Vielzahl auf- und absteigender
sensorischer und motorischer Nervenbahnen eingebunden. Die Erregung von
einem Neuron zum anderen wird durch Synapsen {ibertragen. Diese erfolgt
entweder elektrisch lber sog. gap junctions oder chemisch iiber sog.
Neurotransmitter. Synapsen werden in hemmende (inhibitorische) und erregende
(exzitatorische) unterschieden. Uber die Stimulation von Sinnesorganen werden
spezifische Neurone erregt und Afferenzen zum Zentalnervensystem (ZNS)
gesendet. Die Erregung von Muskelfasern erfolgt tiber efferente Motoneurone.
Diese werden in obere und untere Motoneurone eingeteilt. Die unteren
Motoneurone entspringen im Riickenmark und ziehen zu den Muskeln. Sie
erhalten Nervenimpulse vom Gehirn sowie von anderen Neuronen aus dem
Riickenmark. Die oberen Motoneurone ziehen von mehreren unterschiedlichen
Gehirnregionen (vor allem dem Motorkortex) zum Riickenmark. Es werden zwei
nervale Bahnsysteme unterschieden: das pyramidale und das extrapyramidale
System. Das pyramidale System stellen der Motorkortex und seine angeschlossenen
Nerven dar. (KAHLE & FROTSCHER 2001, WHITTLE 2003, 18f, 26f)

Die sogenannte Pyramidenbahn entspringt im Motorkortex sowie dem Stirn- und
Scheitellappen und vermittelt Erregungen der Willkiirmotorik. Rechte und linke
Pyramidenbahn kreuzen in Hohe des verlangerten Marks. Eine Schadigung der sog.
Pyramidenbahn, z.B. durch einen Schlaganfall in der entsprechenden Region, fiihrt
zu einer kontralateralen Halbseitenlahmung. (ROST 2001, 517f)

Das Kleinhirn und einige assoziierte Hirnzentren sowie ihre angeschlossenen
Nervenbahnen bilden das extrapyramidale System (KAHLE & FROTSCHER 2001,
WHITTLE 2003, 18f, 26f).

Das extrapyramidale System [...] beeinflusst vor allem den
harmonischen Ablauf, das Tempo und das optimale Zusammenspielen
komplexer Bewegungsabldaufe. Storungen des extrapyramidalen
Systems wirken sich auf den Tonus der Muskulatur aus, entweder
durch Steigerung (Rigor) oder durch Reduktion (Hypotonie) desselben.
(MUMENTHALER & MATTLE 2002, 234)
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Fiir Haltung und Bewegung sind hauptsachlich die zwei Hirnregionen Motorkortex
und Kleinhirn (/az.: Cerebellum) zustdandig. Der Motorkortex ist verantwortlich fiir
willkiirliche Bewegungen, das Kleinhirn fiir die Erzeugung von Muskel-
aktivitditsmustern. (WHITTLE 2003, 18f, 26f)

Der Thalamus ist ein wichtiges Integrationszentrum und Sammelstelle von
Afferenzen. Ob ankommende Afferenzen subkortikal oder kortikal (unbewusst
oder bewusst) verarbeitet werden, entscheidet sich hier. Die beim Morbus
Parkinson betroffenen Basalganglien liegen in der Nahe des Thalamus und sind bei
Umsetzung von Bewegungsplanung in Bewegungsprogramme beteiligt. (ROST
2001, 517)

»  Willkiirliche motorische Handlungen

Willkiirliche motorische Handlungen gehen aus Planen (Efferenzkopien) hervor, in
denen das Bewegungsergebnis determiniert ist. Die Programmierung erfolgt in den
motorischen Hirnrindenfeldern: primar motorischer Kortex (MC), supplementar
motorische Area (SMA) und pramotorischer Kortex (PMC). Afferenzen der
Rezeptoren und Sinnesorgane (vor allem des visuellen und vestibuldaren Systems)
vermitteln die Kontrolle tiber die Bewegungsausfiihrung an die motorischen
Organisationsstrukturen des ZNS (Riickenmark, Hirnstamm, Hirnrinde).
Basalganglien und Kleinhirn verarbeiten die sensorischen Meldungen und stimmen
diese mit dem Bewegungsvollzug ab (vgl. Kapitel 1.1.2). Uber diese standigen
Rickkopplungsprozesse zwischen Efferenzkopie und Bewegungsdurchfiihrung via
Thalamus zum Kortex ist eine feinmotorische Abstufung moglich. (ROHKAMM 2003,
42)

Bei willkiirlichen Bewegungen einer Extremitdt werden gleichzeitig, unbewusst
Muskelgruppen an anderen Extremititen und am Rumpf innerviert um das
Gleichgewicht und die Korperhaltung den verdnderten statischen Bedingungen
anzupassen und dadurch aufrechtzuerhalten. Diese Bewegungsabldaufe sind
beispielsweise Mitbewegungen (wie z.B. Armpendeln beim Gehen) und viele, lang
eingetiibte und mechanisch ablaufende Bewegungen. Sie stehen unter der Kontrolle
des 0.g. extrapyramidalen Systems. (KAHLE & FROTSCHER 2001, 310)

Bei der Kontrolle von Willkiirbewegungen spielt die supplementar motorische Area
(SMA) eine wichtige Rolle. Laut CUNNIGNTON ET AL. (1996, 641) zeigen
anatomische Studien eine starke Assoziation der SMA mit den Basalganglien und
weisen auf ihre Beteiligung an ablauf- oder eintrittsinvarianten motorischen
Verschaltungen hin (engl: ,re-entrant motor circuits’ — vgl. Kapitel 1.1.2).
Elektrophysiologische Studien zeigen einen Anstieg der SMA-Aktivitat ein bis zwei
Sekunden vor Bewegungsbeginn und lassen auf eine Rolle der SMA in der

Vorbereitung auf bevorstehende Bewegungen schlielen. Weiter deuten

38



1 EINLEITUNG UND THEORETISCHE GRUNDLAGEN

Beobachtungen auf einen internen Mechanismus (engl.: ,internal cueing
mechanism’) hin, der die Interaktion zwischen SMA und Basalganglien betrifft und
die zeitliche Organisation willkiirlicher und intern-determinierter sequentieller

Bewegung vermittelt. (CUNNINGTON ET AL. 1996, 641)

* Gang und ,Central Pattern Generator’

Gehen wird durch ein komplexes und koordiniertes Muster von Nervensignalen
erreicht, die an die Muskeln gesendet werden. Durch deren Aktivierung werden die
Gelenke, GliedmaRen und der restliche Korper bewegt. Willkiirliche und
unwillkiirliche Bewegungsabldufe werden ausgefiihrt, gesteuert und geregelt. Der
zyklischen, rhythmischen Bewegung des Gangs liegen Bewegungsmuster zugrunde,
die als spinale Reflexbewegungen angelegt sind. Supraspinale Einfliisse aus
Hirnstamm, Kleinhirn, Basalganglien, und motorischen Hirnrindenfelder
bestimmen diese wesentlich (vgl. Kapitel 1.1.2). (ROHKAMM 2003, 42)

DIETZ (2003, 1379) schreibt: It is generally accepted that locomotion in mammals,
including humans, is based on the activity of neuronal circuits within the spinal
cord (the central pattern generator, CPG).” Diese sogenannte ,central pattern
generators’ (CPG) bestehen aus Netzwerken von Neuronen in verschiedenen Teilen
des Gehirns und im Riickenmark (WHITTLE 2003, 28).

Afferente Informationen aus der Peripherie beeinflussen das zentrale Muster.
Umgekehrt wahlen CPG zu den aulleren Anforderungen passende afferente
Informationen aus. Die Kontrolle der CPG und der Reflexe, die den afferenten
Input zum Riickenmark vermitteln, unterliegt dem Hirnstamm. Es gibt zunehmend
Beweise, dass eine defekte Verwendung des afferenten Inputs, in Kombination mit
sekunddren Kompensationsprozessen bei typischen Bewegungsstérungen, wie zum
Beispiel Spastik und Morbus Parkinson, involviert ist. Des Weiteren scheinen sich
die spinalen neuronalen Regelkreise nach einer zentralen motorischen Lasion

(engl.: central motor lesion) plastisch verandern zu konnen. (D1ETZ 2003, 1379)

In Tabelle 4 ist vereinfacht nach DE MAREES (2002) die funktionelle Gliederung des
stufenartigen Aufbaus der motorischen Zentren im menschlichen Nervensystem
dargestellt. Darauf aufbauend zeigt Tabelle 5 einen grob skizzierten Ablauf einer

Selbstbewegung.

Im nachfolgenden Kapitel 1.2.2 werden der Gangzyklus und diverse

Gangparameter definiert und beschrieben.
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Tabelle 4 - Vereinfachte Darstellung der funktionel
stufenartigen Aufbaus der motorischen Zentren (aus

Motorisches Zentrum

Rickenmarksebene mit den
motorischen Einheiten

Hirnstammebene

Motorischer Kortex

Kleinhirn und Basalganglien

Pramotorischer Kortex und
supplementar motorische
Area

Assoziationskortex

Motivationsareale in der
GroRhirnrinde und in
subkortikalen Strukturen

(z.B. Frontalhirn und
Limbisches System)

len Gliederung des
DE MAREES 2002, 67f)

Funktion

Spinalmotorik mit einfachen Haltungs- und
Bewegungsmustern auf der Basis von spinalen Reflexen,
die Bewegungen férdern oder hemmen.

Stutzmotorik mit Abstimmung der Tatigkeit der
Haltemuskulatur; ermdglicht situationsgerechte
Koérperhaltung; schafft Vorraussetzungen fir
zielmotorische Bewegungen.

Motorische Zentren mit Ausfiihrungsfunktion (Exekution)
von einlaufenden Bewegungsprogrammen.

Situative Anpassung der Bewegungsprogramme,
Steuerung der Stiitzmotorik, Koordination mit Zielmotorik.

Abruf von konkreten Bewegungsprogrammen oder
Programmfolgen.

Entwirfe von Bewegungen oder zielgerichteten
Bewegungsfolgen (Strategien) auf Abruf (motorisches
Gedachtnis).

Entscheidungsinstanz fir Handlungsantriebe.
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Tabelle 5 — Grob skizzierter Ablauf einer Selbstbew egung nach der in Tab.4

dargestellten funktionellen

motorischen Zentren (aus

Struktur

=» Motivationsareale

=» Assoziationskortex

= pramotorischer Kortex / SMA

=» Kleinhirn / Basalganglien

=» Motorkortex

= Hirnstamm

=» Riickenmark

€ Skelettmuskulatur

Gliederung des stufenar tigen Aufbaus der
DE MAREES 2002, 68).

Funktion
Entscheidung Uber Abruf (Zielvorstellung) von
W
gespeicherten motorischen Programmentwirfen, die

W

in konkrete Bewegungsprogramme / Programmfolgen
umgesetzt werden, die

2

an die komplexe aufRere Situation angepasst,
stlitzmotorisch koordiniert, raumlich-zeitlich gegliedert,

v

dem motorischen Kortex als Ausfiihrungsorgan fir das
Bewegungsprogramm zugeleitet werden. Uber
absteigende motorische Bahnen erreichen die
differenzierten Erregungsmuster fur die Bewegung mit
aktivierter Stutzmotorik tber den Hirnstamm

7
die Motoneurone im Rickenmark, die

W

die motorischen Einheiten der aktivierten Muskelgruppen
zu Muskelldngen- und Muskelkraftanderungen und damit
zu Bewegung oder Haltungsanderung veranlassen.
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1.2.2 Gangzyklus und Gangparameter

Zur strukturierten Betrachtung des Gangs und der Erkennung von Gangstorungen
oder -auffalligkeiten wird der Gang in Zyklen eingeteilt und anhand von
Parametern naher analysiert. Diese werden im Folgenden definiert und
beschrieben. Die Darstellung der zur Erfassung dieser Daten angewendeten,

ganganalytischen Methoden erfolgt in Kapitel 1.2.3.

*  Gangzyklus

,The gait cycle is defined as the time between two successive occurrences of one of
the repetitive events of walking.” (WHITTLE 2003, 46)

Bei der Wahl des sich wiederholenden Ereignisses ist es laut WHITTLE (2003, 46)
generell zweckmallig den Augenblick zu verwenden, bei dem der Full den Boden
beriihrt (engl. ,nitial contact’). Der zweimalige, aufeinanderfolgende, initiale
Bodenkontakt desselben Ful3es (z.B. rechts) wahrend des Gehens beschreibt somit
einen Gangzyklus. Die Reihenfolge und Bezeichnungen der Hauptereignisse eines
Gangzyklus sind in Tabelle 6 aufgefiihrt. Eine bildliche Darstellung ist in Abbildung

8 zu sehen.

Tabelle 6 — Reihenfolge und Bezeichnung der Haupter eignisse wahrend eines
Gangzyklus (englisch aus  WHITTLE 2003 46ff und deutsche Ubersetzung)

Reihenfolge  Hauptereignis (engl.) Deutsche Ubersetzung

1. Initial contact initialer Bodenkontakt

2 Opposite toe off Zehenabldsung Gegenseite

3 Heel rise Fersenanhebung

4, Opposite initial contact initialer Bodenkontakt Gegenseite
5 Toe off Zehenabldsung

6 Feet adjacent FuRe nebeneinander

7 Tibia vertical Tibia senkrecht

An ,7. Tibia vertical” schlief3t sich wieder ,1. Initial contact’” an. Von diesen sieben
Ereignissen finden vier in der Standphase und drei in der Schwungphase statt. Die
Standphase (engl.: ,stance phase’) beginnt beim initialen Bodenkontakt (,initial

contact’) und endet mit der Ablosung der Zehen (,toe off’). Sie wird unterteilt in:
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L Loading response (LR)
1L Mid-stance (MSt)
III. Terminal stance (TSt)

IV. Pre-Swing (PSw)

Die Schwungphase (engl.: ,swing phase’) beginnt bei der Ablosung der Zehen (,toe
off’) und endet beim nachsten initialen Bodenkontakt (,initial contact’). Sie lasst

sich unterteilen in:

1. Initial swing (ISw)
2. Mid-swing (MSw)

3. Terminal swing (TSw)

Die Dauer eines kompletten Gangzyklus wird als Zykluszeit (engl.: ,cycle time’)
bezeichnet und teilt sich auf in Standzeit (engl.: ,stance time’) und Schwungzeit
(engl.: ,swing time’). Zwischen initialem Kontakt auf der rechten Seite und
Zehenablosung links (und umgekehrt) liegt eine Periode bei der beide FiifRe
gleichzeitig den Boden beriihren. Diese wird als Bipedale Phase oder
Doppelstiitzphase (engl.: ,double support” oder ,double limb stance’) bezeichnet.
Widhrend der Schwungphase des linken Beines befindet sich das Rechte in einer
Finzelstiitzphase (engl.: ,right single support’) und umgekehrt. Ein Gangzyklus
besteht aus zwei Doppelstiitzphasen und zwei Einzelstiitzphasen (siche auch Abb.
8). (WHITTLE 2003, 46ff)

Laut AYYAPPA (1997) kann ein kompletter Gangzyklus im Sinne von drei
funktionellen Aufgaben betrachtet werden: Gewichtsiibernahme (engl.: ,weight
acceptance’), Einbeinstiitz (engl: ,single-limb support’) und Gliedmalien-
vorwartsbewegung (engl.: limb advancement’). In Abbildung 9 sind die zeitlichen
Beziehungen zwischen den funktionellen Aufgaben und den Gangphasen
schematisch dargestellt. Die Aufrechterhaltung eines stabilen Ganges beschreiben

MURRAY ET AL. (1970, 647) im biomechanischen Sinne folgendermalf3en:

In keeping with the demands for stability, the mass center of the body
must shift from side to side in order that the line of gravity of the body
fall within the eccentrically placed bases of support.
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Loading
response

=

Dpos ite initial
contact

Abbildung 8 — Positionen der Beine wahrend eines ei  nzelnen Gangzyklus des
rechten Beines unter Angabe der englischen Bezeichn ungen der Phasen und
Hauptereignisse (aus WHITTLE 2003, 47).

Periods, Tasks, & Phases

| Gait Cycle (Stride)|
||
[ 1
Welght Single Limb
Accaptance Limb Advancement
Support

[ 1c |[Lr|[mst]| | Tst| Psw]|isw |[msw]|TSw]

Abbildung 9 — Schematische Darstellung der zeitlich en Beziehungen zwischen
den funktionellen Aufgaben des Gangs und den Gangph asen. ,Pre-Swing’ spielt
in Stand- und Schwungphase eine Rolle (aus  AYYApPA 1997, 3). Abkirzungen : IC
= Initial contact, LR = Loading response, MSt = Mid -stance, TSt = Terminal
stance, PSw = Pre-Swing, ISw = Initial swing, MSw =  Mid-swing, TSw = Terminal
swing.
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=  Gangparameter

Bei den bestehenden Ganganalyseverfahren, die in Kapitel 1.2.3 beschrieben
werden, erfolgt die Analyse eines oder mehrerer Gangzyklen. Hierbei werden
verschiedene Gangparameter gewonnen. Diese konnen in zeitliche (engl:
,temporal’), raumliche (engl.: ,spatial’) und zeitlich-raumliche (engl.: ,spatio-
temporal’) Parameter unterschieden werden.

Zeitliche Gangparameter (engl.: ,temporal gait parameters’) ergeben sich aus der
Aufteilung des Gangzyklus in Schwung- und Standphase. So lasst sich aus der
Schwung- und Standphasendauer beider Beine die Dauer der Bipedalen Phase
(auch Doppelstiitzphase) sowie der Einzelstiitzphase eines Beines erfassen. Die
Phasendauer kann auch als Prozentsatz eines gesamten Gangzyklus angeben
werden. Die Standphase nimmt in der Regel circa 60% des Zyklus, die
Schwungphase circa 40% in Anspruch. Ein Gangzyklus beinhaltet aul3erdem zwei
Perioden in denen beide Fiille den Boden bertihren (die sog. Bipedalen Phasen oder
Doppelstiitzphasen). Diese nehmen jeweils einen Anteil von circa 10% innerhalb
eines Gangzyklus ein. Mit Zunahme der Ganggeschwindigkeit nehmen die Stand-
und Doppelstiitzphase ab und die Schwungphase zu. Beim Laufen oder Rennen
entsteht eine Flugphase (engl.: flight phase’) bei der kein Bein den Boden bertihrt.
(WHITTLE 2003, 47f)

Raumliche Gangparameter (engl.: ,spatial gait parameters’) beschreiben die
Platzierung der Fiile auf dem Boden (siehe auch Abb. 10). Die Doppelschrittlange
(engl.: ,stride length’) ist die Distanz zwischen zwei aufeinanderfolgenden
Platzierungen desselben Ful3es. Sie setzt sich aus zwei Schrittlingen (engl.. ,step
length’) zusammen. Eine Berechnung aus anderen Parametern ist ebenfalls
moglich. Die Gangspur (engl: ,walking base’ oder ,stride width” oder ,base of
support’) ist die Distanz zwischen Referenzlinien fiir den rechten und linken FuR.
Je nach GrofRe dieser Distanz wird der Gang als eng- oder weitbasig bezeichnet
(sieche Abb. 10). Der Winkel der Zehenausdrehung (engl/.: ,toe out angle’) kann als

weiterer Parameter erfasst werden. (WHITTLE 2003, 48f)
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Abbildung 10 - Englische Bezeichnungen raumlicher G angparameter zur

Beschreibung der Platzierung der Fi3e auf dem Boden (aus WHITTLE 2003, 49).

Raumlich-zeitliche Gangparameter (engl.. ,spatio-temporal gait parameters’)
erfassen die rdaumliche Veranderung der Gliedmalen bzw. des Korpers iiber die
Zeit. Hierzu gehoren Kadenz, Zykluszeit und Geschwindigkeit. Die Kadenz oder
Schrittfrequenz gibt die Anzahl der Schritte pro Minute an (engl. ,steps per
minute’) und ist somit eine Maleinheit fiir halbe Gangzyklen. Sie wird laut
WHITTLE (2003, 49f) aufgrund ihrer nicht SI-konformen Einheit zusehends durch
den Parameter der Gangzykluszeit oder Doppelschrittdauer (engl.. ,cycle time” oder
,stride time’) ersetzt. Die Geschwindigkeit (engl.: ,speed’) beschreibt die Distanz, die
der gesamte Korper in einer bestimmten Zeit zurlicklegt und wird in Meter pro
Sekunde gemessen. Ist die Gehrichtung bekannt, wird im Englischen die
Bezeichnung ,velocity” benutzt. Sie bezeichnet den Vektor der Geschwindigkeit.
(WHITTLE 2003, 49f1f)

Since walking speed depends on both cadence and stride length, it
follows that speed may be changed by altering only one of these
variables, for instance by increasing the cadence while keeping the
stride length constant. In practice, however, people normally change
their walking speed by adjusting both cadence and stride length.
(WHITTLE 2003, 50)

In Zusammenhang mit den diversen Ganganalysemethoden wird in Kapitel 1.2.3

erganzend die Erfassung einiger weiterer Parameter beschrieben.
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1.2.3 Methoden der Ganganalyse

Zur Analyse des Ganges beim gesunden und erkrankten Menschen stehen dem
Untersucher unterschiedlichste Methoden zur Verfiigung. Nachfolgend wird ein
Uberblick tiber die standardmiRig angewendeten Methoden der Ganganalyse
gegeben. Eine Zielstellung hierbei ist die Veranschaulichung in wie weit der in der
vorliegenden Untersuchung angewendete Adaptationstest ein Novum bzw. eine
Erweiterung bestehender ganganalytischer Methoden darstellt.

Das Spektrum der Ganganalysemethoden ist weit und reicht von kostengiinstigen,
nicht-apparativen Methoden im klinischen Bereich bis hin zu umfangreichen,
technisch-aufwandigen Methoden in der Biomechanik. Generell gilt bei der
Datenerhebung, dass die Qualitat der objektiven Daten mit dem Umfang und der
Komplexitdt des Systems ansteigt. Allerdings nehmen die Kosten ebenso zu und
somit die Okonomie des Verfahrens ab. (WHITTLE 2003, 127)

Die Methoden lassen sich in drei Kategorien einteilen: quantitative, qualitative und
semi-quantitative Ganganalysen (vgl. Abb. 11). Klinische Untersuchungsverfahren
sind in der Regel qualitativer Natur. Die Biomechanik wendet hauptsachlich
quantitative Verfahren an. Semi-quantitative Ganganalysen werden in beiden
Bereichen eingesetzt (sieche Abb. 11). Die Objektivitat der Daten ist bei der
quantitativen Ganganalyse am hochsten. Reliabilitit und Validitat lassen sich
genauer bestimmen. Eine Ganganalyse sollte nach WHITTLE (2003, 130) immer
zusammen mit einer klinischen Untersuchung des Probanden durchgefiihrt
werden, da es ohne klinische Diagnose sehr leicht zu Missinterpretationen bei der

Beurteilung des Gangbildes bzw. abnormer Gangmuster kommen kann.

One thing that must be constantly borne in mind when performing any
type of gait analysis is that you are observing effects and not causes.
Putting it another way, the observed gait pattern is not the direct result
of a pathological process, but the net result of a pathological process and
the subject’s attempts to compensate it. (WHITTLE 2003, 130)
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Abbildung 11 — Schematische Darstellung der drei gr  ofRen Kategorien von
Ganganalysemethoden

1.2.3.1 Klinische Untersuchungsvertfahren

,Die klinische Untersuchung sollte mit der Betrachtung des ,freien Gangmusters’
[Hervorhebung im Original] unter Beriicksichtigung der Haltung und assoziierten
Mitbewegungen bzw. Mitinnervationen von Kopf, Rumpf und Armen beginnen.”
(CONRAD 1996, 283)

In der klinischen Untersuchung des Ganges spielen rasch durchfiihrbare, einfache,
apparativ nicht zu aufwendige und kostengilinstige Verfahren eine dominante
Rolle. Meist handelt es sich um subjektive Untersuchungs- verfahren. Die
elementarste Form der Ganganalyse ist die visuelle Beobachtung des Probanden.
Sie kann statisch und dynamisch erfolgen. Der erfahrene Untersucher kann dabei
qualitativ Merkmale des Ganges beschreiben oder systematisch anhand von Rating-
Skalen erfassen. Die Qualitdt der Daten dieser qualitativen Ganganalysemethode
hangt stark von den Fertigkeiten des Untersuchers ab. Durch unterschiedliche
Untersucher bzw. Beurteiler (engl: ,rater’) konnen sich inter-rater Differenzen bei
der Einstufung von Merkmalen ergeben. Problematisch hinsichtlich ihrer
Objektivitat sind diese Untersuchungsmethoden, wenn sie nicht hinreichend
standardisiert sind (BORTz 1977, 17). Durch den unterstiitzenden Einsatz einer oder
besser mehrerer (Digital-) Videokameras lasst sich diese klinische Untersuchung
stairker = objektivieren. Der Gang des Probanden kann anhand der
Videoaufzeichnung von verschiedenen Untersuchern beliebig oft wiederholt und

beurteilt werden. Dafiir sollte mindestens eine 10 Meter lange Strecke von der
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Seite, von vorne und von hinten gefilmt werden. (CONRAD 1996, 281ff, VOGT &
BANZER 2005, 108, WHITTLE 2003, 130ff)

Weitere Verfahren im klinischen Bereich sind sogenannte instrumentierte
Gangbahnen (eng/.: ,instrumented walkways’). Beim Gang iiber eine elektrisch
leitende Oberfliche schlie3t der Proband beispielsweise einen Schaltkreis mit
seinen Schuhen. Eine andere Methode stellt die Prdparation der Schuhe des
Probanden dar. Dort befestigte Schalter werden durch den FulB-Boden-Kontakt
ausgelost (siehe Abb. 12). Mit diesen Methoden konnen vor allem raumliche
Gangparameter erfasst werden. Eine Extraktion von Zeitinformationen aus
Videoaufzeichnungen kann die Erfassung rdaumlich-zeitlicher und zeitlicher
Gangparameter ermoglichen. (VOGT & BANZER 2005, 108, WHITTLE 2003, 127ff)
Tabelle 7 zeigt, nach CONRAD (1996, 283), wichtige zu bewertende qualitative

Einzelkriterien bei der klinischen Detailuntersuchung des Gehens.

Abbildung 12 — In plantare Einlagen eingebettete Mi  kroschalter (a) zur Messung
der FuR-Boden-Kontakte und (b) Messsystem zur in-sh  oe
Druckverteilungsmessung (aus  AYYAPPA 1997, 6).
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Tabelle 7 — Klinische Einzelkriterien bei der Unter

CONRAD 1996, 283)

Anamnese

Aufstehen

(aus dem Sitzen)
Haltung

Stand

Gehen

Starten

Schrittlange

Gelenkexkursionen

(Hufte, Knie, FuR)

Assoziierte Bewegungen

Modifiziertes Gehen

- Anzahl der Stiirze im letzten Jahr

- Einnahme von Medikamenten (z.B. Sedativa)

- hausliche Risikofaktoren

- mit <> ohne Unterstitzung der Arme

- Rumpf aufrecht <> gebeugt

- breitbeinig <> eng

- flussig <> gebremst

- symmetrisch <> unsymmetrisch

- Verzogerung, Festkleben

- zunehmende, rasche kleine Schritte

- normal <> verkurzt

- regelmaRig <> unregelmafig

- normal <> verkrzt

- Mitschwingen der Arme (vermindert, fehlend)
- Mitbewegung des Rumpfs
- Fersengang, Hackengang, Strichgang

- Zweibeinhlpfen, Einbeinhipfen

- Ruckwartsgehen
- Romberg-Test
- rasches Wenden

- rasches Gehen

- Gehen ohne/mit Schuhe(n)

suchung des Gehens (nach
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1.2.3.2 Biomechanische Untersuchungsverfahren

Die biomechanische Untersuchung des Ganges stellt hohere technische
Anforderungen an den Messautbau als die klinische Untersuchung. Das Ziel ist eine
qualitativ hochwertige Erhebung von quantitativen Daten mit objektiven
Messverfahren. In der Biomechanik kommen hierfiir verschiedene Instrumentarien
zum Einsatz. Dies sind beispielsweise:

Elektromyographie (EMG)

Kraftmessplatten

High-speed-Videokameras

Opto-elektronische Techniken

Direkte Bewegungsmesssysteme

(Elektro-)Goniometer

Beschleunigungsaufnehmer

Gyroskope
Bei den biomechanischen Ganganalyseverfahren haben sich die Kinematik und die
Kinetik als Hauptanwendungsfelder etabliert. In der Kinematik wird rechner-
gestiitzt mit Hilfe von opto-elektronischen Techniken (licht-reflektierende Marker,
Videokameras, Rechner) die Geometrie von Bewegungen dargestellt. Ziel ist die
Beschreibung von Bewegungsmerkmalen wie  Gelenkwinkeln, Winkel-
geschwindigkeiten oder Beschleunigungen von Korpersegmenten (vgl. Abb. 13). In
Bezug zu einem Koordinaten- bzw. Referenzsystem werden die Positionen von
Korperpunkten oder Markern im zwei- oder dreidimensionalem Raum analysiert.
Eingesetzt werden passiv reflektierende Materialien oder aktive Marker, die tiber
Kabel mit dem Probanden verbunden sind. Verschiedene Markeranordnungen und
Konventionen zur Positions- und Lagebestimmung sind moéglich und erschweren
die Vergleichbarkeit von Ergebnissen unterschiedlicher Ganglabors. (VOGT &
BANZER 2005, 108f)
,Die Validitait externer Kinematikanalysen ist abhdngig vom Ausmall der
Hautverschiebung und -dehnung, der Starke des Unterhautfettgewebes und dem
Bewegungsumfang. Beschreibungen von Umfang, Verlauf und
Bewegungsvariabilitdat stehen im Anwendungsmittelpunkt.” (VOGT & BANZER 2005,
108)
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Abbildung 13 — Kinematische Gelenkpositions- (Knie und Sprunggelenk) und
Kdrperschwerpunktsverdnderungen wahrend eines Gangz yklus (aus AYYAPPA
1997, 9).

Die Kinetik untersucht die Krafte die auf Gelenke oder Korperteile wirken und in
Bewegungen resultieren oder zu deren Kontrolle beitragen. (z.B. Gelenkkrafte und
Momente). In der Regel erfolgt eine rechner-gestiitzte Messung von
Bodenreaktionskraftverlaufen mittels Mehrkomponenten- kraftmessplatten (siehe
Abb. 14). Diese ist entweder auf der Gangbahn oder dem Laufband moglich. Auf
der Gangbahn ist das Treffen der Kraftmessplatte durch deren GrofRe und
variierende Schrittlangen erschwert. Auf dem Laufband ergeben sich beispielsweise
Nachteile durch verdandertes FulRabdruckverhalten und kiirzere Schrittlaingen (vgl.
LEUCHTE & STOBER 2002, 63ff). Die Berechnung von Gelenkmomenten benotigt die
zusatzliche Erhebung von Daten (bewegungsanalytisch oder anthropometrisch) zur
Bestimmung der Position und Winkelbeschleunigung des Korperschwerpunktes
(KSP).

Die Zuverlassigkeit der Ergebnisse unterliegt Einfliissen durch Kapsel-
Bandapparat, Gelenkgeometrie oder Kontrakturen. Fir
Zwischenpersonenvergleiche kommen individualspezifische
Normierungen an Korpergewicht und/oder Korpergrofe zur
Anwendung. Berechnungen der Netto Gelenkmomente geben Auskunft
iber die Dominanz von Flexoren- oder Extensorenmomenten, ohne auf
die Beteiligung einzelner Muskelgruppen hinzuweisen. (VOGT & BANZER
2005, 108)
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Fl 3

SRV R

Abbildung 14 - Kinetischer Bodenreaktionskraft-Verl auf wahrend der
Standphase eines FuBBes (aus A yYvappA 1997, 4). Abkiurzungen: IC =lInitial
contact, LR = Loading response, MSt = Mid-Stance, T St = Terminal stance, PS =
Pre-Swing, TO = Toe off, Body Wt = Korpergewicht, F 1 bis F3 =
Bodenreaktionskréfte.

Viele ganganalytische Methoden lassen sich mit weiteren biomechanischen
Messinstrumentarien kombinieren, wie beispielsweise die kinetische Analyse in
Verbindung mit der Messung von Muskelaktivitaten mittels Elektromyographie
(EMG). In der Sportmedizin finden als weitere Verfahren die Druckverteilungs-
messung (vgl. Abb. 12) und Energieumsatzmessungen (Kalorimetrie) haufige
Anwendung. Druckverteilungsmessungen unter dem Fuf3 zeigen eine relativ hohe
intraindividuelle Variabilitat im Vergleich zu Bodenreaktionskraftmessungen. Die
Kalorimetrie wird unter anderem zur Optimierung von Bewegungsabldufen
eingesetzt. (VOGT & BANZER 2005, 108f, WHITTLE 2003, 136f)

Es existieren eine Vielzahl von Messsystemen, die Bewegungen des Korpers oder
einzelner GliedmalBen {iber eine direkte Verbindung messen. Einfache
Seilzugsysteme konnen zum Beispiel tiber Vorrichtungen wie optische Kodierer
oder Drehzahlgeber (engl.: ,tacho-generator’) die Bewegungsveranderung eines mit
dem Probanden verbundenen Drahtes messen. Diese Methode einer apparativ
gestiitzten Ganganalyse ist relativ kostenglinstig und liefert objektive Daten.
(WHITTLE 2003, 136f)

Tabelle 8 gibt einen Uberblick tiber ausgewahlte Anwendungsfelder und Parameter
ganganalytischer Messungen in der Sportmedizin. Das nachfolgende Kapitel 1.3
beschreibt neurologische Gangstorungen sowie deren ganganalytische Erfassung

mit dem Schwerpunkt Morbus Parkinson.
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Tabelle 8 — Ausgewdahlte Anwendungsfelder und Parame  ter ganganalytischer
Messungen in der Sportmedizin (nach V. OGT & B ANZER 2005, 109).

Indikationsgebiete Ziele Ganganalyseverfahren Hauptzielparameter
Fulldeformitadten Orthopadische Pedographische Spitzendruckwerte,
Schuhzurichtungen Druckverteilung relative Lastverteilung
Risikoscreening, Fehlbelastungs-, Kinematik, Kinetik/ Bewegungsausmalle,
Verletzungsprophylaxe Tauglichkeits-, Bodenreaktionskraft Seitendivergenzen,
Technikanalyse Asymmetrien
Orthetische Uberlastungs-, Kinematik, Kinetik/ Winkelbeschleunigung,
Hilfsmittelversorgung Rezidivprophylaxe Bodenreaktionskraft Kraftangriffsverlauf
Bein-/Endoprothetik ~ Bewegungs- und Energieumsatzmessung  VO:-Verbrauch, resp.
Versorgungsoptimierung Quotient
Defizitanalyse, Therapie- Kinematik, Kinetik/ Kraftanstiegsraten,

planung, Verlaufskontrolle inverse Dynamik, EMG Gelenkmomente,

Rekrutierungs-folgen

Muskelkraft- und Befundkontrolle, dynam.  Kinesiologische EMG Synergistische
Erregungsdefizite, Muskelfunktionsdiagnostik Aktivierungsfolge,
Paresen An/Aus, Amplitude
Gang- und Balance- Sturzprophylaxe Weg-Zeit-Messung Schrittlange, Kadenz,
unsicherheit Spurbreite
Neurologische Interventionsassessment,  Kinematik Bewegungsumfang,
Erkrankungen (z.B. Outcome-Messung -variabiltat

M. Parkinson)
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1.3 Neurologische Gangstorungen

Die Beteiligung zahlreicher zentraler und peripherer Mechanismen an der
Aufrechterhaltung eines ,normalen“ Gangmusters macht das Feld der
Gangstorungen sehr weit und komplex. Die Storung des Ganges stellt fiir den
Betroffenen eine besondere und aullergewoOhnliche Beeintrachtigung dar.
Aktivitaiten des tadglichen Lebens (engl: ,activities of daily living” — ADL),
Lebensqualitdt und Freiheitsgrade konnen stark betroffen und eingeschrankt sein.
(CONRAD 1996, 280)

CONRAD (1996, 280ff) schreibt, dass ,gestortes Gehen (und Stehen) [..] per se keine
Krankheit, sondern ein (hdufiges) neurologisches Symptom [..]“ darstellt und der
Gang bei zahllosen Krankheiten betroffen sein kann. Gangunsicherheiten oder
-storungen konnen dem Arzt haufig und friihzeitig wichtige Hinweise auf eine
mogliche neurologische Storung geben. Die Zuordnung zu Kategorien
neurologischer Krankheiten oder gar Diagnosen kann in manchen Fallen
unmittelbar iiber eine spezifische Gangstorung erfolgen. Eine klinische
Ganguntersuchung sollte daher an den Anfang jeder neurologischen Untersuchung
gestellt werden (MUMENTHALER 1980 zit. nach CONRAD 1996, 283).

Neurologische Gangstorungen lassen sich nach CONRAD (1996, 284ff) in
unspezifische, protektive Gangstrategien und spezifische, neurologische
Gangstorungen kategorisieren. Primar oder sekundadr protektive Gangstrategien
entwickeln sich vor allem aus der Angst vor Stiirzen (engl.: ,fear of falling’).
Charakteristisch hierfiir sind ein breitbasiger Gang, eine verlangerte Bipedale-Phase
und kiirzere Schritte sowie eine verringerte Ganggeschwindigkeit. Aullerdem
kommt es im Rumpf zu einer vermehrten Flexionshaltung (CONRAD 1996, 284).
Spezifische neurologische Gangstorungen lassen sich stark vereinfacht in drei
Basiskategorien als Folge ihrer zugrunde liegenden sensomotorischen Stérung

einteilen (CONRAD 1996, 285). Diese sind in Tabelle 9 dargestellt.

Sensomotorik definiert DE MAREES (2002, 68) als ,die fiir die Bewegung und die sie
kontrollierenden Sinnesmeldungen notwendigen afferent sensorischen und
efferent motorischen Funktionsablaufe; das Zustandekommen prazise koordinierter
Bewegungsabldufe erfordert insbesondere auch das Zusammenwirken der
neuronalen Netzwerke.”

Auf die haufigste Form der hypokinetisch-rigiden Gangstérung, wie sie beim
Morbus Parkinson beobachtbar ist, wird im nachfolgenden Kapitel 1.3.1
eingegangen. Kapitel 1.3.2 gibt einen Uberblick tiber ganganalytische Forschungen

bei Morbus Parkinson.
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Tabelle 9 — Einteilung von Gangstdérungen in Kategor ien nach ihrer zugrunde
liegenden sensomotorischen Stérung (nach CONRAD 1996, 285).

Kategorie Sensomotorische Stdérung

Ebene efferenter sensomotorischer

SOEEIBE N GG TE Verarbeitungsstérungen

Ebene afferenter sensomotorischer

A Verarbeitungsstérungen

Ebene zentral-integrativer

Hypokinetisch-rigide Gangstérung Verarbeitungsstorungen

1.3.1 Gangstorungen bei Morbus Parkinson

Das in Kapitel 1.1 beschriebene Krankheitsbild des Morbus Parkinson (MP) mit
seinen spezifischen Auspragungen neuropathologischer und pathophysiologischer
Verdnderungen (sieche Kap. 1.1.2) duflert sich in individuellen Auffalligkeiten und
Kombinationen der motorischen Kardinalsymptome (Bradykinese, Rigor, Tremor
und posturale Instabilitat — siehe Kap.1.1.3). Haltung und Bewegung des Korpers
werden massiv beeinflusst. Die Storung auf der Ebene zentral-integrativer
Verarbeitungsprozesse fiihrt zu charakteristischen hypokinetisch-rigiden Gang-
storungen. In der Regel machen sie sich bei MP wie folgt bemerkbar (CONRAD 1996,
288, SCHARF & WEINECK 2004, 53f):

kleinschrittiger, langsamer Gang,

schliirfender Gang,

engbasiger Gang,

Variabilitat diverser Gangparameter,

verminderte assoziierte Mitbewegungen von Rumpf und Kopf,

vermindertes oder fehlendes Mitschwingen eines oder beider Arme,

Startverzogerung (engl.: ,start hesitation’) und Festination (engl.:

[festination’),

Propulsions-Phanomene,

Freezing-Phanomene (Einfrieren des Ganges — engl: [freezing of gait’ -

FOG).

Die Parkinson-typische ,[...] nach vorn gebeugte Haltung mit Flexionstendenz von
Rumpf, Nacken, Schultern und Ellenbogen [...] begiinstigt ein Vorwartsfallen.”
(CONRAD 1996, 288) Eine Storung bei der Ganginitiierung auflert sich in
Schwierigkeiten bei der Einleitung der ersten Schritte und wird als start hesitation
bezeichnet. Sie besteht laut SCHARF und WEINECK (2004, 55) aus einem

Unvermogen den Korperschwerpunkt zur Seite zu verlagern und die unteren
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Extremititen umzubelasten, damit das Gehen eingeleitet werden kann. Bei
manchen Parkinson-Patienten sind Propulsions-Phanomene beobachtbar. Diese
aulBern sich in kurzen, raschen (Trippel-)Schritten, die zu einer Beschleunigung des
Ganges fiihren. Der Patient kann diese vorwarts schielende Tendenz nicht schnell
anhalten und muss sich gegebenenfalls abstiitzen, um einen Sturz zu vermeiden.
Tritt dies beim Losgehen initial auf, bevor der Patient seinen normalen
Gangrhythmus erreicht, wird es als Festination bezeichnet (SCHARF & WEINECK
2004, 55).

Freezing-Phanomene stellen Gangblockierungen dar ,[...] bei denen die Patienten
beim Start oder wahrend des Gehens trotz der Intention keinen Schritt mehr
machen konnen.” (SCHARF & WEINECK 2004, 55) Diese Phasen treten spontan auf
und konnen Sekunden bis Minuten andauern. Ausgelost werden sie hdaufig durch
Emotionen oder ein scheinbares Hindernis (z.B. Tiirdurchgange). Erfordern
zusatzliche Aufgaben die Aufmerksamkeit des Patienten beim Gehen, wird das
Phanomen besonders deutlich. (CONRAD 1996, 288, SCHARF & WEINECK 2004, 55ff).

1.3.2 Ganganalytische Forschungen bei Morbus Parkinson

Auf der Suche nach einem besseren Verstandnis des Krankheitsbildes Morbus
Parkinson werden Storungen der Motorik und Gangmotorik in vielfaltiger Art und
Weise untersucht. Aus den Untersuchungsergebnissen konnen diverse
Riickschliisse auf die Entwicklung, den Verlauf und pathologische Vorgange des
Krankheitsbildes gezogen werden. Dieses Kapitel soll einen Einblick in die
ganganalytische Forschung bei Patienten mit Morbus Parkinson (MP) geben und
einige Erklarungsansatze vorstellen.

Die in Kapitel 1.3.1 beschriebenen Gangstorungen bei MP ziehen zahlreiche
Veranderungen des Gangzyklus und der Gangparameter nach sich. Die Analyse
dieser Veranderungen im Speziellen sowie die generelle Analyse des Ganges unter
Gesichtspunkten der Gangsicherheit oder Gangstabilitit bei MP sind in der
(sport-)medizinischen und biomechanischen Forschung von grollem Interesse. Die
Erforschung dieses letztendlich sehr komplexen Feldes trdagt vermehrt zum
Verstandnis des Krankheitsbildes des MP bei. Aus den Ergebnissen lassen sich
Riickschliisse auf die Neuropathologie, Pathophysiologie sowie in Teilen auf die
Pathogenese und Atiologie ziehen. Diese konnen wiederum Aufschliisse tiber
sensomotorische Steuerungs- und Regelungsprozesse im Allgemeinen liefern.
Aullerdem steuern Forschungserkenntnisse aus Gang- und Motorikanalysen
vielfach neue Ansatze und Moglichkeiten zur rehabilitativen Therapie, vor allem

der Physio-, Ergo- und Sporttherapie bei (vgl. Kapitel 1.1.4).
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* Analyse von Gangmustern

Erste ganganalytische Untersuchungen zu Gangmustern bei ,normalen” Frauen (im
engl. Original: ,normal women’) wurden 1970 von MURRAY ET AL. durchgefiihrt.
Bei Ganganalysen an mannlichen Parkinson-Patienten 1978 fanden MURRAY ET AL.
im  Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe langsamere Gang-
geschwindigkeiten, kiirzere Schrittlangen und langsamere Kadenzen. Die Bipedale
Phase und die Standphasendauer waren bei den MP-Patienten etwas langer. Die
Autoren fanden keinen Unterschied in der Schwungphasendauer. Die
Bewegungsarmut der unteren Extremitdt bei MP fiihren sie auf eine ungeniigende
Flexion an diskreten Punkten des Bewegungsmusters und stirker auf eine
ungeniigender Extension der drei Hauptgelenke des Beins (Hifte, Knie,
Sprunggelenk) zurtiick. In Ruhe waren die Patienten bei bewusster Anstrengung in
der Lage das Bein vollstandig zu strecken. Eine voriibergehende Besserung der
Gangleistung und Standhaltung (engl.: ,standing posture’) zeigte sich bei den
Parkinson-Patienten nach Anweisung. MURRAY ET AL. (1978, 292) bezeichnen
Gehen als unterbewusste Aktivitdit und fiihren die Verbesserung (schnelleres
Gehen) auf die Lenkung der Aufmerksamkeit auf den Gang zurtick. (MURRAY ET AL.
1978, 278ff)

Die Ergebnisse von MURRAY ET AL. (1978) werden von BLIN ET AL. (1990) zum Teil
bestatigt. BLIN ET AL. (1990, 92ff) konnten bei MP-Patienten eine langsamere
Ganggeschwindigkeit, kiirzere Doppelschrittlaingen und eine Verldangerung der
Doppelschrittlingendauer, Bipedalen Phase und Standphasendauer feststellen. Die
Schwungphase war verkiirzt. Es wurde aullerdem eine signifikante Korrelation
zwischen der Doppelschrittlangenvariabilitat (engl.: stride length variability’) sowie
der Ganggeschwindigkeit und den klinischen Stadien nach Hoehn und Yahr
entdeckt (BLIN ET AL. 1990, 94). MORRIS ET AL. (1999, 461ff) fanden bei MP-
Patienten Anderungen verschiedener Gangparameter im  Vergleich zu
gleichaltrigen, gesunden Probanden. Bei den MP-Patienten waren die
Ganggeschwindigkeit, die Doppelschrittlange und der Abstand des Schwungbeines
vom Boden erniedrigt. Eine Verlangerung zeigte sich hingegen in der Dauer der
Bipedalen Phase. Der Anteil dieser Phase am Gangzyklus war zudem verlangert.
Beim Gangparameter Kadenz wurden keine Unterschiede zwischen MP-Patienten
und Gesunden beobachtet. Die Ergebnisse der Studie sind als Uberblick in Tabelle
10 aufgelistet.
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Tabelle 10 — Gangparameter bei &lteren Gesunden und Morbus Parkinson-
Patienten (nach MORRIS ET AL. (1999)).

Parameter Altere Gesunde MP-Patienten
Ganggeschwindigkeit 65-85 m/min 45-65 m/min
Doppelschrittlange 1,25-1,6 m 0,2-1,0 m
Kadenz 100-120 Schritte/min  100-120 Schritte/min
Anteil der Bipedalen Phase

30-40 % 40-50 %
am Gangzyklus
Bodenabstand Schwungbein  1-1,5cm <lcm

» Ganganalyse und Therapie

Bei der Untersuchung von Therapiearten fanden BRONTE-STEWART ET AL. (2002,
2100) verschiedenartige Auswirkungen auf die posturale Instabilitat des MP. Diese
hat, wie in Kapitel 1.1.3.1 beschrieben, massive Auswirkungen auf den Gang und
dessen Stabilitdt. Bei BRONTE-STEWART ET AL. (2002) zeigten sich unterschiedliche
Effekte zwischen medikamentoser Therapie und operativer Pallidotomie auf
motorische und sensorische Komponenten der posturalen Kontrolle.
Unterschiedliche Prasentationen der posturalen Instabilitdt (PI) konnten festgestellt
werden. Medikamente verbesserten deutlich die PI-Komponente der motorischen
Regulierung, konnten allerdings nachteilig fiir die sensorische Organisations-
kontrolle der Haltung sein. Eine Pallidotomie erreichte dagegen eine Korrektur der
Abnormalitdten in beiden Bereichen. (BRONTE-STEWART ET AL. 2002, 2110)
FRANCHIGNONI ET AL. (2005) sind der Meinung, dass die Problematik der Balance-
und Haltungskontrolle bei MP-Patienten aus komplexen Wechselwirkungen
zwischen motorischer Behinderung, funktionellen Fahigkeiten und der Angst vor
Stiirzen resultiert. Die Untersuchungen von HAAS ET AL. (2004 a,b,c,d) sowie
TURBANSKI ET AL. (2005) zum Einfluss von GanzkoOrpervibrationen (engl.: ,whole
body vibration” - WBYV) auf Haltung und Balance, zeigten deutliche
Verbesserungen der posturalen Stabilitdit. Die Anwendung von WBV zeigte
signifikant positiven Einfluss auf die Symptomstruktur eines MP. Der UPDRS motor
score verbesserte sich erheblich. HAAS ET AL. (2004 b) schreiben den Vibrationen
nicht nur einen Einfluss auf einem peripheren sensorischen Level zu, sondern auch
das Ansprechen supraspinaler Regionen. Bei Patienten mit Riickenmarks-
verletzungen ergaben sich Hinweise auf eine Aktivierung des ,central pattern
generators” (CPG) durch den oszillierenden Charakter der Stimuli (HAAS ET AL.
2004 a).
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In einer Metaanalyse der Literatur iber physiotherapeutisches Gangtraining fand
THIEME (2005), dass physiotherapeutische MalBnahmen einen positiven Einfluss auf
die Schrittlinge und Gehgeschwindigkeit bei Parkinson-Patienten haben.
Interventionen mit einem aktiven, gezielten Gangtraining erzielen dabei bessere
Effekte, als Ubungen zur Rumpfmobilitit oder nach dem PNF-Konzept. Das
Laufbandtraining zeigte im Vergleich zu konventionellen Methoden bzw. externer
Stimulation die groften Effekte. In ihrer Review-Arbeit tiber ganganalytische
Literatur bei MP schreiben MORRIS ET AL. (2001), dass Parkinson-Patienten die
Flexibilitdat und Anpassungsfahigkeit in ihren Bewegungsantworten verlieren und
Schwierigkeiten beim Modulieren von Gangparametern infolge wechselnder
Aufgabenanforderungen haben. Die Autoren schlieBen daraus, dass in der MP-
Forschung die labor-basierten ganganalytischen Studien mit in der Regel
geradlinigen Gangtests um komplexere Bewegungsanforderungen erweitert
werden sollten. POHL ET AL. (2003) konnten zeigen, dass ein bei EOPD-Patienten
durchgefiihrtes  strukturiertes geschwindigkeitsabhdngiges (,speed-dependent
treadmill training” - STT) sowie ein limitiertes progressives Laufbandtraining
(limited progressive treadmill training” - LTT) Verbesserungen bei
Ganggeschwindigkeit und Doppelschrittlange erzielten. Aulerdem wurde im
Vergleich zu einem konventionellen Gangtraining eine Verbesserung der Bipedalen
Phasendauer festgestellt.

FERNANDEZ DEL OLMO UND CUDEIRO (2005) konnten bei MP-Patienten nach einem
Therapieprogramm, basierend auf der Verwendung rhythmischer akustischer
Stimuli (engl.: ,rhythmic sound or auditory cues’), eine verbesserte zeitliche
Stabilitdt beim Gehen mit der bevorzugten Ganggeschwindigkeit feststellen (vgl.
Kap. 1.1.2 & 1.1.4).

* Ganganalyse und Freezing

Ganganalytischen Untersuchungen an Parkinson-Patienten mit Freezing-
Phanomenen fiihrten NIEUWBOER ET AL. (2001, 1066ff) durch. Die Probanden
wurden auf der Gangbahn Freezing- oder Festination-provozierenden Situationen
durch Hindernisse und Ablenkungsmandtver ausgesetzt. Wahrend Festination
fanden sich eine stark gesteigerte Kadenz und eine stark verminderte
Doppelschrittlange verglichen mit normalem Gang in der off-Phase der Medikation.
Dieses Muster zeigte sich auch bei den letzten Doppelschritten vor einem Freezing.
NIEUWBOER ET AL. (2001, 1066ff) schlieBen daraus, dass Freezing durch eine
Kombination verursacht wird, bei der eine gesteigerte Unfdhigkeit der
Doppelschrittlingengenerierung von einer Dyskontrolle der Kadenz iiberlagert
wird. In weiteren Untersuchungen des Freezing-Phdanomens fertigten NIEUWBOER
ET AL. (2004, 1650ff) EMG-Messungen an M. tibialis anterior (TA) und M.
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gastrocnemius (GS) an. Der Vergleich von EMG-Profilen (andauernder Gang -
freiwilliger Stopp — ,freezing of gait’ (FOG)) liel unter anderem eine abnorme
Koordination des TA und des GS erkennen. Bewertet werden die Ergebnisse von
NIEUWBOER ET AL. (2004, 1659f) als eine Mischung aus primaren Defiziten des
Freezing und kompensatorischen Prozessen. Sie schlieen daraus, dass ein zentrales
Timingdefizit beim Setzen der Schritte wesentlich fiir Freezing ist und die
kompensatorische Aktivitait moglicherweise nicht mehr effektiv genug ist oder gar

nicht mehr geliefert wird.

»  Ganganalyse und ,external cues’

In den Kapiteln 1.1.2 und 1.1.4 wurde das Vertrauen von MP-Patienten auf
externe Stimuli (engl.: ,external cues’) und deren Verwendung in der Therapie
beschrieben. Mit diesem Phanomen haben sich verschiedene ganganalytische
Studien gezielt beschaftigt. FRENKEL-TOLEDO ET AL. (2005a) konnten beispielsweise
zeigen, dass das Laufband als Untersuchungsinstrument Auswirkungen auf den
Gang hat. Sie fanden eine reduzierte Variabilitdit des Ganges und eine gesteigerte
Gangstabilitat. Das Laufband fungiert, nach Einschdtzung der Autoren, als ein
externer Schrittmacher (engl.: ,external pacemaker’). Durch die konstante, externe
Vorgabe der Geschwindigkeit wird die Zahl der Freiheitsgrade eventuell reduziert
und hilft dadurch die Doppelschritt-zu-Doppelschritt Variationen (engl.. ,stride-to-
stride variations’) zu minimieren. Eine andere Moglichkeit, so FRENKEL-TOLEDO ET
AL. (2005a) weiter, konnte eine denkbare Wirkung des Laufbandschrittmachers im
Sinne externer Stimuli (engl.. ,external cues’) sein (vgl. Kapitel 1.1.4). Durch das
Laufband wird eine dullere Geschwindigkeit auferlegt und die Aufmerksamkeit auf
den Gang gelenkt (vgl. MURRAY ET AL. 1978). In diesem Sinne agiert das Laufband
vielleicht als ,external cue’ (FRENKEL-TOLEDO ET AL. 2005a). Eine Erklarungs-
moglichkeit bei MP-Patienten scheint eine Kompensation des defekten, internen
Rhythmus der Basalganglien durch das Laufband zu sein, wahrend es bei Gesunden
andere Bahnen aktiviert. Die Fahigkeit normale Schrittmuster zu erzeugen ist bei
MP nicht verloren, allerdings bestehen Schwierigkeiten bei Aktivierung des
motorischen Kontrollsystems. (FRENKEL-TOLEDO ET AL. 2005a)

Durch Vorgabe eines externen Gangrhythmus per Metronom, der nicht der
normalerweise bevorzugten Ganggeschwindigkeit des Probanden entsprach,
konnten EBERSBACH ET AL. (1999, 6191ff) gangmotorische Abnormitaten feststellen.
Die Schrittlange wurde bei MP-Patienten und Kontrollgruppe gleichermalien
unregelmdfig. Die MP-Patienten zeigten jedoch zusatzlich ein unregelmafRiges
Timing der Schritte. Der Rhythmuszwang steigerte die Schritt-zu-Schritt

Variabilitat. Dies weist laut EBERSBACH ET AL. (1999, 619) auf eine Storung der
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periodisch lokomotorischen Aktivitatserzeugung (engl/.: periodic locomotor activity

generation) hin.

=  Neuropathologische und pathophysiologische Erklarungsansatze in Folge

motorischer bzw. gangmotorischer Untersuchungen

Wie am Anfang des Kapitels bereits erwahnt, konnen Ergebnisse motorischer,
gangmotorischer bzw. ganganalytischer Untersuchungen Riickschliisse auf
bestimmte pathologische Vorgange und Abldufe erlauben. Bei Morbus Parkinson
werden diverse neuropathologische und pathophysiologische Erklarungsansatze
und -modelle in Folge dieser Untersuchungen diskutiert. Einige werden hier
vorgestellt.

Die quantitativen Ganganalysen von SOFUWA ET AL. (2005, 1007ff) zeigten
Gangabnormalitdten bei MP-Patienten auch in der on-Phase der Medikation. Diese
betrafen raumlich-zeitliche, kinematische und kinetische Gangparameter. Die
fehlende Korrelation zwischen Knochel- und Hiiftenergieerzeugung und
Ganggeschwindigkeit legt nahe, so SOFUWA ET AL. (2005, 1007ff), dass zentrale und
periphere Faktoren zu dem Mangel an Vorwartsprogression beitragen.

Bei der Untersuchung von schnellen Bewegungen mit nur einem Freiheitsgrad,
stellten PFANN ET AL. (2001, 1048ff) deutliche Unterschiede bei der Kontrolle der
Bewegungsdistanz zwischen MP-Patienten und der Kontrollgruppe fest. Diese
zeigten sich in veranderten EMG-Mustern. Es traten unter anderem zeitliche
Uberlappungen in der Aktivitdit der Agonisten und Antagonisten sowie abnorme
Modulationen der Dauer und eine gesteigerte Anzahl von Agonist-Impulsen. Diese
Ergebnisse weisen bei MP auf ein zunehmendes Defizit hin die Muskelaktivierung

zu modulieren. (PFANN ET AL. 2001, 10438ff)

Nach GABELL & NAYAK (1984) wird die Gangmusterbildung (engl.: ,gait patterning’)
ausgedriickt durch die Schrittlinge, die Doppelschrittdauer und die Bipedale Phase.
Die Schrittlinge steht vor allem in Beziehung zur Kraftkontrolle, die
Doppelschrittdauer spiegelt hauptsachlich die zeitliche Musterbildung wider und
die Bipedale Phase steht in Beziehung zum Gleichgewicht. Zunahmen oder
Abnahmen der Mittelwerte dieser Parameter entsprechen kompensierenden
Adaptationen der Gangmusterbildung oder dem Ausgleich von Umwelt- oder
intrinsischen Beanspruchungen. Zunahmen der Schritt-zu-Schritt-Variabilitdt der
obigen Parameter weisen auf eine gestorte Gangmusterbildung sowie ein
Ungleichgewicht hin. (EBERSBACH ET AL. 1999, 619f)

EBERSBACH ET AL. (1999, 624) sehen in der mesenzephalen lokomotorischen Region
(MLR - engl: ,mesencephalic locomotor region’) eine wichtige Struktur der

supraspinalen Regulation des ,central pattern generators’ (CPG — vgl. Kap.1.2.1).
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Die MLR empfangt afferente Projektionen von einer Anzahl von Quellen (darunter
Basalganglien, sensomotorischer Kortex und limbisches System) und vermittelt
moglicherweise Bewegungsantrieb (engl.: locomotor drive’), der in Verbindung mit
der Aktivitat dieser Systeme gebracht wird. Aufgrund von Ergebnissen diverser
(u.a. tierexperimenteller) Studien nehmen EBERSBACH ET AL. (1999, 624) an, dass
die Storung der Gangrhythmusentstehung bei Basalganglien-Erkrankungen mit
einem Verlust cholinerger Zellen im pedunculopotinen Nucleus oder einer
Dysfunktion der direkten, Basalganglien und MLR verbindenden, Bahnen

verbunden sein konnte.

MORRIS ET AL. (2005, 49) fanden bei MP-Patienten Hinweise auf eine zentrale
Storung bei der Abstimmung zwischen Bewegungsamplitudenauswahl und
-ausfiihrung. Sie griinden dies auf die folgenden vier Forschungsergebnisse: (1) Die
Reduktion der Doppelschrittlange wird erganzt durch Amplitudenveranderungen in
mehreren Gelenken (engl.: stride length’) bei MP-Patienten (vgl. BLIN ET AL. 1990,
MORRIS ET AL. 1998 und Kapitel 1.3.1). (2) Diese Multigelenkverdanderungen
scheinen zentral vermittelt zu sein, da die Kontrollgruppe beim Gehen gleichartige
Veranderungen zeigte, wenn sie die Doppelschrittlinge von MP-Patienten beim
Gehen wadhlten. (3) Die Gabe von L-Dopa setzte die vorgewahlte
Doppelschrittlange (engl.: ,preselected stride length’) zuriick in Richtung normaler
Werte, mit entsprechenden Veranderungen in allen Gelenken. (4) Die Verwendung
von Aufmerksamkeitsstrategien, deren Wirkung auf Level der SMA gezeigt wurde,

zeigte dieselben Verdanderungen wie bei (3). (MORRIS ET AL. 2005, 49)

FRENKEL-TOLEDO ET AL. (2005b) zeigten bei ihren Untersuchungen, dass die
Variabilitat der Schwungphasendauer unabhdngig von der Ganggeschwindigkeit ist.
Untersucht wurde dies bei 80, 90, 100 und 110% der bevorzugten
Ganggeschwindigkeit. Die Autoren postulieren eine mogliche Verwendung der
Schwungphasendauervariabilitdt als geschwindigkeits- unabhédngiger Marker der
Rhythmizitat und Gangbestiandigkeit. Weiter sehen sie eine unterschiedliche
Beeinflussung der Doppelschrittvariabilitdat und der Variabilitat der Schwung-
phasendauer durch die Ganggeschwindigkeit und schlie3en daraus, dass die beiden
Aspekte der Gangrhythmizitdt nicht in vollem Umfang durch die gleichen
Mechanismen kontrolliert werden. Die gesteigerte Gangvariabilitat bei MP scheint
laut FRENKEL-TOLEDO ET AL. (2005b) krankheitsbezogen und nicht blof3 eine

Konsequenz der Bradykinese.
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1.4 Forschungsdefizite und Problemstellung

1.4.1 Forschungsdefizite

Bei der Diagnostik neurologischer Krankheiten ist die Ganganalyse von immenser
Bedeutung. Mittels der ganganalytischen Erfassung spezifischer Gangstorungen
besteht die Aussicht einer direkten Zuordnung oder Diagnose bestimmter
neurologischer Krankheitsbilder. Nach CONRAD (1996, 280ff) sollte eine klinische
Ganguntersuchung an den Anfang jeder neurologischen Untersuchung gestellt
werden (vgl. Kap. 1.3). In der Diagnosestellung und Therapiewahl der meist sehr
komplexen nervalen Krankheitsbilder, wie Morbus Parkinson, ist eine genaue
Analyse des Ganges ein wichtiger Bestandteil. Aufgrund der in der Regel rein
qualitativen klinischen Methoden mit subjektiver Gangbeurteilung und damit
verbundener divergierender Einschatzungen durch unterschiedliche Untersucher,
bieten die bestehenden klinischen Untersuchungsverfahren eine nur
unzureichende Maoglichkeit der exakten, reliablen und objektiven Analyse.
Quantitative biomechanische Verfahren erreichen durch apparative oder apparativ-
gestiitzte Methoden einen hoheren Grad an Objektivitat. Die erhobenen Daten
biomechanischer Verfahren liegen in der Regel auf Intervall- oder
Verhaltnisskalenniveau und bieten somit einen hoheren Informationsgehalt als die
nominal- oder ordinalskalierte Daten qualitativer Methoden. (BOS ET AL. 2000,
BORTZ 1977, WILLIMCZIK 1975)

Die in Kapitel 1.2.3.2 angesprochenen biomechanischen Methoden der
Ganganalyse beinhalten sehr haufig Testsituationen, in denen der Proband
geradlinig bei gleichbleibender Geschwindigkeit lauft oder geht. Dies gilt in hohem
Male auch fiir die ganganalytischen Studien bei nervalen Krankheitsbildern bzw.
Morbus Parkinson (siehe Kap. 1.3.2). Nicht selten wird hierfiir die Geschwindigkeit
gewdhlt, die dem Probanden am angenehmsten ist bzw. seiner ,normalen”
Ganggeschwindigkeit entspricht. In ihrem Review-Artikel zur Biomechanik und
motorischen Kontrolle des Gangs bei Morbus Parkinson betrachten MORRIS ET AL.
(2001, 459ff) zahlreiche ganganalytische Studien zu geradlinigem Gehen nach
Medikamentenentzug, am Ende der Medikamentendosis und mit ,de novo’-
Patienten. Die Autoren verkniipfen die Interpretation ihrer Ergebnisse mit der
Forderung die bestehenden Ilabor-basierten ganganalytischen Studien in der
Parkinson-Forschung um komplexere Bewegungsanforderungen zu erweitern.
Dieser Forderung Rechnung tragend, fiihrten Lim ET AL. (2005) eine Anzahl von
klinischen, den Gang betreffenden Testverfahren mit MP-Patienten in ihrer

hauslichen Umgebung durch. Mit dem UPDRS-Test, einem zeitlich festgelegten
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Gangtest, dem ,Timed Get Up and Go’-Test, der Berg Balance Scale und dem
JFunctional Reach Test” fanden jedoch hauptsachlich qualitative klinische
Testverfahren Verwendung. Eine andere Moglichkeit der Forderung von MORRIS ET
AL. (2001) nachzukommen, kann die Schaffung komplexerer Bewegungs-
anforderungen in labor-basierten Analysen darstellen. Die Verwendung
biomechanischer Verfahren konnte den Grad der Genauigkeit und Objektivitat
erhohen.

Eine Erweiterung, der in Kapitel 1.2.3 beschriebenen ganganalytischen Methoden
und der in Kapitel 1.3 dargestellten Studienlage im Bereich nervaler Krankheits-

bilder, erscheint angebracht und sinnvoll.

Die Verdanderung der Ganggeschwindigkeit kann nach WHITTLE (2003, 50) tiber
eine Anpassung der Kadenz oder der Doppelschrittlange oder beider Parameter
zugleich erreicht werden. Besonderheiten bei der ganganalytischen Arbeit mit
Laufbdndern werden von LEUCHTE UND STOBER (2002, 80) unter anderem darin
beschrieben, dass grolle Probanden bei niedrigen Bandgeschwindigkeiten (z.B. 2
km/h) eher kleine und schnelle Schritte wahlen. LEUCHTE UND STOBER (2002, 80)
begriinden dies mit ,[...] der unphysiologisch langen Einbeinstandphase bei
vergleichsweise grofleren Schritten. Mit Zunahme der Bandgeschwindigkeit wird
der Zwang, die Schrittlinge zu vergrofern, vordringlich.” Nach den Zielen der
wissenschaftlichen Ganganalyse, wie sie von LEUCHTE & STOBER (2002, 81)
formuliert werden, sollte das Gehen dort untersucht werden wo es stattfindet, da

sich verschiedene dullere Bedingungen auf die Bewegungsparameter auswirken.

Die Geschwindigkeit auf der Gangbahn ist das Resultat und damit der

Output der raumlich-zeitlichen Gestaltung der Gangzyklen. Auf dem

Laufband hingegen ist die voreingestellte Laufbandgeschwindigkeit der

Input, der zu einer entsprechenden Gestaltung der ,Gangzyklen am

Ort” zwingt. (LEUCHTE & STOBER 2002, 81)
In Bezug auf die Untersuchungen von MORRIS ET AL. (1994) und FERRANDEZ & BLIN
(1991) geben EBERSBACH ET AL. (1999) jedoch an, dass die Applikation zeitlicher
Zwange es ermoglicht Storungen der Gangmotorikkontrolle festzustellen, die nicht
zum Vorschein kommen, wenn lediglich bevorzugte Gangmuster untersucht
werden. Die Anwendung zeitlicher Zwange oder wechselnder Umgebungs- bzw.
Randbedingungen ist auf der Gangbahn moglich. Schlecht kontrollierbare
Situationen oder Reaktionen bergen hier bei Patienten mit neurologischen
Krankheitsbildern aber potenzielle Gefahren, die zum Beispiel zu Stiirzen fiihren
konnen. Auf dem Laufband kénnen diese durch Sicherungstechniken und situative

Anpassung der Laufbandgeschwindigkeit besser kontrolliert werden.
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1.4.2 Problemstellung

Bei Morbus Parkinson ist die Fahigkeit zur Anpassung an sich verdndernde, externe
Anforderungssituationen gestort (vgl. Kap. 1.1). Die posturale Instabilitat sowie die
Morbus Parkinson-assoziierten Gangstorungen (siehe Kapitel 1.1.3 und 1.3.1)
flihren zu erheblichen Schwierigkeiten bei der Adaptation an wechselnde
Umweltbedingungen (vgl. SCHWED ET AL. 2005). Die motorische Kontrolle und
Aufrechterhaltung des Ganges bzw. Gangmusters spielt eine zentrale Rolle und ist
bei MP-Patienten unter anderem durch die Schadigungen des dopaminergen
Systems erschwert. BLIN ET AL. (1990, 96) schreiben: “[...] locomotion requires the
conjunction of a basic locomotor pattern, balance control and the ability to adapt.”

Die Beurteilung dieser Adaptationsfahigkeit ist mittels bestehender Gangtests nicht
moglich (vgl. Kap. 1.4.1). Fiir die sichere gangmotorische Bewaltigung alltaglicher
Situationen ist diese Fahigkeit jedoch als entscheidend anzusehen (SCHWED ET AL.
2005). Der in dieser Studie zu erprobende, apparativ gestiitzte Adaptationstest ist,
nach Kenntnis der Autoren, der erste seiner Art (SCHWED ET AL. 2005). Die
Entwicklung erfolgte gezielt fiir die Untersuchung nervaler Krankheitsbilder. Die
fiir den Probanden =zufillige und nicht antizipierbare positive oder negative
Variation der Laufbandgeschwindigkeit stellt hohe Anforderungen an
propriozeptive und sensomotorische Reflexsysteme (vgl. SCHWED ET AL. 2005). Die
Untersuchungen von SCHULTZ (1998, 5) zeigen, dass die Unberechenbarkeit eines
Reizes eine allgemeine Reizanforderung zur Aktivierung dopaminerger Neurone
darstellt. Bei stereotyper Aufgabenausfiihrung ist die Aktivierung sehr viel

schwacher.

Eine Storung der Adaptationsfahigkeit driickt sich bei MP-Patienten unter anderem
darin aus, dass sie Schwierigkeiten in sogenannten ,Jahrmarktsituationen”
angeben. Diese sind charakterisiert durch unvorhersehbare Ausweich- und Start-
Stopp-Situationen  bzw. staindig  wechselnde  Verlangsamungen  und
Beschleunigungen des Ganges. Die in Kapitel 1.3.1 beschriebenen Phanomene der
Startverzogerung, Propulsion, Festination sowie Freezing und die Auspragungen
der Kardinalsymptome (z.B. Bradykinese und posturale Instabilitdat — siche Kapitel
1.1.3.1) beeintrachtigen den Ablauf und die Aufrechterhaltung der Gangstabilitat.
Die zusatzliche Verarbeitung einer groRBen Flut von externen Reizen (unter
anderem visuell und akustisch) in ,Jahrmarktsituationen” kann bei MP-Patienten
grolen Einfluss auf die Gangstabilitit haben. Die gleichzeitige Informations-
verarbeitung und Aufrechterhaltung des Gangmusters ist bei MP-Patienten mit
fortschreitender Krankheitsdauer zunehmend gestort (vgl. Kap. 1.1 und 1.3). Den

Betroffenen fallt es zusehends schwerer unterschiedliche Tatigkeiten (z.B. Sprechen
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und Gehen) gleichzeitig auszufiihren (GERLACH ET AL. 2003, 22ff, MUMENTHALER &
MATTLE 2002, 236f, POEWE ET AL. 1996, 32f, ROHKAMM 2003, 206).

Due to neurotransmitter imbalances in the brain, people with PD

progressivly lose flexibility and adaptability in their locomotor responses

and walk with a stereotyped short-stepped, narrow based, shuffling gait

for a range of different tasks. They also experience difficulty in

modulating gait parameters according to changing task demands,

despite the best attempts at pharamacotherpy [sic] or surgery. (MORRIS

ET AL. 2001, 468).
Durch die parkinson-typischen Schwierigkeiten bei der Ganginitiierung und
-terminierung in  Kombination mit der posturalen Instabilitit, den
sensomotorischen Defiziten und neuropathologischen Veranderungen kommt es
bei MP-Patienten wiederholt zu Stiirzen. Schwere Verletzungen wie Frakturen oder
Schddel-Hirn-Traumata konnen die Folge sein. Dadurch ergeben sich gravierende
negative Auswirkungen auf die Aktivititen des taglichen Lebens (ADL) der
Patienten.
Ist ein Parkinson-Erkrankter mindestens einmal gestiirzt und hat sich dabei
moglicherweise schwere Verletzungen zugezogen, entwickelt er unter Umstanden
eine zusdtzliche Unsicherheit, die sich in der Angst vor einem erneutem Sturz
ausdriickt (engl.: fear of falling’ — vgl. FRACHIGNONI ET AL. 2005, SCHARF & WEINECK
2004). Die Probleme der Balance und posturalen Kontrolle bei MP-Patienten
resultieren nach FRANCHIGNONI ET AL. (2005), aus einer komplexen Interaktion
zwischen motorischen Behinderungen, funktionellen Fahigkeiten und Sturzangst
(engl.: fear of falling’).
Durch eine gesteigerte Unsicherheit kann es neben den parkinson-assoziierten
Beeintrachtigungen, zu weiteren Einschrankungen in sozialen, korperlichen und
psychischen Bereichen kommen. Verstarkte Isolation und Immobilisation sind eine
mogliche Folge. Situationen mit potentieller Sturz- und Verletzungsgefahr (z.B. sog.
Jahrmarktsituationen, Fulgdangerzonen, o.d.) werden deswegen von vielen MP-
Patienten bewusst gemieden. Dies kann so weit gehen, dass Patienten nicht mehr
aus der eigenen Wohnung gehen. Korperliche Aktivitdt wird vermindert oder muss
wegen Verletzung eingeschrankt werden. Durch die fehlenden Trainingsreize
nimmt die korperliche Leistungsfdahigkeit ab und beglinstigt eine friihzeitige
Erschopfung bei alltdaglichen Aufgaben und verstarkt die sogenannte Fatigue-
Symptomatik (siehe Abb. 16). Eine Schwachung von Gesundheitsressourcen kann
sich zudem negativ auf das Selbstwertgefiihl und die Selbstwirksamkeit des
Patienten auswirken (FROBOSE & NELLESSEN 1998, 1{f sowie SCHULE & HUBER 2000,
22ff). Durch diese Einschrankungen der ADL, verminderte korperliche Aktivitat,
Stiirze und Immobilisation kommt es zu einem erheblichen Verlust an

Lebensqualitdt. Eine erhohte Mortalitat ist die gravierende Folge (siehe Abb. 15).
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Der sportwissenschaftlichen Forschung fallt nun einerseits die wichtige Aufgabe zu
den Patienten durch spezifische, objektive Untersuchungen aufzuzeigen, wo
mogliche Defizite bestehen, die sie zum Beispiel durch ein spezielles Training
verbessern konnen (z.B. propriozeptives und sensomotorisches Koordinations-
training - vgl. HAAS ET AL. 2004 a,b,c,d). Andererseits stellt die Entwicklung
neuartiger Therapiemethoden fiir die adjuvante Behandlung des Patienten
ebenfalls ein grofles und wichtiges Forschungsfeld dar, das in seinen moglichen
Auswirkungen nicht zu unterschatzen ist. Im Prozess der Diagnostik und Therapie
nervaler Krankheitsbilder ist es fiir alle beteiligten Personen (Patient, Arzte,
Therapeuten usw.) von zentraler Bedeutung die richtigen Methoden auszuwahlen,
um den bestmoglichen Nutzen und Therapieerfolg zu gewdhrleisten. Dies lasst sich
mit Hilfe von geeigneten Testverfahren tberpriifen und erlaubt gegebenenfalls eine
Anpassung der Therapie. Hierfiir sind jedoch kostengtinstige, valide, reliable und

objektive Analysemethoden notig.
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Abbildung 15 - Circulus vitiosus zwischen der postu ralen Instabilitdét und
Stirzen bei der Parkinson-Krankheit im Zusammenhang mit weiteren Ursachen
und Folgeerscheinungen von Stirzen (verand. nach BLOEM ET AL. 2001, 211 aus
SCHARF & WEINECK 2004, 138).
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FATIGUE <

SYMPTOMATIK l
ABNAHME DER VERMINDERTE KORPERLICHE
LEISTUNGSFAHIGKEIT AKTIVITAT

Abbildung 16 - Circulus vitiosus aus Fatigue-Sympto matik, verminderter
korperlicher Aktivitdt und der Abnahme der Leistung sfahigkeit (nach VERCOULEN
1997, 662 aus SCHARF & WEINECK 2004, 107).

Die Problemstellung dieser an das Projekt von SCHWED ET AL. (2005)
angeschlossenen Untersuchung formuliert sich in der Erprobung eines neu
entwickelten apparativ gestiitzten Gangtests fiir nervale Krankheitsbilder. In der
derzeit vorliegenden Form soll der Einfluss der MP-Krankheit auf die
Adaptationsfahigkeit quantitativ untersucht werden. Dies erfolgt an einer
Stichprobe an Morbus Parkinson erkrankten Probanden (n = 28) im Vergleich mit
einer gesunden Kontrollgruppe (n = 9) gleichen Alters. Betrachtet werden soll zum
einen die Anwendbarkeit, die Methoden der Durchfiihrung und Auswertung sowie
die Teststruktur im Allgemeinen. Zum anderen wird eine gezielte und detaillierte
Analyse der Unterschiede in den Testleistungen zwischen neurologisch Gesunden
und Morbus Parkinson-Patienten gleichen  Alters durchgefiihrt. Das
Untersuchungsziel lasst sich in vier Fragestellungen gliedern (a, b, ¢, d), zu denen
aufgrund theoretischer Uberlegungen und Vortests Hypothesen formuliert werden

konnten.

a.) Lassen sich Unterschiede in Parametern zwischen Morbus Parkinson-Patienten
und neurologisch Gesunden bei der Adaptation an nicht-antizipierbare, wechselnde
Laufbandgeschwindigkeiten mit wunterschiedlichen positiven und negativen
Geschwindigkeitsbetrdgen feststellen?

H,,: Morbus Parkinson-Patienten unterscheiden sich tiber den gesamten

Adaptationstest in Parametern von neurologisch Gesunden.
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b.) Ist die gestorte Adaptationsfahigkeit von MP-Patienten und die dadurch zu

erwartende schlechtere Testleistung anhand von Variation charakterisierenden

Parametern identifizierbar?

H,,: Morbus Parkinson-Patienten weisen iiber den gesamten Adaptationstest in
Parametern, die Variation charakterisieren, signifikant hohere Werte auf als

neurologisch Gesunde.

c.) Bei welchen Geschwindigkeiten bzw. nach welchen Geschwindigkeitsspriingen

sind Unterschiede zwischen den Gruppen feststellbar?

H,,: Morbus Parkinson-Patienten unterscheiden sich in Parametern auf
bestimmten Geschwindigkeitsstufen des Adaptationstests von neurologisch
Gesunden.

H,,: Morbus Parkinson-Patienten unterscheiden sich in Parametern bei
bestimmten  Geschwindigkeitsspriingen des  Adaptationstests  von

neurologisch Gesunden.

d.) Ist die gestorte Adaptationsfdhigkeit von MP-Patienten und die dadurch zu

erwartende schlechtere Testleistung anhand von Variation charakterisierenden

Parametern bei bestimmten Geschwindigkeiten bzw. mnach bestimmten

Geschwindigkeitsspriingen nachzuweisen?

H,q:: Morbus Parkinson-Patienten weisen auf bestimmten
Geschwindigkeitsstufen des Adaptationstests signifikant hohere Werte bei
Parametern auf, die Variation charakterisieren, als neurologisch Gesunde.

H,q2: Morbus Parkinson-Patienten weisen nach bestimmten
Geschwindigkeitsspriingen des Adaptationstests signifikant hohere Werte
bei Parametern auf, die Variation charakterisieren, als mneurologisch

Gesunde.

In Kapitel 2 folgt die Beschreibung der Untersuchungsmethoden. Dabei wird auf
die Personenstichprobe, den Untersuchungsablauf sowie auf den Messautbau und
Testablauf eingegangen. Gefolgt wird dies von den Methoden der Datenerhebung
und Datenverarbeitung sowie einer Betrachtung der Fehler. Abschluss findet das

Kapitel mit den Methoden der statisitischen Datenanalyse bzw. -auswertung.
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2 Untersuchungsmethoden

2.1 Personenstichprobe

Die vorliegende Untersuchung wurde in der Parkinson-Klinik Bad Nauheim in
einer Kooperation des Instituts flir Sportwissenschaften Frankfurt a.M. mit dem
Soemmerring-Institut fiir Bewegungsstorungen und Verhaltensneurologie Bad
Nauheim durchgefiihrt. An der Untersuchung nahmen neun neurologisch gesunde
Probanden und 28 an Morbus Parkinson (MP) erkrankte Probanden teil. Diese
Arbeit wurde im Rahmen einer weiteren Studie des Soemmerring-Insituts zu den
Effekten von Nordic Walking auf die motorischen Fahigkeiten und die
Herzkreislaufausdauer bei MP durchgefiihrt, an der 41 Probanden teilnahmen. Die
Auswahl der Probanden fiir die vorliegende Untersuchung erfolgte nach den in
Kapitel 2.1.2 beschriebenen Kriterien aus der Stichprobe der Eingangstests der
Nordic Walking-Studie.

Die Probanden wurden vor Beginn der Untersuchung schriftlich und miindlich
iber die zu absolvierenden Tests, mogliche Risiken und Kontraindikationen
aufgeklart und gaben danach schriftlich ihr Einverstandnis zur Untersuchung. Die
Studie wurde von der Ethikkommission des Fachbereichs Humanmedizin der
Universitat GieRen genehmigt. Bei allen MP-Probanden wurde eine klinische
Untersuchung mit der ,Unified Parkinson’s Disease Rating Scale’ (UPDRS)
durchgefiihrt sowie ein Anamnese- und Fragebogen (PDQ 39) erhoben (siche
Anhédnge 18 und 19).

2.1.1 Auswahlkriterien

Die Probanden der Experimentalgruppe sind an einem arztlich diagnostizierten
Morbus Parkinson erkrankt. Es lagen keine weiteren neurodegenerativen
Krankheiten vor. Die Probanden wurden iiber den Deutschen Parkinsonverband
(dpv) und Selbsthilfegruppen aus dem Grofraum Rhein-Main und Rhein-Neckar
angesprochen und nahmen freiwillig an der Studie teil.

Als Ausschlusskriterien fiir die Teilnahme an der Studie galt das Vorliegen einer

oder mehrerer der folgenden Erkrankungen:

Symptomatische oder atypische Parkinson-Syndrome,
Vorliegen einer zweiten neurodegenerativen Erkrankung,
Hirninfarkt,

Hirnblutung,

Herzkammerflimmern,
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Osteoporose,
Venenthrombose,

Herzinsuffizienz.

Die Probanden der Kontrollgruppe wurden zum Teil iiber die Parkinson-Klinik Bad
Nauheim (Begleitpersonen von Patienten) und zum Teil iber personliche Kontakte
angesprochen und fiir die freiwillige Teilnahme an der Studie gewonnen. Die
Auswahl erfolgte in einem der Experimentalgruppe entsprechenden Altersbereich.
Ausgeschlossenen wurden Probanden der Kontrollgruppe (KG) nach den obigen
und den folgenden zusatzlichen Kriterien:

Vorliegen neurodegenerativer Erkrankungen (inkl. Morbus Parkinson),

chronische orthopadische Erkrankungen,

akute traumatische Verletzungen,

rheumatologische Erkrankungen,

akute Therapien, die den Gang massiv beeinflussen.

Zur Festlegung weiterer Auswahlkriterien konnten bei Durchsicht der Daten
mogliche Storvariablen erkannt werden. Diese traten beispielsweise in Form
aulBerer Ereignisse auf und durch im Einzelfall nétige Anweisungen des Testleiters.
Uber einen Ausschluss der betreffenden Probanden bzw. Testdurchginge wurden
diese versucht zu minimieren. Durchgange mit offensichtlichen Messfehlern (z.B.
durch Hineingreifen des Pb in die Messeinrichtung) oder mit aufgetretenen
messtechnischen Problemen wurden ebenfalls ausgeschlossen.

Zusammenfassend aufgefiihrt: Ausgeschlossen wurden Testdurchgange...

bei denen der Testleiter eine oder mehrere Anweisungen geben musste, um
eine potentielle Sturzgefahr fiir den Pb zu mindern,

der Pb sich festhalten musste, um den Test durchfiihren zu kénnen (egal ob
nur zeitweise oder wahrend des gesamten Tests),

ein Fernseh-Kamerateam anwesend war,

der Seilzug / die Messeinrichtung vom Probanden bertiihrt wurde,

bei denen messtechnische Probleme auftraten,

mit einer Messzeit von weniger als 327,68 Sekunden (siche Kap. 2.5).

Um eine moglichst groBe Anzahl an Probanden und Daten in die Untersuchung
einflielen zu lassen, wurden die angesprochenen 28 MP-Probanden nach den
obigen Kriterien ausgewahlt. Bei diesen MP-Probanden, sowie den neun
Kontrollpersonen der vorliegenden Studie, trafen die oben stehenden
Ausschlusskriterien auf keinen der zweiten Testdurchgiange zu. Im Sinne einer

interindividuellen Vergleichbarkeit erfolgte somit deren Auswertung.
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2.1.2 Demographie

Die Experimentalgruppe der Untersuchung setzt sich aus achtundzwanzig (nme =
28) an Morbus Parkinson erkrankten Probanden zusammen. Zwanzig mannlichen
und acht weiblichen Geschlechts. Das Durchschnittsalter betrdagt 61 + 8 Jahre und
reicht von 38 bis 76 Jahren (vgl. Tabelle 11 und Anhang 1). Als Kontrollgruppe
dienen neun Probanden (nk¢ = 9), flinf weiblichen und vier mannlichen
Geschlechts, mit einem Durchschnittsalter von 63 + 9 Jahren. Das Alter reicht von
52 bis 76 Jahre (vgl. Tabelle 11 und Anhang 2).

Tabelle 11 — Altersdurchschnitt und Probandenanzahl der Morbus Parkinson-
Gruppe (MP) und der Kontrollgruppe (KG).

mannlich weiblich Gesamt
MP Altersdurchschnitt 62 + 8 Jahre 59 +8 Jahre 61 +8 Jahre
KG Altersdurchschnitt 68 £ 9 Jahre 59 +9 Jahre 63 %9 Jahre
MP Probandenanzahl 20 8 28
KG Probandenanzahl 4 5 9

Die Experimentalgruppe kennzeichnet sich durch einen durchschnittlichen UPDRS-
Gesamtwert (Summe der Teile I bis IV) von 43,7 £ 11,7, mit einem Range von 28,5
bis 80,5 (vgl. Anhang 1). Beim Motor Score (UPDRS III) liegt der durchschnittliche
Wert bei 24,3 + 8,1 mit einem Range von 13 bis 47 (vgl. Anhang 1). Mit Ausnahme
eines Probanden im Stadium 2 der modifizierten Hoehn & Yahr-Skala des UPDRS-
Tests befinden sich alle MP-Probanden in den Stadien 2,5 und 3. Die
Erkrankungsdauer liegt im Mittel bei 115 + 109 Monaten. Die Diagnose Morbus
Parkinson und der Behandlungsbeginn erfolgten im Mittel vor 83 + 60 Monaten.
Keiner der Probanden hat sich in der Vergangenheit einer operativen Therapie in
Form einer Pallidotomie oder Tiefenhirnstimulation unterzogen. Weitere

Kennzeichen der Experimentalgruppe:

* 14 Probanden geben Freezing-Phdnomene an. Sechs davon zusatzlich

Dyskinesien.

* Insgesamt acht Probanden geben Dyskinesien mit unterschiedlicher

subjektiver Schmerz- und Behinderungsbewertung an.

* Fiinf Probanden stiirzen nach eigenen Angaben unanhadngig vom Freezing

selten bis gelegentlich.

* Vier Probanden geben akute Hyperkinsesen seit 6,5 + 2 Jahren an.
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* In der Einschatzung des UPDRS-Tests haben 24 Probanden leichte
Schwierigkeiten beim Gehen (Item 15) und 19 Probanden weisen einen
langsamen, z.T. schlurfenden Gang auf, ohne Festination zu zeigen (Item
29).

* 13 Probanden geben Konzentrationsstorungen seit 51 + 44 Monaten an.

* Medikamentos versorgt sind die Probanden mit L-Dopa, Dopamin-
Antagonisten (DA), L-Dopa und DA sowie Amantadin und anderen

Medikamenten.
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2.2 Untersuchungsablauf

Nach Begrilung und Aufklarung der Teilnehmer durch die arztliche Leiterin der
Studie und des Soemmerring-Instituts Dr. I. Reuter, gaben die Probanden ihre
schriftliche Zustimmung zur Untersuchung. Im Anschluss daran wurde mit den
Probanden ein Anamnese- und ein standardisierter Fragebogen (PDQ 39)
ausgefillt. AuBerdem wurde eine klinische Untersuchung mit UPDRS-Test und
Ruhe-EKG durchgefiihrt. Daraufhin folgte die Absolvierung der Laufbandtests jedes
MP-Probanden. Bei den gesunden Probanden wurde auf Anamnese- und
Fragebogen, die klinische Untersuchung mit UPDRS sowie auf das Ruhe-EKG
verzichtet. Fragebogen und EKG sind nicht Gegenstand dieser Arbeit und finden
hier keine Auswertung. Auf relevante Teile der Anamnese- und UDPRS-

Untersuchung wird kurz eingegangen.

Zur Verletzungsprophylaxe und Vermeidung von Stiirzen wurde jeder Proband
iber ein wvariables und verschiebbares Sicherungssystem gesichert. Der
Sicherungsgurt wurde vor Testbeginn angelegt und ilber Karabiner an dem
Halterungssystem an der Decke oberhalb des Laufbandes befestigt (sieche Abb. 17 &
18). Neben der objektiven Sicherheit erhielt dabei das subjektive Empfinden des
Probanden besondere Aufmerksamkeit. Ein storender Einflusses des Gurtes auf den
Gang sollte hierdurch minimiert werden. Im Anschluss an diese Prozeduren bekam
jeder Proband eine mindestens dreiminiitige individuelle Eingewohnungsphase auf
dem Laufband. Die Verbindung mit dem Messgerat erfolgte danach. Je nach
individueller Laufbandvorerfahrung, duflerem Eindruck des Testleiters und
subjektivem Gangsicherheits- bzw. Wohlempfinden des Probanden, wurde die
Eingewohnungsphase gegebenenfalls verlangert. Um eine vorzeitige Ermiidung im
Laufe der Testreihe zu verhindern, tberstieg sie jedoch 6 Minuten nicht. Danach
folgte eine ca. 3- bis 5-mintitige Pause zur Erholung. Der Proband verbrachte diese
in der Regel stehend und weiterhin gesichert auf dem stillstehenden Laufband.
Daran schlossen sich die beiden Testdurchgange an, zwischen denen eine weitere
ca. 3-5-mintitige Pause lag. Analog zur vorherigen wurde diese ebenfalls stehend
und gesichert auf dem stillstehenden Laufband verbracht. Die Dauer der
Testdurchgange belduft sich jeweils auf 5:28 Minuten.

Jedem Probanden wurde vor Beginn der Testablauf und die Aufgabenstellung
erklart. Sie bekamen den Hinweis, dass sich die Geschwindigkeit wahrend des Tests
in fiir sie nicht vorhersehbarer, zufalliger Weise erhohen bzw. erniedrigen wird. Als
Aufgabenstellung wurde die Anpassung an diese Anderungen definiert, um eine

selbstgewahlte Position auf dem Laufband moglichst konstant zu halten. Als
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Hilfestellung wurde ihnen der rote Notaus-Knopf genannt. Die Probanden
bekamen den Hinweis sich wahrend des Tests nicht zu unterhalten und zu
konzentrieren. Um individuell atypische Bewegungen/Gangmuster zu vermeiden,
wurde die Aufgabe damit beschrieben ,moglichst so zu gehen wie draufen auf der
Stral3e”. Die Konzentration auf den Gang sollte fiir den Probanden Vorrang vor
externen Ereignissen und Reizen haben. Zur Minimierung von Einfliissen durch
eine fiir den Probanden ungewohnten und unangenehmen Testsituation wurde
ihnen mitgeteilt, dass es bei dem Test kein ,richtig oder falsch“ gibt. Zudem
wurden die Probanden angewiesen, nicht in die Messapparatur bzw. den Seilzug
hinein zu greifen (absichtlich oder unabsichtlich), da dies eine Verfdlschung der
Messergebnisse zur Folge hatte. Der Messaufbau und der Testablauf sind im

Einzelnen in Kapitel 2.3 beschrieben.

Abbildung 17 — Sicherung des Probanden auf dem Lauf band (hier beim
Belastungstest) — (a) Perspektive von seitlich vorn  e; (b) Perspektive von schrag
hinten.
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Abbildung 18 — Schematischer Messaufbau.

Sensorauibau am Beispiel WDS-P60

Federmotor

Sensorzizment

Alugehiiuse

Measssail
mit Seihaken

— Seilrommal

Kugelager

Abbildung 19 — Aufbau eines Seilzug-Wegsensors der
Beispiel WDS-P60 ( MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 2).

Firma Micro-Epsilon am
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2.3 Messaufbau und Testablauf

=  Messaufbau

Bei dem verwendeten Testverfahren handelt es sich um einen neu entwickelten
apparativ gestiitzten Gangtest (SCHWED ET AL. 2005). Eingesetzt wird ein
Lamellenlaufband der Fa. Woodway, Deutschland (S-Nr.: AB-1065/85), dessen
Geschwindigkeit in definierten Zeitabstdnden ballistisch und fiir den Probanden
nicht antizipierbar variiert wird (SCHWED ET AL. 2005). Die Ansteuerung des
Laufbandes (Steigung 0,6 %) erfolgt iiber eine eigens entwickelte Software per
ASCII-Code. Der Rechner sendet die Daten via USB-Schnittstelle und USB-Seriell-
Adapter an die serielle Schnittstelle (RS 232) des Laufbandes. Die Daten der
Positionsverdanderungen des Probanden auf dem Laufband wurden mittels eines
Seilzug-Wegsensoren der Firma Micro-Epsilon Messtechnik GmbH & Co. KG
erhoben (Modell: WDS-1500-P60-CA-E-MT - siche Abb. 19 & 20 und Anhang 4 bis
8) und auf einem separaten zweiten Rechner gespeichert. Messung und
Laufbandansteuerung wurden gleichzeitig gestartet. Bei dem Sensorelement des
Seilzug-Wegsensors handelt es sich um einen Inkremental-Encoder. Das Gehause
des Seilzug-Wegsensoren ist fest am Handlauf an der Stirnseite des Laufbandes
befestigt (vgl. Abb. 18 Schematischer Messaufbau). Der Sensor wird mittels eines
Seilhakens (siehe Abb. 19) und eines Karabiner auf Hohe der Taille mit dem
Sicherungsgurt des Probanden verbunden. Es wurde darauf geachtet, dass der
Glrtel moglichst eng am Korper des Probanden anliegt und Karabiner und
Seilhaken fest geschlossen sind. Die Leistungsmerkmale der Messeinrichtung

werden im Folgenden aufgeschliisselt.

*  Rechner I (Lautbandansteuerung)

Hersteller: Fujitsu Siemens Computers (Modell: AMILO)

Intel Pentium® M Prozessor 1500 MHz

512 MB RAM

40 GB Festplattenspeicher

Schnittstelle: USB 2.0 = seriell (RS 232)

0S: Microsoft® Windows® XP Home Edition (Version 2002, SP2)
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*  Rechner 2 (Messdatenerhebung)

Hersteller: NOTEBOOK COMPUTER (Modell: 6200AT)

Intel Pentium® 1 Prozessor mit MMX 233 MHz

32 MB RAM

3 GB Festplattenspeicher

Schnittstelle: PCMCIA-Kartenslot mit DAQ-Karte der Fa. INES
0S: Microsoft® Windows® 95

»  Seilzug-Wegsensor

Hersteller: Micro-Epsilon Messtechnik GmbH & Co. KG
Modell: WDS-1500-P60-CA-E-MT

Messbereich: 1500 mm

Linearitat des Messbereichs: 0,1 % d.M.

Auflosung: 3,33 Impulse/mm

Versorgung: 5 Vdc

Schutzart: IP52

siche auch Datenbldtter (Anhang 4 bis 8).

Die Methoden der Datenerhebung und der Datenverarbeitung werden in Kapitel
2.4 beschrieben.

Abbildung 20 — Seilzug-Wegsensor (WDS-1500-P60-CA-E  -MT) der Firma Micro-
Epsilon, der in der Untersuchung zur Messung der Po  sitionsveranderungen des
Probanden auf dem Laufband verwendet wurde.
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Abbildung 21 - In der vorliegenden Untersuchung ver  wendetes Woodway-
Lamellenlaufband aus den Perspektiven (a) von hinte n und (b) von seitlich
hinten sowie (c) Notaus-Knopf.

= Testablauf

Die eigens entwickelte Software zur Ansteuerung des Laufbandes andert die
Geschwindigkeit des Laufbandes in einem Abstand von acht Sekunden um
vordefinierte positive oder negative Betrdge. Die Betrage haben eine Hohe von 0,1
km/h, 0,3 km/h oder 0,5 km/h (siche Abb. 22 & 23). Der Test besteht aus 41
Geschwindigkeitsstufen (laufend nummeriert von 0 bis 40). Die Laufband-
geschwindigkeit bewegt sich {iber die gesamte Testdauer von 5:28 min (= 328 s) in
einem  Geschwindigkeitsbereich von 1,1 km/h bis 3,3 km/h. Die
Durchschnittsgeschwindigkeit des Tests tiber alle Stufen liegt bei 2,1 km/h.

Der Test ldsst sich in sechs Bereiche unterschiedlicher Durchschnitts-
geschwindigkeiten aufteilen. Jeder Bereich besteht aus 6 Stufen a 8 Sekunden und
hat somit eine Dauer von 48 Sekunden. Sie sind in Tabelle 12 aufgelistet und in
Abbildung 24 schematisch abgebildet. Zwischenstufen (ZS) zur Anpassung der
Geschwindigkeit sind nach dem zweiten und dem vierten Bereich eingefiigt. Die
beiden ersten sowie die letzte Stufe des gesamten Tests sind jeweils
Ubergangsstufen (US) zum stillstehenden Laufband (vgl. Tabelle 12 und Abb. 24).

,Die Aufgabenstellung des Patienten ist eine moglichst schnelle und adaquate
Anpassung der Gangparameter, so dass eine konstante Position auf dem Lautband
beibehalten wird.” (SCHWED ET AL. 2005)

In Folge dessen erhielten die Probanden vor Testbeginn die Anweisung, wahrend
des gesamten Tests moglichst die gleiche Position auf dem Laufband zu halten
(siehe Kap. 2.2).
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Abbildung 22 — Geschwindigkeits-Zeit-Verlauf des Ad aptationstests.
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Abbildung 23 — Zeitliche Abfolge und Hohe der Gesch  windigkeitsspriinge des
Adaptationstests.
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Tabelle 12 — Geschwindigkeitsbereiche des Adaptatio nstests (A bis F) mit
Angabe der jeweiligen Durchschnittsgeschwindigkeit (v@D), Anzahl der
Geschwindigkeitsstufen und der Dauer in Sekunden (U S = Ubergangsstufe, ZS =
Zwischenstufe).

v v-Stufen  Dauer

Bereich
[km/h]  [Anzahl] [s]
us 1,4 2 16
A 1,9 6 48
1,5 6 48
S 2,0 1 8
2,6 6 48
1,7 6 48
AS 2,2 1 8
E 3,0 6 48
F 2,3 6 48
us 1,4 1 8
Gesamt 2,1 41 328

Geschwindigkeit [km/h]

/77777
- 7777777 ‘//////’ 4 ‘il
et AN A

Abbildung 24 — Geschwindigkeits-Zeit-Verlauf (rot) und Geschwindigkeits-
bereiche (grin) des Adaptationstests. Eingezeichnet sind Ubergangs- und
Zwischenstufen (grau) und angegeben die jeweiligen Durchschnitts-
geschwindigkeiten (vgl. Tabelle 12).
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2.4 Methoden der Datenerhebung und Datenverarbeitung

Die Datenerhebung und Datenverarbeitung erfolgte mittels des in Kapitel 2.3
beschriebenen Messaufbaus (siehe Abb. 18) und der Software DASYZal® 5.0 und
8.0, MS Excel® 2000 und MS Visual Basic® 6.0.

Die Erhebung der Daten der Positionsveranderungen des Probanden auf dem
Laufband wurden mit dem in Kapitel 2.3 beschriebenen Seilzug-Wegsensor (siehe
Abb. 19 & 20) gemessen. Die Signale des Seilzug-Wegsensors werden iiber ein
Signalautbereitungsmodul an den Rechner weitergeleitet und dort gespeichert. Eine
DAQ-Karte der Firma INES Test and Measurement GmbH & Co. KG dient hierbei
als Schnittstelle. Es handelt sich um eine PCMCIA-PC-Karte (IEE-488 GPIB
Interface) mit verschiedenen Funktionen wie z.B. A/D-Wandlung und D/A-
Wandlung. Bei der vorliegenden Datenerfassung werden die Signale analog-digital
gewandelt (Abtastrate von 4500 Hz) und danach weiter verarbeitet.

Der Seilzug-Wegsensor misst die lineare Bewegung tiber ein Messseil aus
hochflexiblen rostfreien Stahlfedern, das mit einem Federmotor auf eine Trommel
gewickelt wird. Die Messtrommel ist axial mit einem Inkremental-Encoder
gekoppelt. Uber das Seilzugprinzip wird eine Linearbewegung in eine
Rotationsbewegung transformiert und in zdhlbare Inkremente gewandelt. Die
Ausgangssignale des Sensors sind beispielhaft in Abbildung 25 dargestellt. (MICRO-
EPSILON DEUTSCHLAND 2006)

Die auf zwei Kandlen (A und B) ausgegebenen A/D-gewandelten Inkremente des
Sensors werden mit der Software DASYZab® weiter verarbeitet. Durch das Triggern
mit zwei unterschiedlichen Start-/Stoppbedingungen (siehe Tabelle 13) werden die
Signale auf vier Kanile (A1, A2, B1 und B2) aufgeteilt. Uber die Multiplikation der
Datenkanadle (siehe [Gl.1] und [Gl.2]) werden die vier Kandle wieder auf zwei
zusammengefiihrt und an einen Linienschreiber ausgegeben. Hiernach folgt die
hochlaufende Zahlung der steigenden Flanken (ein Wert pro Sample) getrennt auf
beiden Kandlen (Resl und Res2) mit einer nachfolgenden Skalierung der Werte
(siehe [Gl.3]). Durch Subtraktion der Kanale ergibt sich die zu analysierende
Messdatenkurve (siehe beispielhaft Abb. 26). Positive Messwerte beschreiben ein
Ausziehen des Seilzuges (der Proband fallt auf dem Laufband zuriick) und negative
Messwerte geben Positionsveranderungen der Probanden nach vorne an. Beides

erfolgt relativ zum individuellen Startwert (= Null in der Messdatenkurve).
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[GlL.1] (Kanal Al * Kanal B1) * Kanal A2 = Kanal Resl
[Gl.2] (Kanal Al * Kanal B1) * Kanal B2 = Kanal Res2
[GL.3] f(x) = 0,301205 * x

Spur A

Spur B

Nullimpuls ﬂ

Abbildung 25 — Beispiel der Ausgangssignale des Sei lzug-Wegsensors WDS-
1500-P60-CA-E-MT (vgl. Anhang 8) der Firma Micro-Ep silon Messtechnik (aus

MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 31).

Tabelle 13 — Triggerbedingungen und -einstellungen bei der Datenverarbeitung

der Eingangssignale (Kanal A und B) des Seilzug-Weg  sensors in Dasy Lab®.

Kanal A1 & B1 Kanal A2 & B2
Startbedingung Steigende TTL-Flanke Steigende TTL-Flanke
Stoppbedingung Fallende TTL-Flanke direkt
Vor-Trigger 0 Samples 0 Samples
Triggermindestdauer 1 Sample 1 Sample
Nach-Trigger 1 Sample 1 Sample
Totzeit 1 Sample 1 Sample
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Abbildung 26 - Beispiel zweier Messdatenkurven (rot ). (A) Proband der
Kontrollgruppe, (B) Proband der Experimentalgruppe mit Morbus Parkinson-
Erkrankung. Positive Werte beschreiben Positionsver anderungen nach hinten,
negative Werte Positionsveranderungen nach vorne b er den Startwert hinaus.
In orangener Farbe sind schematisch die Geschwindig keitsstufen des
Laufbandes eingezeichnet.

In der weiteren Datenverarbeitung zur Vorbereitung der statistischen Analyse und
Auswertung wurde eine Reduktion der Daten von 4500 Samples/s auf 2250
Samples/s durchgefiihrt. Hierdurch wird eine Berechnung von Kennwerten fir
jede acht-sekiindige Geschwindigkeitsstufe ermoglicht. Die Reduktion wurde tiber
eine Separierung der Daten erreicht (abwechselndes Durchlassen und ignorieren je
eines Samples). Zudem wurde eine neue Ausgangsblockgrole von 2250
Samples/Block festgelegt.

Die Begriindung dieser Vorgehensweise liegt darin, dass das Exportieren der Daten
aus DASYZab® (z.B. in MS Excel®) in der vorliegenden GroRenordnung von 4500
Samples/s bei einer Testdauer von 328 Sekunden nicht moglich bzw. sinnvoll
erschien. Es wurde somit auf die Berechnung von Kennwerten in DASYZab®
mittels Statistikmodulen zurtlickgegriffen. Diese werden tiber das blockweise
Sammeln von Daten einer anzugebenden ganzzahligen Blockanzahl berechnet. Die
Blockanzahl der Rohdaten pro Sekunde lag bei 2,197 und stellte somit keine
befriedigende Berechnungsgrundlage dar (vgl. Tabelle 14).
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Tabelle 14 — Sample Rate, BlockgréRe, Blockanzahl u nd Sampleanzahl der
Rohdaten und nach der Datenreduktion. Erlauterungen siehe Text.

Rohdaten Nach Datenreduktion

Sample Rate [Samples/s] 4500 2250
BlockgroRe [Samples/Block] 2048 2250
Anzahl der Blécke pro Sekunde 2,197 1
Anzahl der Blécke pro 8s 17,576 8
Anzahl der Samples pro 8s 35 995,648 18 000

Die Kennwerte fiir jede acht-sekiindige Geschwindigkeitsstufe des Adaptations-
testes wurden iber das Sammeln von Daten aus je acht Blocken berechnet. Die
Daten der ersten und letzten Stufe (Stufe O bei 1,1 km/h und Stufe 41 bei 1,4
km/h) gehen nicht in die weitere Datenverarbeitung und -auswertung mit ein, da
sie als Ubergang zwischen stillstehendem Laufband und eigentlichem Test dienen
(vgl. Kap. 2.3 und Anhang 3). Erreicht wurde dies iiber das ausschnittweise Lesen
der Messdatenkurve von 0,00 s bis 320,00 s.

Folgende Kennwerte wurden fiir die Stufen 1 bis 39 berechnet:

Standardabweichung (im Folgenden: ,Stabw8’),

Differenz (Maximum — Minimum) (im Folgenden: ,range8’),
Arithmetisches Mittel (im Folgenden: ,aM8’),

Varianz (im Folgenden: ,Var8’),

Minimum¥,

Maximum¥,

Position des Minimums¥,

Position des Maximums*,

- aullerdem: der Startwert jeder Stufe (im Folgenden ,Start8’).

*Die Kennwerte ,Maximum’, ,Minimum’ sowie ,Position des Maximums’ und ,Position des Minimums’

finden in dieser Arbeit keine Auswertung.

Diese Daten wurden fiir jeden Probanden zur weiteren Verarbeitung, Analyse und
Auswertung in MS Excel® 2000 exportiert. Zur interindividuellen Vergleichbarkeit
wurden die Kennwerte jedes Probanden in MS Excel® erneuten Berechnungen
unterzogen. Die Berechnung der Variation der Laufbandposition des Probanden
erfolgte mittels der Streuungsmafle ,range8’, ,Stabw8 und ,Var8'. Diese gingen
unverandert in die statistische Analyse und Auswertung ein (siche Kap. 2.6).

Das arithmetische Mittel (,aM8’) wund der Startwert (,Start8’) jeder

Geschwindigkeitsstufe wurden zum einen weiteren Berechnungen unterzogen,
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deren Ergebnisse als neue Kennwerte in die statistische Analyse und Auswertung
eingingen. Zum anderen wurde der Verlauf der beiden Kennwerte ,aM8" und
,Start8” uber die 39 relevanten Geschwindigkeitsstufen (1 bis 39) betrachtet. Die
Kennwertberechnung  wird im  Folgenden  beschrieben.  Uber eine
Differenzberechnung erfolgte die Nivellierung des individuellen arithmetischen
Mittels (,aM8’) an dem individuellen Stufenstartwert (,Start8’) jedes Probanden
(sieche [Gl.4]). Eine bessere interindividuelle Vergleichbarkeit (,MW8’) wurde
hiermit angestrebt. Als weiterer Kennwert wurde der Betrag dieses Wertes
berechnet (,MW8.,’), um die Positionsverdnderungen nach vorne und nach hinten
gleich zu gewichten (siehe [Gl.5]). Unterschiede in der mittleren Position zweier
aufeinanderfolgender Stufen wurden tiber Differenzen (delta-(A)-Werte) des
,MW8’'-Wertes berechnet (siche [Gl.6]). Zur Erfassung der Groe der
Startpositionsanderungen von Stufe zu Stufe erfolgte die Berechnung von
Differenzen (delta-(A)-Werte) zweier aufeinanderfolgender Stufenstartwerte (siehe
[GL.7]).

Die Begriindung fiir obiges Vorgehen liegt darin, dass ein zentrales Mald wie das
arithmetische Mittel einer einzelnen Geschwindigkeitsstufe (,aM8’) sowie der
einzelne Startwert (,Start8’) einer Stufe in Bezug auf die Positionsveranderung des
Probanden bzw. die Adaptationsleistung keine aussagekraftigen Werte liefern.
Positive und negative Werte heben sich durch die Mittelung auf. Zudem schranken
die teilweise sehr unterschiedlichen Kurvenverlaufe der Probanden die
Stufenvergleichbarkeit dieser Werte stark ein. Beispielsweise kann sich die
Startposition des Probanden bei Testbeginn auf den Kurvenverlautf auswirken.
Startet der Proband relativ weit vorne, sind im Gegensatz zu einer Startposition im

hinteren Drittel des Laufbandes nur geringe Positionsveranderungen nach vorne

moglich.

[Gl.4] MW8 = aM8 — Start8«
[GL.5] MW38.is = | aM8, — Start8,
[Gl.6] AMWS8 = MW 8.1 — MW38,
[GL.7] AStart8 = Start8.; — Start8y

In Tabelle 15 sind die Kennwerte zusammengefasst die in die statistische
Datenanalyse und -auswertung eingehen. Deren Methoden in Kapitel 2.6

beschrieben. Eine Betrachtung der Fehler wird in Kapitel 2.5 unternommen.
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Tabelle 15 - Zusammenfassung der berechneten Kennwe rte

Geschwindigkeitsstufe, die einer statistischen Anal

Kennwert vgl. Beschreibung

yse unterzogen werden.

,Stabw8’ - Standardabweichung einer 8s-Stufe

,range8’ - Differenz Maximum — Minimum einer 8s-Stufe
,Var8’ - Varianz einer 8s-Stufe

,aM8’ - Arithmetisches Mittel einer 8s-Stufe

,Start8’ - Startwert einer 8s-Stufe

,MW8’ [Gl.4] Differenz arithmetisches Mittel — Startwert

MW 8.1 [Gl.5] Betrag des , MW8’-Wertes

LAMWS’ [Gl.6] Differenz zweier aufeinanderfolgender Stufen des

,MWZ8’-Kennwertes

JAStart8’ [Gl.7] Differenz zweier aufeinanderfolgender Stufen des

,Start8’-Kennwertes

jeder
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2.5 Betrachtung der Fehler

Messfehler ergeben sich bei der vorliegenden Untersuchung einerseits durch das
Messgerat (Seilzug-Wegsensor) selbst und der damit verbundenen Datenerhebung
und Datenverarbeitung. Andererseits durch das verwendete Laufband und dessen
Ansteuerung. Die einzelnen Bereiche werden in diesem Kapitel in der Reihenfolge
Laufband, Laufbandansteuerung, Seilzug-Wegsensor, Datenerhebung und Daten-

verarbeitung betrachtet. Am Ende steht eine kurze Zusammenfassung.

= Laufband

Es werden Geschwindigkeitsschwankungen bei Laufbiandern durch die
Korpergewichtsbelastung des Probanden in der Standphase diskutiert (z.B. bei
schwergewichtigen Probanden). LEUCHTE UND STOBER (2002, 68) zitieren
Untersuchungen von WIEK ET AL. (1997) in denen bei 4 m/s in der Standphase
Geschwindigkeitsverluste auf einem Schleifenlaufbandes von bis zu 30% und
einem Lamellenlaufband von 5% gemessen wurden. Diese Ergebnisse konnten
allerdings von LEUCHTE UND STOBER (2002, 68 & 77ff) nicht bestatigt werden. Sie
fanden Bandgeschwindigkeitsschwankungen bei dem dynamometrischen Laufband
Gaitway™ zwischen 1,5% und 1,9% und schlieBen daraus, ,[...] dass die
kinematischen Verldufe zwar an die aulleren Bedingungen angepasst werden
miissen, die mechanische Leistung des Laufbandes aber nicht grundsatzlich [...] in
Frage zu stellen ist.” (LEUCHTE & STOBER 2002, 77)

Bei dem in der vorliegenden Untersuchung verwendeten Laufband handelt es sich
um ein Lamellenlaufband der Firma Woodway. Die Laufoberflache ist (im
Gegensatz zu Schleifenlaufbandern) vom Transportsystem getrennt. Die
Konstruktion beinhaltet ein Kugellagertransportsystem mit geringerer Reibung und
somit verminderter Krafteinwirkung auf die Mechanik und die elektrischen Teile
als bei Schleiflaufbandern. Die Firma Woodway gibt an, dass ihre Laufbander
ruckfrei bei 0 km/h beginnen und sich auch bei schweren Benutzern in Stufen von
0,1 km/h bis zur Topgeschwindigkeit steigern lassen. Zudem sei das Antriebssystem
vollig schlupffrei und zeige die effektive Geschwindigkeit bis auf 0,1 km/h genau
an. Diese verdandert sich durch den Auftritt/das Gewicht des Benutzers nicht. Die
,Parameter sind exakt und beliebig oft reproduzierbar.” (WOODWAY TREADMILLS
2006)

Diese Angaben beziehen sich auf die aktuellen Modelle. Bei dem verwendeten
Laufband handelt es sich um ein dlteres Modell, dessen Konstruktionsprinzip das
Selbe ist. Die Konstanz der mitgelieferten Geschwindigkeitsanzeige kann bei dem

verwendeten Modell nicht bestatigt werden. Hier lieRen sich zum Teil

89



2 UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Schwankungen von * 0,2 km/h beobachten. Eine tatsachliche Schwankung der
Laufbandgeschwindigkeit konnte jedoch visuell und akustisch nicht festgestellt
werden. Eine detaillierte Fehlermessung moglicher Schwankungen der
Laufbandgeschwindigkeit sowie Messungen zur Beschleunigungsleistung des
verwendeten Laufbandes konnten im Rahmen dieser Untersuchung leider noch
nicht durchgefiihrt werden. In Bezug hierauf wird auf die zukiinftigen Arbeiten

von SCHWED ET AL. hingewiesen.

* Laufbandansteuerung

Die Ansteuerung des Laufbandes erfolgt mit dem in Kapitel 2.3 beschrieben
Rechner tiber eine serielle Schnittstelle. Dabei handelt sich um eine
Spannungsschnittstelle, d.h. die Informationen werden tuber verschiedene
Spannungspegel dargestellt (1 = -3 V bis -12V; 0 = +3 bis +12V). Die Daten-Bits
werden hintereinander (seriell) auf einer Leitung tubertragen. Die maximale
Datentibertragungsrate von RS-232-Schnittstellen liegt bei 9600 Bit/s (= 1200
Byte/s) (vgl. EIA-232 und Serielle Schnittstelle 2006). Die ASCII-Datei, die vom
Ansteuerungsrechner an das Laufband tibertragen wird, hat eine Grofe von 208
Byte. Die Ubertragung der gesamten Datei auf einmal wiirde 0,17 s dauern (siehe
[G1.8]). Es werden jedoch nur drei Zeichen pro acht Sekunden iibertragen. Eine
zeitliche  Verzogerung bei der seriellen Dateniibertragung in  der

Laufbandansteuerung ist somit vernachlassigbar gering.

[G1.8] toverr = Dateigrof3e / Datenrate = 208 Byte / 1200 Byte/s = 0,17 s

» Seilzug-Wegsensor

Fiir den Seilzug-Wegsensor gibt die Firma Micro-Epsilon eine Linearitat von + 0,1%
des Messbereichs an (siehe Kap. 2.2). Der Sensor hat einen Messbereich von 1500
mm. Der Fehler des gesamten Messbereichs liegt damit bei = 1,5 mm (siche [Gl.9]).
Die Auflosung des Inkremental-Encoders betrdagt 0,3 mm (3,33 Pulse/mm) (siehe
Kap. 2.2). Die Messdaten und Kennwerte werden somit bis auf die erste

Nachkommastelle angegeben.
[GL.9] Olpges = 1500 mm * 0,1/100 = 1,5 mm

Durch die Montage des Seilzug-Wegsensors am Handlauf des Laufbandes wird
dieser Vibrationen und Erschiitterungen ausgesetzt. Diese entstehen durch den
Motor des Laufbandes und die Schritte des Probanden auf dem Laufband. Es wird
davon ausgegangen, dass diese einen vernachladssigbar geringen Einfluss auf die
Erhebung der Messdaten haben. Der Seilzug-Wegsensor ist nach DIN-Normen auf
Vibrationen und mechanischen Schock getestet (vgl. Kap. 2.2 & Anhang 4 bis 8).

Die Umgebungstemperatur hat auf die Messung kaum Einfluss, da der
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Temperaturbetriebsbereiches des Seilzug-Wegsensors bei —20° bis +80°C liegt (vgl.
Anhang 4 bis 8).

Die Firma MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND (0.J., 26) gibt an, dass bei der Montage des
Seilzug-Wegsensors ein gerader Seilaustritt berticksichtigt werden sollte, da sonst
von einem erhohten Materialverschleifd am Seil und am Seilaustritt auszugehen ist.
Die Toleranz wird mit £ 3° angegeben (siehe Abb. 27). Die Uberschreitung dieser
Toleranz lasst sich bei der vorliegenden Anwendung nicht vermeiden. Begriindet
liegt dies in den unterschiedlichen KorpergroRen der Probanden sowie der
physiologischen Korperschwerpunktserhohung und -senkung wahrend des
Gehens. Ob sich dies nach wiederholten Messungen in einem Messfehler
niederschldagt, konnte in weiteren Studien mit Hilfe eines zweiten z.B. optischen
Wegmesssystems dokumentiert und analysiert werden. Die Befestigung des
Seilzug-Wegsensors am Laufbandhandlauf und des Seilzuges auf Taillenhohe des
Probanden stellte fiir die vorliegende Untersuchung einen niitzlichen und
okonomischen Messautbau dar. Die Konstruktion und der Einsatz einer in der
Hohe verstellbaren, eigenstandigen Halterung fiir das Seilzug-Wegsensor-Gehause
wiirde eine Anpassung des Seilaustrittswinkels an die Korpergrof3e des Probanden

erlauben.

Ein systematischer Fehler des Seilzug-Wegsensoren tritt bei groRen
Seilauszugskraften und ggf. kleinen Seileinzugskraften auf. Im Datenblatt des
Sensoren werden eine minimale Einzugskraft von Fr = 3,5 N und eine maximale
Auszugskraft von F, = 5,5 N angegeben (vgl. Anhang 4 bis 8). In der folgenden

Beispielrechnung soll dieser Fehler verdeutlicht werden.

- Beispielrechnung

Angenommen ein Proband (mp = 70 kg) wirde aufgrund eines
Geschwindigkeitswechsels des Laufbandes innerhalb von einer Sekunde (tny, = 1,0
S) um Xnyp = 100 mm zuriickfallen (zum Vergleich: das arithmetische Mittel des
Kennwertes ,range8’ liegt bei 88,4 mm (vgl. Kap. 3.1)). Dies wiirde einer mittleren
Auszugsgeschwindigkeit des Seilzuges von vau, = 0,1 m/s entsprechen. Die mittlere
Beschleunigung ware aauws, = 0,1 m/s®. Die hypothetische Auszugskraft (Fuyp ausz) ldge
damit bei sieben Newton. (siehe [Gl.10] bis [G].12])

Die maximale Auszugskraft des Messgerates von Fa = 5,5 N wiirde hierbei
tberschritten und die Messwertaufnahme ware in der genannten Zeitspanne
ungenau oder ausgesetzt. Ob in dieser GroRenordnung und Zeitspanne derartige
Ereignisse auftreten und somit zu Messfehlern fiihren, konnte tber parallele

Referenzmessungen mit geeigneten Messgeraten untersucht werden.
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[G1.10] Vaus: = Xnyp / thyp = 0,100 / 1,0 [m/s] = 0,1 [m/s]
[GL.11] ausz = Vausz / thyy = 0,1/ 1,0 [m/s*] = 0,1 [m/s?]
[Gl.12] Fhyp Ausz = Mpb * @aus, = 70 * 0,1 [N] = 7 [N]

Die Unterschreitung der minimalen Einzugskraft (Frz = 3,5 N) ist fiir die vorliegende
Messung nicht von Bedeutung, da diese durch den im Gerdt eingebauten
Federmotor aufgebracht wird. Es wird angenommen, dass diese Kraft
unempfindlich ist gegentiber den in der vorliegenden Untersuchung auftretenden

duleren Einfliisse und nicht unterschritten wird.

Seilaustritt 0° (+ 3" Toleranz)

Abbildung 27 - Darstellung und Angaben zum Seilaust ritt der Seilzug-
Wegsensoren der Firma Micro-Epsilon ( MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 26).

* Datenerhebung

Die Datenerhebung und A/D-Wandlung mit der DAQ-Karte werden asynchron mit
einem Ausgabepuffer durchgefiihrt. Ein Zeitfehler wird als vernachlassigbar gering
angenommen. Im Laufe der Untersuchungen konnten jedoch bei der
Datenerhebung ab und zu leichte Verzogerungen beim Start der Messung unter
DASY Lab® festgestellt werden. Begriindet liegt dies wahrscheinlich in der nicht sehr
leistungsstarken Systemkonfiguration des Messrechners (siehe Kap. 2.3). Dem
wurde damit begegnet, dass der gleichzeitige Start von Messung und
Laufbandansteuerung aufgegeben wurde. Stattdessen erfolgte der Start der
Laufbandansteuerung um circa drei bis vier Sekunden zeitverzogert. Die
Auswertung dieser Daten wurde entsprechend angepasst, indem der eigentliche
Teststart durch Festlegung eines Schwellwertes getriggert wurde. Bei Feststellung
von Unregelmaligkeiten bereits durchgefiihrter Messungen, in Form einer zu
kurzen Dauer der Messdatenerhebung (< 328 s), wurden diese Durchgiange von der
Auswertung ausgeschlossen (siehe Kap. 2.1.1). Um eine moglichst grof3e

Datenmenge mit akzeptablem Fehler in die Untersuchung eingehen zu lassen,
wurde als Grenzwert eine Messdauer von = 327,68 s festgelegt. Es ergibt sich bei

einigen Dateien somit ein maximaler Zeit-Fehler von ar = 0,32 s.
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» Datenverarbeitung

Die in Kapitel 2.4 beschriebene Datenverarbeitung birgt eine FehlergrofRe in der
Datenreduktion mittels Separierung. Durch Auslesen der Messzeit aus den
Messdaten in DASYZab® vor und nach der Separierung konnte eine Differenz von
0,40 s festgestellt werden. Die Separierung wird durch ausschnittweises Lesen der
Datei fiir die Messdaten von 0 s bis 320 s angewendet. Vor der Separierung betragt
die Messzeit t; = 320,39 s und nach der Separierung t, = 319,99 s (siehe [Gl.13]).

Es ist moglich, dass diese zeitliche Differenz verteilt tiber den kompletten Zeitraum
der datenreduzierten 320 s auftritt. Dies wiirde einen Fehler von 0,0012 s pro
Sekunde darstellen (siehe [Gl.14] & [Gl.15]). Umgerechnet auf die acht-sekiindigen
Geschwindigkeitsstufen wadren dies 0,01 s pro Geschwindigkeitsstufe (siehe
[Gl.16]). Da dies nicht belegt werden konnte, wird ein maximaler Zeit-Fehler von

Or; = 0,40 s angenommen.

[Gl.13] At=1 -t =329,39 - 319,99 [s] = 0,40 [s]

[Gl.14] Tt=(t+1)/2=320,19 [s]

[Gl.15] "At=0,40s/ t=0,0012s pro Sekunde

[Gl.16] Atgie = 0,40 s / 40 = 0,01 s pro Geschwindigkeitsstufe

* Zusammenfassung

Durch Addition der beiden Zeit-Fehler ar; und ar betrdgt der zeitliche

Gesamtfehler der Messdaten im ungilinstigsten Fall Ores = 0,72 s (siehe [Gl.17]).
Zeit-Fehler in der Dateniibertragung zum Laufband sowie zum Messrechner
werden als vernachldssigbar klein angenommen. Die Messdaten werden mit der fiir
den Seilzug-Wegsensor beschriebenen Auflosung von 0,3 mm angegeben.
Messfehler durch Vibrationen und Erschiitterungen werden als vernachldssigbar
klein angenommen, sollten jedoch mit zusatzlichen Messgeraten verifiziert werden.
Die Uberschreitung der maximalen Auszugskraft sollte bei der Weiterentwicklung
des Tests naher betrachtet werden. Der Verschleil am Messgerdat und mogliche,
daraus resultierende Fehler konnten noch nicht tiberpriift werden. Gleiches gilt fiir
eventuelle Geschwindigkeitsschwankungen des Laufbandes in der Standphase des
Probanden. Hierfiir sind weitere Untersuchungen notig. Die Darstellung der
statistisch ausgewerteten Kennwerte in Kapitel 3 und im Anhang erfolgt unter

Angabe der jeweiligen Standardabweichung der Stichprobenverteilung.

[G117] O1ges = Or1 + A2 = 0,32 + 0,40 [S] = 0,72 [S]
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In Ergdnzung der oben genannten Fehlerquellen muss das mogliche Auftreten von
schwer kontrollierbaren, zufalligen Fehlern diskutiert werden. Beispielsweise
konnen Luftdruck- und Temperaturschwankungen einen Einfluss auf
Messeinrichtung und Proband haben. Das Messgerat ist hiergegen weitgehend
unempfindlich (siehe Anhang 5). Bei den Rechnern wurde stets auf eine gute
Beliiftung geachtet. Ein potenzieller Einfluss auf die Testleistung der Probanden
wurde durch die anndhernde Konstanthaltung der Raumtemperatur wahrend der
Messungen versucht zu minimieren. Teilweise direkte Sonneneinstrahlung auf die
Réaumlichkeiten erschwerte dies. Einfliisse weiterer subjektiver Faktoren auf die
Testleistung des Probanden (z.B. Testsituation, Gerausche, Ereignisse im Raum oder
der angelegte Sicherungsgurt) sind moglich. Diese wurden, wie in Kapitel 2.2 und
2.3 beschrieben, versucht zu minimieren. In Tabelle 16 sind die direkten und
indirekten Fehlergrolen und ihre Quellen noch einmal zusammenfassend

beschrieben.
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2 UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Tabelle 16 -

erlauternde Textstelle (vern.
maglich).
Beschreibung

Zeitliche Verzégerung bei der
Messdatenerhebung/A/D-Wandlung

Zeitliche Verzdgerung bei der
Ansteuerung des Laufbandes

Zeitliche Verzdgerung beim
Messstart

Zeit-Fehler durch Datenreduktion

zeitlicher Gesamtfehler der
Messdaten (ungunstigster Fall)

Linearitat des Messbereichs von
1500 mm

Auflésung des Seilzug-Wegsensors

Vibrationen/Erschitterungen des
Laufbandes mit Handlauf

Verschlei’/Fehler durch
Toleranziiberschreitung des
Seilsaustrittswinkel

Uberschreitung der max.
Auszugskraft

Geschwindigkeitsschwankungen
Laufband

Zusammenfassende
Fehlerquellen unter Angabe der GrbéRe sowie Verweis
vernachlassigbar ki

Quelle
DAQ-Karte

Schnittstelle
(seriell)

Rechner 2
(Messrechner)

Datenreduktion

Datenreduktion &
Messstart

Seilzug-
Wegsensor

Seilzug-
Wegsensor

Montageort
Seilzug-
Wegsensor

Verbindung
Seilzug-
Wegsensor — Pb

Seilzug-
Wegsensor

Laufbandmotor

Darstellung

und Besch reibung der

auf die entsprechende

ein, k.A. = keine Angabe
Abk. Vgl Fehler
- Kap. 2.4 vern.
- [Gl.8] & vern.
Kap. 2.3
O11 Kap. 2.5 0,32s
o, [Gl.13 bis 16] 0,40 s
& Kap. 2.4
Orges [Gl.14] & 0,72s
Kap. 2.1.1
Omges [Gl.9] & +1,5mm
Anhang 4 bis 8
- Kap. 2.2 & 0,3 mm
Anhang 4 bis 8
- Kap. 2.2 & vern.
Anhang 4 bis 8
- Abb. 27 k.A.
Fa» Anhang 4 bis 8 k.A.
& Bsp.rechng.
([GI.10 bis 12])
- Kap. 2.5 vern. bis
+0,2 km/h
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2.6 Methoden der statistischen Datenanalyse und -auswertung

Die in Kapitel 2.3 benannten Kennwerte der Messdatenkurve ,Stabw8’, ,range8’,
,Var8’, MW8’, LMWS8., ,AMWS8" und ,AStart8’ wurden in MS Excel® einer
deskriptiven und inferenzstatistischen Analyse und Auswertung unterzogen. Die
Kennwerte ,aM8’ und ,Start8’ werden nur deskriptiv betrachtet (vgl. Kap. 2.4). Zu
beachten ist, dass der Kennwert ,Var8 nur schlechte bis keine deskriptiven
Interpretationsmoglichkeiten bietet, da aufgrund der quadrierten Werte keine
vergleichbare Mal3einheit vorliegt (vgl. BOS ET AL. 2000, 91). Formal wird er als
Kennwert ohne Angabe einer Einheit dennoch einer deskriptiven und
inferenzstatistischen Analyse unterzogen, um mogliche Auffilligkeiten betrachten

zu konnen.

Zur deskriptiven statistischen Analyse der Verteilung der einzelnen Kennwerte in
beiden Gruppen wurden die Malle der zentralen Tendenz, arithmetisches Mittel
und Median, sowie die Streuungsmalfe Varianz, Standardabweichung und Range
berechnet. Zur Uberpriifung von linearen Zusammenhidngen zwischen den
Kennwerten wurden Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten nach Pearson
tiber alle Probanden und Geschwindigkeitsstufen berechnet. AulRerdem wurden
Verlaufsdiagramme tiber die Stufen 1 bis 39 von den mittleren ,Start8’- und ,aM8’-
Kennwerten gebildet. Fiir die Verlaufe beider Gruppen wurden jeweils lineare
Regressionsgeraden berechnet. Die Ergebnisdarstellung der deskriptiven Statistik

folgt in Kapitel 3.1.

Die inferenzstatistische Uberpriifung auf Unterschiede zwischen
Experimentalgruppe und Kontrollgruppe erfolgte mittels eines (Student’schen)-t-
Tests fliir unabhdngige Stichproben (BOs ET AL. 2000, 138ff, BorTz 1977, 160ff,
WILLIMCZIK 1975, 82ff). Die einzelnen Kennwerte wurden zum einen iiber den
gesamten Testverlauf (Geschwindigkeitsstufen 1 bis 39) und zum anderen
gesondert auf jeder Geschwindigkeitsstufe bzw. dem vorausgehenden
Geschwindigkeitssprung gepriift (vgl. Kap. 1.4.2). Bei den Kennwerte AMWS8’" und
JAStart8’ gehen die Geschwindigkeitsspriinge 2 bis 39 in die Auswertung ein.
Aufgrund der unterschiedlichen Stichprobengréfen (nwe = 28 und nks = 9) wurde
nach BORTZ (1977, 162ff) eine Priifung auf Varianzhomogenitat mit Hilfe eines F-
Tests vorgenommen. Bei Varianzhomogenitdit wurde ein t-Test fiir homogene
Varianzen gerechnet, bei Varianzheterogenitit ein t-Test flir heterogene Varianzen

(siehe Kap. 3.2).
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2 UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Die Berechnung des F-Testes erfolgte nach Bortz (1977, 171f) tiber die Division der
Stichprobenvarianzen. Die grofiere der beiden Stichprobenvarianzen wurde nach
BOS ET AL. (2000, 142ff) und WIiLLIMCzIK (1975, 94ff) in den Zadhler gesetzt. Der
theoretische F-Wert fiir die Zahlerfreiheitsgrade dfwe = 27 wund die
Nennerfreiheitsgrade dfxc = 8 ist bei BORTZ (1977, 834ff) nicht genau verzeichnet.
Mittels linearer Interpolation der beiden benachbarten Werte (vgl. WILLIMCZIK
1975, 96 & 247) ergibt sich ein Wert von 3,10 auf einem Signifikanzniveau von p =
.05 und 5,24 auf einem Signifikanzniveau von p = .01. Bei groRerer Varianz der
Kontrollgruppe liegt der linear interpolierte theoretische F-Wert fir die
Zahlerfreiheitsgrade dfxc = 8 und die Nennerfreiheitsgrade dfwe = 27 bei 2,305 (p =
.05) und 3,26 (p = .01). Die Hypothesen lauten:

Hor: Varianzmpe = Varianzgg
Hir: Varianzye # Varianzge

Ist der empirische F-Wert grof8er als der theoretische wird Hor verworfen und Hir
angenommen, d.h. es liegt ein signifikanter Unterschied der beiden
Stichprobenvarianzen (= Varianzheterogenitat) vor (vgl. BOS ET AL. 2000, 142ff,
BORTZ 1977, 171f, WILLIMCZIK 1975, 94ff).

Die Normalverteilung der Messwerte in der Population, aus denen die Stichproben
stammen, wird angenommen. Auf eine Uberpriifung aufgrund der kleinen
StichprobengréRen wird jedoch verzichtet. Nach BOS ET AL. (2000, 139) ist der t-

Test relativ robust gegentiber einer Verletzung dieser Anwendungsvoraussetzung.

Die als Streuungsmald der Messwertverteilung berechneten Kennwerte ,Stabw8’,
,Range8’ und ,Var8 wurden einseitig untersucht, da hohere Werte fiir die
Experimentalgruppe als Ausdruck schlechter Adaptation an die Geschwindigkeits-
anderungen erwartet werden (vgl. Kap. 1.4.2). Die Kennwerte , MW8’, MW8.,
LAMWS” und ,AStart8 wurden zweiseitig untersucht, da die Richtung der
Unterschiede nicht antizipierbar erschien (vgl. Kap. 1.4.2).
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3 Ergebnisse

3.1 Deskriptive Ergebnisse

In Tabelle 17 sind die Ergebnisse der Untersuchung auf Zusammenhange zwischen
den Kennwerten als Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten nach Pearson
angegeben. In Tabelle 18 bis Tabelle 20 sind Mal3e der zentralen Tendenz und
Streuungsmalf3e der Kennwertverteilung von beiden untersuchten Gruppen
dargestellt. In den Anhdngen 9 bis 17 finden sich diese Mal3e aufgeschliisselt fiir
jede Geschwindigkeitsstufe bzw. jeden Geschwindigkeitssprung der beiden
Gruppen in Tabellenform. In den Abbildungen 28 bis 31 sind die Verlaufe der
mittleren ,Start8’- und ,aM8’-Kennwerte liber die Geschwindigkeitsstufen 1 bis 39
fir die Experimental- und die Kontrollgruppe dargestellt. Zudem wurden jeweils
lineare Regressionsgeraden berechnet und eingezeichnet. Deren Geraden-

gleichungen sowie die Bestimmtheitsmalde sind angegeben.

Tabelle 17 — Starke des linearen Zusammenhangs der  Kennwerte. Angegeben

sind Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten nach Pearson (r = 0.00 kein
Zusammenhang, r = 1.00 perfekter Zusammenhang — vgl . BOs ET AL. 2000, 169,
BoORTZ 1977, 251).

Stabw8 [range8| aM8 | Start8 | MW8 | MW 8,5 ]AMWS8|AStart8| Var8

Stabw8

range8 | 0,96

aM8 0,09 0,12
Start8 | 0,08 | 0,11 | 0,99
Mws8 | 0,11 0,13 (0,20 | 0,07
MW8,s| 0,56 | 0,58 |0,11| 0,09 | 0,18

AMWS | 0,06 0,08 |0,03| 0,13 0,73 | 0,11

AStart8| 0,05 | 0,06 {0,25| 0,29 |0,81| 0,04 | 0,72
Var8 09 | 0,88 (0,09 0,07 [0,14| 0,53 | 0,08 | 0,06
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Tabelle 18 - MaBe der zentralen Tendenz und Streuun gsmale der
Stichprobenverteilung bei den Kennwerten 'Stabw8', 'range8' und ,Var8' lber
den gesamten Test (Geschwindigkeitsstufen 1  bis 39) MP =

Experimentalgruppe (n = 28), KG = Kontrollgruppe (n

= 9). Angaben in [mm].

,vVar8' ohne Mafl3einheit.

Kennwert 'Stabw8'

Kennwert 'range8' Kennwert 'Var8'

MP KG MP KG MP KG
arithm. Mittel 21,4 19,5 88,4 83,9 570,9 432,3
Median 18,5 18,4 80,4 79,8 345,5 339,9
Varianz 113,2 48,8 1295,1 734,5 502517,9 130257,4
Standardabw. 10,6 6,9 35,9 27,1 708,8 360,9
Range 76,9 60,0 246,9 225,6 7018,6 3415,1
Tabelle 19 - MaRe der zentralen Tendenz und Streuun gsmale der

Stichprobenverteilung bei den Kennwerten 'aM8', 'St
gesamten Test (Geschwindigkeitsstufen 1 bis 39). MP

art8' und ,MW8 s’ tiber den
= Experimentalgruppe (n

= 28), KG = Kontrollgruppe (n = 9). Angaben in [mm]

Kennwert 'aM8' Kennwert 'MW8' Kennwert 'MW8 s’

MP KG MP KG MP KG
arithm. Mittel -32,1 102,4 1,9 3,8 23,3 19,8
Median -39,1 46,5 1.6 19 17,8 15,4
Varianz 46477,6 473480 956,5 667,6 416,0 288,7
Standardabw. 215,5 217,6 30,9 25,8 20,4 16,9
Range 1878,9 1109,0 240,1 107,8 129,0 109,2
Tabelle 20 - MaBe der zentralen Tendenz und Streuun gsmale der

Stichprobenverteilung bei den Kennwerten ,Start8’,
den gesamten Test (,Start8’
'‘AStart8' > Geschwindigkeitsspriinge 2 bis 39). MP = Experiment

'"AMWS' und ' AStart8' uUber
- Geschwindigkeitsstufen 1 bis 39, * AMWS' &

algruppe (n =

28), KG = Kontrollgruppe (n = 9). Angaben in [mm].

arithm. Mittel
Median
Varianz
Standardabw.
Range

Kennwert 'Start8' Kennwert ' AMWS'

Kennwert ' AStart8'

MP KG MP KG MP KG
-34,1 98,5 0,1 0,7 1,9 4,6
-39,1 47,5 -0,1 0,1 -1,8 2,8

44819,7 45636,8 2072,6 1316,0 2644,5 1604,8
211,7 213,6 45,5 36,2 51,4 40,0
1909,3 1081,9 419,2 107,8 455,7 205,7
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Abbildung 28 — Verlauf der mittleren 'Start8'-Werte (= ¥ Standardabweichung)
der Mobus Parkinson-Gruppe (n = 28) Uber die Geschw  indigkeitsstufen 1 bis 39
sowie die lineare Regressionsgerade der Verteilung. Geradengleichung und
BestimmtheitsmaR R “ sind im weil3en Kasten angegeben.
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Abbildung 29 — Verlauf der mittleren 'Start8'-Werte (= ¥ Standardabweichung)
der Kontrollgruppe (n = 9) Uber die Geschwindigkeit = sstufen 1 bis 39 sowie die
lineare  Regressionsgerade  der  Verteilung.  Geradengl eichung und
BestimmtheitsmaR R 2 sind im weiRen Kasten angegeben.
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Abbildung 30 — Verlauf der mittleren 'aM8'-Werte (+ % Standardabweichung) der
Morbus Parkinson-Gruppe (n = 28) uber die Geschwind igkeitsstufen 1 bis 39
sowie die lineare Regressionsgerade der Verteilung. Geradengleichung und
BestimmtheitsmalR R “ sind im weil3en Kasten angegeben.
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Abbildung 31 — Verlauf der mittleren 'aM8'-Werte (+ % Standardabweichung) der
Kontrollgruppe (n = 9) Uber die Geschwindigkeitsstu fen 1 bis 39 sowie die
lineare  Regressionsgerade  der  Verteilung.  Geradengl eichung und
Bestimmtheitsma R ? sind im weiRen Kasten angegeben.
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3.2 Inferenzstatistische Ergebnisse

Die Tabellen 21 bis 26 zeigen die Ergebnisse der Untersuchung auf Unterschiede
der Kennwerte zwischen beiden Gruppen. Die nach den Hypothesen H;,, Hiar und
Hiq einseitig tiberpriiften Kennwerte ,Stabw8’, ,range8” und ,Var8’ sind in Tabelle
22 und 26 aufgefiihrt, wobei Tabelle 22 die Signifikanzen des gesamten Testes
angibt und Tabelle 26 eine Aufschliisselung mnach den einzelnen
Geschwindigkeitsstufen bzw. -spriingen vornimmt. Die nach den Hypothesen Hi,,
Hia und Hi zweiseitig tiberpriiften Kennwerte MW8’, MWS8.,, AMWS8" und
JAStart8’ sind in Tabelle 21 und 25 in gleicher Form dargestellt. In Tabelle 23 und
24 finden sich die Ergebnisse der gerechneten F-Tests jeder Geschwindigkeitsstufe,
die als Grundlage der formalen Entscheidung von Varianzhomogenitdt bzw. —

heterogenitdt beider Stichproben nach Hor und Hir dienten (siche Kap. 2.6).

Tabelle 21 — Signifikanz der Unterschiede der Kennw erte ,MW8', MWS8 .,
LAMWSE' und , AStart8’ zwischen Morbus Parkinson-Gruppe und Kontro ligruppe
(t-Test) und Signifikanzen der Unterschiede zwische  n den Stichprobenvarianzen
(F-Test) des gesamten Testes (Geschwindigkeitsstufe  n/-spriinge 1 bis 39).
Gerechnet wurde ein zweiseitiger t-Test fir unabhan  gige Stichproben sowie ein
F-Test(ns.=p 2.05/ *=p<.05/ *=p<.01).

t-Test F-Test

MwW8 n.s. n.s.
MW8.s ** n.s.
AMWS n.s. n.s.
AStart8 n.s. n.s.

Tabelle 22 — Signifikanz der Unterschiede der Kennw  erte ,Stabw8’, ,range8’ und
,Var8’ zwischen Morbus Parkinson-Gruppe und Kontrol Igruppe (t-Test) und
Signifikanzen der Unterschiede zwischen den Stichpr  obenvarianzen (F-Test)
des gesamten Testes (Geschwindigkeitsstufen 1 bis 3 9). Gerechnet wurde ein
einseitiger t-Test fur unabhéngige Stichproben sowi e ein F-Test (n.s.=p 2.05 /
*=p<.05/ *=p<.01).

t-Test F-Test

Stabw8 *x n.s.
range8 * n.s.
Var8 *x *

102



3

ERGEBNISSE

Tabelle 23 — Signifikanz der Unterschiede zwischen den Stichprobenvarianzen
von Morbus Parkinson-Gruppe und Kontrollgruppe fur die Kennwerte ,MW8’,
MW8,,s", ,AMWSE' und , AStart8’ auf den einzelnen Geschwindigkeitsstufen.
Gerechnet wurden F-Tests (ns. = p 2 .05/ * =p < .05/ * =p < .01).
Abkirzungen: Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschwindigk  eitsstufe in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h].

Nr. | v-Stufe |v-Sprung MwW8 MW8, s AMWS AStart8
0 1,1

1 1,6 0,5 n.s. n.s.

2 2,0 0,4 n.s. n.s. n.s. n.s.
3 19 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
4 2,1 0,2 n.s. n.s. n.s. n.s.
5 1,9 -0,2 n.s. n.s. n.s. n.s.
6 2,0 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
7 15 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
8 1,4 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
9 1,7 0,3 n.s. * n.s. n.s.
10 1,2 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
11 1,3 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
12 1,8 0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
13 15 -0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
14 2,0 0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
15 2,7 0,7 n.s. n.s. n.s. n.s.
16 2,6 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
17 2,9 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
18 3,0 0,1 n.s. * n.s. *
19 2,5 -0,5 n.s. n.s. * n.s.
20 2,2 -0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
21 1,8 -0,4 n.s. n.s. n.s. n.s.
22 1,7 -0,1 n.s. n.s. * n.s.
23 2,2 0,5 n.s. i n.s. *
24 1.9 -0,3 n.s. *k n.s. n.s.
25 1.4 -0,5 n.s. * n.s. n.s.
26 15 0,1 n.s. * * *
27 2,2 0,7 n.s. n.s. n.s. n.s.
28 3,0 0,8 o * n.s. *
29 2,8 -0,2 * * * *
30 2,9 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
31 3,3 0,4 n.s. *k n.s. n.s.
32 3,2 -0,1 n.s. * n.s. n.s.
33 3,0 -0,2 * n.s. n.s. *
34 2,5 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
35 2,4 -0,1 * *k * *k
36 2,7 0,3 n.s. n.s. * *
37 2,2 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
38 2,3 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
39 2,0 -0,3 n.s. n.s. n.s. *
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Tabelle 24 — Signifikanz der Unterschiede zwischen

von Morbus Parkinson-Gruppe und Kontrollgruppe ftir

Jange8 und ,Var8 auf den einzelnen Geschwindigke
wurden F-Tests (n.s.=p 2.05/*=p <.05/* = p < .01). Abkiirzungen:

Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschwindigkeitsstu
Geschwindigkeitsdifferenz zur vorigen Stufe in [km/ h].

den Stichprobenvarianzen

die Kennwerte ,Stabw8’,
itsstufen. Gerechnet

Nr. =

fe in [km/h], v-Sprung =

Nr. | v-Stufe |v-Sprung | Stabw8 | range8 Var8
0 11

1 1,6 0,5 n.s. n.s. n.s.
2 2,0 0,4 * * *x
3 1,9 -0,1 * n.s. *x
4 2,1 0,2 n.s. n.s. n.s.
5 1,9 -0,2 * * *k
6 2,0 0,1 * n.s. *k
7 1,5 -0,5 n.s. n.s. *k
8 1,4 -0,1 n.s. n.s. *
9 1,7 0,3 n.s. n.s. n.s.
10 1,2 -0,5 n.s. n.s. n.s.
11 1,3 0,1 n.s. n.s. n.s.
12 1.8 0,5 n.s. n.s. *
13 1,5 -0,3 n.s. n.s. *
14 2,0 0,5 n.s. n.s. *
15 2,7 0,7 * n.s. *x
16 2,6 -0,1 * n.s. *x
17 2,9 0,3 n.s. n.s. *
18 3,0 0,1 n.s. * *
19 2,5 -0,5 * n.s. *k
20 2,2 -0,3 n.s. n.s. n.s.
21 1,8 -0,4 n.s. n.s. n.s.
22 1,7 -0,1 * n.s. *x
23 2,2 0,5 n.s. n.s. n.s.
24 1,9 -0,3 * n.s. *k
25 1,4 -0,5 * n.s. *k
26 1,5 0,1 n.s. n.s. *
27 2,2 0,7 n.s. n.s. n.s.
28 3'0 0,8 ** *% **
29 2,8 -0,2 n.s. n.s. n.s.
30 2,9 0,1 n.s. n.s. *
31 3,3 0,4 *k * *k
32 3,2 -0,1 *x * *x
33 3,0 -0,2 n.s. * *
34 2,5 -0,5 *x * *x
35 2,4 -0,1 *k *k *k
36 2,7 0,3 n.s. n.s. n.s.
37 2,2 -0,5 n.s. n.s. n.s.
38 2,3 0,1 n.s. n.s. n.s.
39 2,0 -0,3 n.s. n.s. n.s.
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Tabelle 25 — Signifikanz der Unterschiede der Kennw erte 'MW8', 'MWS8 ',
'"AMWS8'’ und ' AStart8' zwischen Morbus Parkinson-Gruppe und Kontro ligruppe

auf den einzelnen Geschwindigkeitsstufen. Gerechnet wurden zweiseitige t-
Tests fur unabhéangige Stichproben (n.s.=p 2.10/ T=p<.10 / *=p<.05 / **
= p < .01). Abkirzungen: Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe =
Geschwindigkeitsstufe in [km/h], v-Sprung = Geschwi ndigkeitsdifferenz  zur

vorigen Stufe in [km/h].

Nr. | v-Stufe |v-Sprung MwW8 MW8, s AMWS AStart8
0 11

1 1.6 0,5 n.s. n.s.

2 2,0 0,4 n.s. n.s. n.s. n.s.
3 1,9 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
4 2,1 0,2 * n.s. T n.s.
5 19 -0,2 n.s. n.s. n.s. n.s.
6 2,0 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
7 15 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
8 1,4 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
9 1,7 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
10 1,2 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
11 13 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
12 1.8 0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
13 15 -0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
14 2,0 0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
15 2,7 0,7 n.s. n.s. n.s. n.s.
16 2,6 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
17 2,9 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
18 3,0 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
19 2,5 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
20 2,2 -0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
21 1,8 -0,4 n.s. n.s. n.s. n.s.
22 1,7 -0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
23 2,2 0,5 n.s. n.s. n.s. T
24 19 -0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
25 1.4 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
26 15 0,1 n.s. n.s. n.s. *
27 2,2 0,7 n.s. n.s. n.s. n.s.
28 3,0 0,8 n.s. *x n.s. T
29 2,8 -0,2 n.s. * n.s. n.s.
30 29 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
31 3,3 0,4 n.s. n.s. n.s. n.s.
32 3,2 -0,1 T n.s. n.s. n.s.
33 3,0 -0,2 * n.s. n.s. *
34 2,5 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
35 24 -0,1 n.s. T n.s. n.s.
36 2,7 0,3 n.s. n.s. n.s. n.s.
37 2,2 -0,5 n.s. n.s. n.s. n.s.
38 2,3 0,1 n.s. n.s. n.s. n.s.
39 2,0 -0,3 T n.s. n.s. n.s.
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Tabelle 26 — Signifikanz der Unterschiede der Kennw  erte 'Stabw8', 'range8' und

'Var8' zwischen Morbus Parkinson-Gruppe und Kontrol Igruppe auf den
einzelnen Geschwindigkeitsstufen. Gerechnet wurden einseitige t-Tests fur

unabhéngige Stichproben (n.s.=p 2.10/T=p<.10/*=p<.05/* =p <.01).
Abkirzungen: Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschwindigk  eitsstufe in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h].

Nr. | v-Stufe |v-Sprung | Stabw8 range8 Var8
0 1,1

1 1,6 0,5 n.s. n.s. n.s.
2 2,0 0,4 n.s. n.s. n.s.
3 1,9 -0,1 n.s. n.s. T
4 2,1 0,2 n.s. n.s. n.s.
5 19 -0,2 n.s. n.s. n.s.
6 2,0 0,1 n.s. n.s. T
7 15 -0,5 n.s. n.s. n.s.
8 1,4 -0,1 n.s. n.s. n.s.
9 1,7 0,3 n.s. n.s. n.s.
10 1,2 -0,5 n.s. n.s. n.s.
11 1,3 0,1 n.s. n.s. n.s.
12 1,8 0,5 n.s. n.s. n.s.
13 15 -0,3 n.s. n.s. n.s.
14 2,0 0,5 n.s. n.s. n.s.
15 2,7 0,7 * T *
16 2,6 -0,1 n.s. n.s. n.s.
17 2,9 0,3 n.s. n.s. n.s.
18 3,0 0,1 T * n.s.
19 2,5 -0,5 n.s. n.s. n.s.
20 2,2 -0,3 n.s. n.s. n.s.
21 1,8 -0,4 n.s. n.s. n.s.
22 1,7 -0,1 n.s. n.s. n.s.
23 2,2 0,5 n.s. n.s. n.s.
24 19 -0,3 T n.s. T
25 1,4 -0,5 n.s. n.s. n.s.
26 1,5 0,1 n.s. n.s. n.s.
27 2,2 0,7 n.s. n.s. n.s.
28 3,0 0,8 *x * *x
29 2,8 -0,2 n.s. n.s. n.s.
30 2,9 0,1 n.s. n.s. n.s.
31 3,3 0,4 *x * *x
32 3,2 -0,1 n.s. n.s. T
33 3,0 -0,2 n.s. n.s. T
34 2,5 -0,5 * T *
35 2,4 -0,1 * * *
36 2,7 0,3 n.s. n.s. n.s.
37 2,2 -0,5 n.s. n.s. n.s.
38 2,3 0,1 n.s. n.s. n.s.
39 2,0 -0,3 n.s. n.s. n.s.
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4 Interpretation und Diskussion der Ergebnisse

4.1 Interpretation der Ergebnisse

= Interpretation der deskriptiven Ergebnisse

Die fiir jede Geschwindigkeitsstufe berechneten Kennwerte wurden untereinander
auf Zusammenhdnge mit Hilfe von Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten
nach Pearson gepriift (sieche Tab. 16). Auffallend ist der nahezu perfekte
Zusammenhang zwischen dem ,Start8’- und ,aM8’-Kennwert von r = 0,99. Die
beiden Kennwerte korrelieren ansonsten mit anderen Kennwerten nur gering bis
sehr gering. Darin lasst sich die Behauptung bestatigt sehen, dass die Aussagekraft
und Reprdsentativitat dieser Kennwerte in Bezug auf Positionsschwankungen
innerhalb der acht-sekiindigen Geschwindigkeitsstufen stark eingeschrankt ist (vgl.
Kap. 2.4). Zu erkennen sind aulRerdem sehr hohe Korrelationen zwischen den
Kennwerten ,Stabw8’, ,range8” und ,Var8’ von r = 0,88 bis r = 0,96. Dies liegt darin
begriindet, dass es sich bei allen dreien um statistische Streuungsmalfie jeder
Geschwindigkeitsstufe handelt. Sie reprasentieren die Positionsvariationen des
Probanden auf dem Laufband zwar nicht in gleicher, so doch in dhnlicher Form.
Hohe Korrelationen finden sich zwischen den beiden delta-(A)-Kennwerten (r =
0,72), dem ,AStart8’- und dem ,MWS8’-Kennwert (r = 0,81) sowie dem ,AMWSE’-
und dem ,MW&-Kennwert (r = 0,73). Die Korrelation der delta-(A)-Kennwerte
erklart sich aus der oben angesprochenen sehr hohen Korrelation der zugrunde
liegenden Kennwerte ,Start8’ und ,aM8’. Die Zusammenhidnge der delta-(A)-
Kennwerte mit dem ,MW8’-Kennwert lassen sich zum Teil dadurch begriinden,
dass jeweils dieselben Kennwerte als Berechnungsgrundlage dienten. Mittlere
Korrelationen von r = 0,53 bis r = 0,58 zeigt der ,MW8,,,’-Kennwert mit den drei
Streuungsmalien ,Stabw8’, ,range8 und ,Var8'. Die gleiche Berticksichtigung von
Positionsverdanderungen nach vorne sowie nach hinten in Kombination mit einem
am Startwert jeder Stufe nivellierten Mittelwert, scheint somit die Varianz der
Streuungsmalle bis zu einem Grad von 58% wechselseitig erklarbar zu machen
(vgl. BOS ET AL. 2000, 170 und BORTZ 1977, 257). Alle anderen Kombinationen der
Kennwerte weisen nur geringe bis sehr geringe Zusammenhdnge auf.
Herauszugreifen ist noch die niedrige Korrelation zwischen dem ,aM8’- und
,MW8’-Kennwert. Durch die Nivellierung am Startwert werden die grofRen
Differenzen des ,aM8’-Kennwertes bei den Mallen der zentralen Tendenz (siehe
Tab. 18) und die damit einhergehende schlechte Vergleichbarkeit verringert. Dies

findet in der niedrigen Korrelation seinen Ausdruck.
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Aus den weiteren Tabellen der deskriptiven Statistik (Tab. 18 bis 20) lassen sich
Unterschiede bei den Kennwerten zwischen Morbus Parkinson-Gruppe und
Kontrollgruppe erkennen. Die MP-Gruppe weist nahezu in der gesamten
deskriptiven Statistik hohere Werte auf als die Kontrollgruppe. Auffallig sind vor
allem Unterschiede bei den Streuungsmalflen. Varianz, Standardabweichung und
Range differieren bei fast allen Kennwerten sehr deutlich. Ausnahmen stellen der
,Start8’- und der ,aM8’-Wert dar. Hier zeigen sich stattdessen grolie Unterschiede
bei den Mallen der zentralen Tendenz (arithmetisches Mittel und Median). Der
Startwert (,Start8’) einer Geschwindigkeitsstufe sowie das arithmetische Mittel
einer Stufe (,aM8’) lassen, wie in Kapitel 2.4 bereits ausgefiihrt, nur sehr
unzureichende Aussagen iliber Positionsveranderungen auf den acht-sekiindigen
Geschwindigkeitsstufen zu. Im Zuge dessen wurden diese beiden Kennwerte in
einem Verlaufsdiagramm tiber den gesamten Test betrachtet (vgl. Kap. 2.6 & 3.1).
Die Ergebnisse sind in den Abbildungen 28 bis 31 dargestellt und zeigen, dass sich
die mittleren Positionsveranderungen der beiden Gruppen tiber den Verlauf des
Testes deutlich voneinander unterscheiden. Es ist jedoch zu beobachten, dass sich
die Verlaufe der mittleren ,Start8’-Werte und der mittleren ,aM8’-Werte innerhalb
der Gruppen stark dhneln. Die Gleichungen und Bestimmtheitsmalle der
zugehorigen Regressionsgeraden driicken dies aus (vgl. [Gl.18] bis [Gl.21] und Kap.
3.1). Ahnlichkeiten zeigen sich auch im Verlauf der jeweiligen
Standardabweichungen. Hier zeigen sich bei beiden Gruppen im ersten Testdrittel
niedrige Werte, die darauthin bis zum Testende ansteigenden. Eine
Widerspiegelung der oben beobachteten linearen Zusammenhange zwischen diesen
beiden Kennwerten ist zu erkennen. Dies ist begriindet in der engen Verkniipfung
von Korrelations- und Regressionsrechnung (vgl. BORTZ 1977, 248). Zwischen den
Gruppen unterscheiden sich die Kennwertverlaufe und linearen Regressions-
geraden jedoch markant. Die weitaus hoheren Bestimmtheitsmalle der
Kontrollgruppe (R%k¢ stans = 0,97 im Vergleich zu R*wp srs = 0,73 bzw. R%kgams = 0,99
zu R%wpams = 0,77) beschreiben eine bessere Reprasentation der zugrunde liegenden
Werte durch die Regressionsgerade. Der negativere Positionsachsenabschnittswert
bei der MP-Gruppe bedeutet, dass die MP-Probanden im Mittel im Laufe der Stufe
null eine weiter vorne liegende Position eingenommen haben als die Probanden
der Kontrollgruppe. Ursache konnte dies darin haben, dass das vordere Ende der
Lauffliche des Laufbandes verstarkt als Orientierung herangezogen wurde. Der
flache Verlauf der Regressionsgeraden bei der MP-Gruppe liee darauf schliel3en,
dass diese Position auch wahrend des Testes versucht wurde beizubehalten. Die
Probanden der Kontrollgruppe scheinen sich dagegen nicht so stark an den
,Grenzen“ des Laufbandes orientiert zu haben. Die ansteigenden ,Start8-Werte

deuten auf eine kontinuierliche Positionsverschiebung nach hinten hin. Allerdings
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muss erwahnt werden, dass bei einigen Probanden der Kontrollgruppe beobachtet
werden konnte, dass die Messdatenkurve ab einem bestimmten Zeitpunkt der
Messung begann anzusteigen, obwohl der Proband bei visueller Analyse nahezu die
selbe Position auf dem Laufband beibehielt. Ob sich hierin eine Besonderheit oder
ein Fehler der Messeinrichtung ausdriickt, muss in weiteren Untersuchungen

betrachtet werden.

[Gl.18] Ve stars = 2,75 X — 89,20
[GL.19] Ymrams = 2,88 x — 89,64
[G1.20] Y6 sans = 6,06 X — 22,53
[Gl.21] Yicams = 6,11 x = 19,79

* Interpretation der inferenzstatistischen Ergebnisse

Die Uberpriifung von Unterschieden zwischen Experimental- und Kontrollgruppe
mittels eines t-Tests fiir unabhédngige Stichproben nach den Hypothesen Hi., His,
Hia, Hie, Hiat und Hige> (sieche Kap. 1.4.2) erbrachte die in den Tabellen 21 bis 26
dargestellten Ergebnisse. Die Ergebnisse der vier in Kapitel 1.4.2 formulierten

Fragestellungen (a, b, ¢, d) werden im Folgenden beschrieben und interpretiert.

a.) Die Hypothese Hi. (sieche Kap. 1.4.2) wurde zweiseitig an den Kennwerten
,MW8’, MW8.,", ,AMWS8” und ,AStart8” untersucht. Bei allen Parametern herrschte
Varianzhomogenitdt. Die groRere Varianz lag in allen vier Fillen bei der MP-
Gruppe. Der Kennwert , MW8’ zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen iiber den gesamten Testverlauf. Seine Aussagekraft ist beschrankt, da es
sich um ein Mal} der zentralen Tendenz der einzelnen Geschwindigkeitsstufen
handelt. Positive und negative Positionsverdnderungen innerhalb des Testverlaufes
konnen sich gegenseitig aufheben und somit den Kurvenverlauf nur unzureichend
beschreiben. Als Einziger der vier Kennwerte erreicht der ,MW8,, -Kennwert
Signifikanzniveau (p < .01). Die durch den Betrag erzielte gleiche Berticksichtigung
der Positionsveranderungen nach vorne und hinten, scheint Unterschiede im Test
zwischen den Gruppen besser aufdecken zu konnen, als der nur am Startwert
nivellierte Mittelwert (,MW8’). Aus den Werten der deskriptiven Statistik lasst sich
beim ,MW8.,"-Kennwert ein hoheres arithmetisches Mittel von 23,3 + 20,4 fiir die
MP-Gruppe als fiir die Kontrollgruppe (19,8 = 16,9) herauslesen. Daraus lasst sich
schlieflen, dass die MP-Gruppe tliber den gesamten Test betrachtet, im Mittel
hohere ,MW8.,'-Werte auf den einzelnen Geschwindigkeitsstufen hat. Da es sich

um Betragswerte handelt, driicken hohere arithmetische Mittel verstarkte
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Positionsanderungen aus. Der mittels zweiseitigem t-Test uberpriifte
Gruppenunterschied, gepaart mit der etwas groReren Varianz der MP-Gruppe (Fexp
= 1,44) sowie deren hohere deskriptive Werte des ,MW8,,-Kennwertes, zeigen
somit hoch-signifikant groflere Positionsveranderungen auf Seiten der MP-Gruppe
wahrend des Adaptationstestes auf. Die Kennwerte ,AMWS8’ und ,AStart8’ zeigen
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen {iiber den gesamten
Testverlauf. Die mogliche Authebung positiver und negativer Messwerte kommt

hier ebenfalls zum Tragen und schrankt die Aussagefahigkeit ein.

b.) Die Hypothese Hi, (siehe Kap. 1.4.2) wurde einseitig an den Kennwerten
,Stabw8’, ,range8 und ,Var8 untersucht. Varianzhomogenitat liegt bei den
,Stabw8’- und ,range8’-Werten vor. Der Kennwert ,Var8 ist aufgrund seiner
Berechnungsgrundlage und der damit verbundenen fehlenden Malfeinheit eine
Besonderheit. Die Varianzen im Testverlauf dieses Kennwertes unterscheiden sich
signifikant (p < .05) zwischen den Gruppen. Die groflere Varianz liegt in allen drei
Féillen bei der MP-Gruppe. Die drei Kennwerte selbst zeigen alle signifikante
Unterschiede der MP-Gruppe gegentiber der Kontrollgruppe (vgl. Tab. 21). Die
ausnahmslos hoheren Werte der MP-Gruppe in der deskriptiven Statistik (vgl. Kap.
3.1 — Tab. 17) bestatigen die Annahme der Hypothese Hy, (vgl. Kap. 1.4.2). Die MP-
Patienten weisen bei allen drei berechneten Streuungsmalfien signifikant bis hoch-
signifikant hohere Werte auf als die Kontrollgruppe. Dies bestatigt die Annahme,
dass sich die gestorte Adaptationsfdhigkeit der MP-Patienten in verstarkten
Positionsveranderungen als Reaktion auf die Geschwindigkeitswechsel wahrend des

Adaptationstestes ausdriickt.

c.) und d.) F-Test-Ergebnisse - Die, der Hypotheseniiberpriifung von Hia und
Hio sowie Hiq1 und Hiew vorausgehende Priifung auf Varianzhomogenitdt der
Stufenkennwerte mittels eines F-Tests, wird der Ubersichtlichkeit halber im
Folgenden fiir die Bereiche c.) und d.) gemeinsam besprochen. Es fanden sich zum
Teil hoch signifikante (p < .01) Unterschiede zwischen den Stichprobenvarianzen.
Bei den Kennwerten ,Stabw8’, ,MW8,, und ,Var8” sind vermehrt signifikante
Unterschiede festzustellen. Bei allen analysierten Kennwerten (Ausnahme: ,Var8')
treten hoch signifikante Varianzunterschiede (p < .01) ausschlieBlich in der zweiten
Testhalfte auf (Geschwindigkeitsbereiche D, E und F - vgl. Kap. 2.3) und sind
Ausdruck hoherer Varianzen der MP-Gruppe. Die grofere Stichprobenvarianz lag
in 76 % der 273 Fille (7 Kennwerte a 39 Geschwindigkeitsstufen) bei der MP-

Gruppe. Erreichte die Varianz in der Kontrollgruppe einen grofleren Wert, wurde
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lediglich in drei Féllen (£ 1%) Signifikanzniveau erreicht (,MW8.," Stufennr. 23 (p
<.01), ,Var8 Stufennr. 30 (p < .05) und ,AStart8” Stufennr. 28 (p < .05)).

Die Anzahl der signifikanten Varianzunterschiede ist beim Kennwert ,Var8 mit
64% der 39 Stufen am hochsten. Dieser Kennwert stellt eine Besonderheit dar, da
er als einziger ohne Bertuicksichtigung der Maleinheit analysiert wird (vgl. Kap.
2.6). Zudem fliel3t beim F-Test die Varianz der Varianz in die Berechnung ein.
Hierdurch werden Extremwerte bzw. grolere Abweichungen vom Mittelwert
stairker gewichtet und erreichen somit auch ohne MalReinheit eine gewisse
Aussagefahigkeit. Die gro3ere Varianz des ,Var8-Kennwertes der MP-Gruppe mit
signifikanten Unterschieden zur Kontrollgruppe spiegelt auf diese Weise eine

heterogenere GroRRenverteilung des Kennwertes in der MP-Gruppe wieder.

c.) Die Hypothesen Hiu bzw. Hi, wurden zweiseitig an den Kennwerten ,MW8’
und ,MW8.," bzw. ,AMWS8’ und ,AStart8’ untersucht. Signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen sind bei dem Kennwert ,MWS8 auf den
Geschwindigkeitsstufen 4 und 33 (p < .05) feststellbar sowie tendenziell
signifikante Unterschiede auf Stufe 32 und 39 (p < .10). Die Signifikanz des
,MW8,’-Kennwertes tiber den gesamten Testverlauf (siehe a.)) lasst sich hier nicht
bestdtigen. Stufenweise betrachtet zeigen sich die Gruppenunterschiede als zu
gering und erreichen nur auf den Stufen 28 (p < .01) und 29 (p < .05)
Signifikanzniveau sowie auf Stufe 35 (p < .10) tendenzielle Signifikanz. Erkennbar
ist, dass die Signifikanzen im Geschwindigkeitsbereich mit der hochsten
Durchschnittsgeschwindigkeit von 3,0 km/h (Bereich E) liegen (vgl. Kap. 2.3 — Tab.
12 & Abb. 24). Die beiden, auf Malen der zentralen Tendenz beruhenden,
Kennwerte weisen nur sehr wenige signifikante Gruppenunterschiede auf. Im
Mittel werden von den beiden Stichproben somit ahnliche Lautbandpositionen auf
den Geschwindigkeitsstufen gehalten. Dies kann daran liegen, dass sich, wie unter
a.) schon angefiihrt, positive und negative Positionsanderungen gegenseitig
autheben und somit die Schwankungen der Position auf dem Laufband nicht
ausreichend abgebildet werden.

Bei den delta-(A)-Kennwerten zeigt sich ein dhnliches Bild. Der ,AMWS8’-Kennwert
zeigt lediglich bei Sprungnummer 4 einen tendenziell signifikanten Gruppen-
unterschied (p < .10). Der ,AStart8’-Kennwert ist signifikant bei Sprungnummer 26
und 33 (p < .05) und tendenziell signifikant bei Sprungnummer 23 und 28 (p <
.10). Die tiberwiegend nicht signifikanten Gruppenunterschiede zeigen, dass die
Differenzen zweier aufeinander folgender Stufenwerte von ,MW8’ bzw. ,Start8” in
beiden Gruppen im Mittel dhnlich verteilt sind und diese Parameter somit keinen

Beitrag zur spezifischen Diagnostik einer gestorten Adaptationsfahigkeit bei Morbus
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Parkinson leisten. Akute Positionsveranderungen werden bei den ,MW&’-
Kennwerten und deren Differenzen unter Umstdnden nicht abgebildet. In der acht-
sekiindigen Zeitspanne, die zwischen den Startwertdifferenzen des ,AStart8’-

Kennwertes liegt, wurden akute Positionsveranderungen ggf. wieder ausgeglichen.

d.) Die Hypothesen H;a1 und His> wurden einseitig an den Kennwerten ,Stabw8’,
,range8’ und ,Var8’ untersucht.

Signifikante Unterschiede der MP-Gruppe zur Kontrollgruppe treten ausschlieflich
in den Geschwindigkeitsbereichen C, E und F auf (vgl. Kap. 2.3 — Tab. 12 und Abb.
24). Diese Bereiche haben mit 2,6 km/h, 3,0 km/h und 2,3 km/h die drei hochsten
Durchschnittsgeschwindigkeiten des Testes. Auf den Geschwindigkeitsstufen
Nummer 15 (2,7 km/h), 28 (3,0 km/h), 31 (3,3 km/h), 34 (2,5 km/h) und 35 (2,4
km/h) sind bei allen drei Kennwerten Signifikanzen bzw. tendenzielle
Signifikanzen vorhanden. Die MP-Patienten zeigen auf diesen Stufen signifikant
hohere Werte der Variation. Sie verandern ihre Position auf dem Lautfband somit
stairker oder/und ofter als die neurologisch gesunden Kontrollgruppenmitglieder.
Die Adaptation an die Geschwindigkeitsbetrdge von +0,7 km/h (Sprungnr. 15),
+0,8 km/h (Sprungnr. 28), +0,4 km/h (Sprungnr. 31), -0,5 km/h (Sprungnr. 34)
und -0,1 km/h (Sprungnr. 35) resultiert somit in besonders grolien
Positionsverdanderungen bei den MP-Probanden. Diese werden in der
Standardabweichung, Range und Varianz der acht-sekiindigen Stufen erkennbar.
Vor allem im letzten Drittel des Testes zeigt sich bei hoheren Geschwindigkeiten (2
2,4 km/h) eine gestorte Adaptationsfdhigkeit von Parkinson-Patienten bei
Anderung der Geschwindigkeit um groRere Betrdge (= 0,4 km/h). Die im Gegensatz
dazu vorwiegend nicht signifikanten Unterschiede in den ersten beiden Dritteln des
Testes konnen dahingehend interpretiert werden, dass die verstarkt auf den Gang
gerichtete Konzentration aufgrund der Testanweisung (vgl. Kap. 2.2) die Storungen
der Adaptationsfahigkeit zu einem gewissen Teil ausgleichen konnte und dadurch
keine Signifikanz erreicht wurde. Konzentrationsschwachen, Gewdhnung an die
Testsituation und die Parkinson-assoziierten Storungen konnten eine
Aufrechterhaltung dieses gezielten Fokus erschwert haben und den statistischen
Nachweis der Adaptationsfahigkeitsstorungen in den quantitativen Kennwerten

erst im letzten Testdrittel ermoglicht haben.
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»  Zusammenfassung

Es zeigt sich, dass mnahezu alle signifikanten Unterschiede in den
Geschwindigkeitsbereichen C, E und F auftreten. Diese zeichnen sich durch die drei
hochsten Durchschnittsgeschwindigkeiten aus (vgl. Kap.2.3 — Tab. 12 und Abb. 24).

* Die Hypothese H,, kann fiir den Parameter ,MW8,,s’ angenommen werden.

Fur die Parameter ,MW8’, AMWS8’ und ,AStart8 wird H,. verworfen.

* Die Hypothese Hy, kann fiir die Parameter ,Stabw8’, ,range8’ und ,Var8’

angenomimen werden.

* Die Hypothese H, kann fir die Geschwindigkeitsstufe

4 mit 2,1 km/h (,MW$'),

28 mit 3,0 km/h (,MW8,)

29 mit 2,8 km/h (,MW8,,") und
33 mit 3,0 km/h (,MW8’)

angenomimen werden.

* Die Hypothese H,. kann bei dem Parameter ,AStart8’" fiir den
Geschwindigkeitssprung 26 mit +0,1 km/h und den Sprung 33 mit -0,2
km/h angenommen werden. Bei dem Parameter ,AMWS8’ wird Hi, vollig

verworfen.

* Die Hypothese Hia kann fiir die Geschwindigkeitsstufen

15 bei 2,7 km/h
18 bei 3,0 km/h
28 bei 3,0 km/h
31 bei 3,3 km/h
34 bei 2,5 km/h
35 bei 2,4 km/h

angenomimen werden.

Stabw8’ & ,Var8’),
range8’),

Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’),
Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’),
Stabw8’ & ,Var8’) und

¢
¢
¢
¢
¢
(,Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’)
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* Die Hypothese Hi4 kann fiir die Geschwindigkeitsspriinge

15 mit +0,7 km/h (,Stabw8” & ,Var8’),
18 mit +0,1 km/h (,range8’),
28 mit +0,8 km/h (,Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’),
31 mit +0,4 km/h (,Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’)
34 mit -0,5 km/h (,Stabw8” & ,Var8’) und
35 mit -0,1 km/h (,Stabw8’, ,range8’ & ,Var8’)

angenomimen werden.

* Fir alle anderen Geschwindigkeitsstufen bzw. -spriinge werden Hia, Hico,

Hiq1 und Hi4> verworfen.
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4.2 Diskussion der Ergebnisse

Die in Kapitel 1.1.2 dargestellte Neuropathologie und Pathophysiologie bei MP hat
unbestreitbar erhebliche Auswirkungen auf die Motorik allgemein sowie die
Gangmotorik im Speziellen (siche Kap. 1.1.3 und 1.3). Die Fahigkeit sich an dul3ere
Einfliisse anzupassen bzw. auf externe Stimuli addquat und schnell zu reagieren ist
bei Parkinson-Patienten gestort. Die Ergebnisse der in dieser Untersuchung
analysierten Kennwerte zeigen, dass MP-Patienten im Verlauf des Adaptationstestes
zum Teil hoch signifikant hohere Werte als die altersgleiche Kontrollgruppe
aufweisen. Die Adaptation an die wechselnden Geschwindigkeiten fallt Parkinson-
Patienten schwerer als neurologisch Gesunden und dufert sich in verstarkten
Positionsanderungen auf dem Laufband im Verlauf des gesamten Testes. Die
signifikanten =~ Unterschiede  zwischen = Morbus  Parkinson-Gruppe  und
Kontrollgruppe zeigten auf den einzelnen Geschwindigkeitsstufen und
Geschwindigkeitsspriingen allerdings keine auffalligen Muster. Es lief3 sich in dieser
Untersuchung kein bestimmter Typ eines positiven oder negativen
Geschwindigkeitsbetrages herausheben, der als parkinson-spezifisches

Ditfferenzierungskriterium der Adaptationsfahigkeit dienen konnte.

Die beobachteten und subjektiv von den MP-Probanden geauflerten Probleme bzw.
Schwierigkeiten bei niedrigen Laufbandgeschwindigkeiten konnten mit den
berechneten Kennwerten nicht bestadtigt werden. Eine stiarkere Konzentration der
MP-Probanden auf Gang und Gangstabilitat bei den niedrigen Geschwindigkeiten
ware denkbar. Eine Auswirkung der von 13 Probanden angegebenen
Konzentrationsstorungen ist nicht auszuschlielRen. Die vorliegende Untersuchung
analysiert die zweiten Testdurchgiange des Adaptationstestes. Das Wechseln der
Laufbandgeschwindigkeit wurde den Probanden als zufdllig und unvorhersehbar
beschrieben. Eine Art Lerneffekt, im Sinne der Erkennung von Schwierigkeiten im
ersten Durchgang und dem Versuch der Kompensation im zweiten Durchgang,
kann jedoch nicht vollig ausgeschlossen werden. Dieser konnte im Rahmen der
vorliegenden Arbeit jedoch nicht untersucht werden, da viele Dateien der ersten
Testdurchgange aufgrund der in Kapitel 2.1.1 beschriebenen Ausschlusskriterien
nicht vergleichbar analysiert werden konnten. Die inferenzstatistische Analyse der
zweiten Testdurchgiange ergab, dass groRere positive Geschwindigkeitswechsel (2
0,4 km/h) auf hohere Geschwindigkeiten (= 2,7 km/h) verstirkte
Positionsschwankungen innerhalb von acht Sekunden bei den MP-Patienten nach
sich zogen. Negative Geschwindigkeitswechsel zeigten eine geringere Anzahl

signifikanter Unterschiede zwischen den Gruppen als positive.
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Fiir eine Positionsanderungen nach vorne oder das Halten der Position gegen eine
von aullen (durch  Laufband und  Rechner) auferlegte  positive
Geschwindigkeitsanderung bzw. -steigerung muss der Probanden aktiv einen
Widerstand (Lautbandbeschleunigung) tiberwinden. Bei negativen
Geschwindigkeitsbetragen muss der Proband seinen Gang abbremsen. Die
Positionsveranderung nach hinten scheint fiir den Probanden tendenziell
wahrscheinlicher, da das Laufband konstant eine Kraft entgegengesetzt der
Laufrichtung des Probanden aufbringt. Eine mogliche Uberkompensation nach
vorne in Folge eines negativen Geschwindigkeitsbetrag scheint sich in den
berechneten Kennwerten entweder nicht niederzuschlagen oder in beiden
Gruppen gleichermalien verteilt aufzutreten. Die starke Orientierung mancher MP-
Probanden am vorderen Ende der Laufflache des Laufbandes fiihrt dazu, dass der
Proband nur sehr begrenzte Moglichkeiten hat seine Position nach vorne zu
verandern und dadurch die Messwerte in dieser Richtung niedriger ausfallen. In
Konsequenz dessen konnte es bei zukiinftigen Untersuchungen sinnvoll sein, den
Probanden eine definierte Startposition vorzugeben, die ein solches Muster deutlich
zu Tage treten ldsst und somit in der Auswertung genauer betrachtet werden

konnte.

Nach Beendigung der Studie wurde bei Testmessungen zudem eine
Eigentiimlichkeit des Seilzug-Wegsensors beobachtet. Bei Auszug und darauf
folgendem Einzug des Seilzuges auf die gleiche Ausgangsposition konnte eine nicht
quantifizierte Differenz in der Messwertkurve festgestellt werden. Dies konnte
durch einen defekten Federmotor des verwendeten Seilzug-Wegsensors verursacht
worden sein, so dass dieser nicht mehr in der Lage war die minimale Einzugskraft
konstant aufzubringen. Moglicherweise stellt dies eine Folge des in Kapitel 2.5
angesprochenen Uberschreitens der Seilaustrittstoleranz dar. In wie weit sich dies
auf die durchgefiihrten Messungen ausgewirkt hat, ist nicht mehr en detail
feststellbar. Die Folge konnten jedoch systematisch zu niedrige Messwerte bei

Positionsveranderungen nach vorne sein.

Die Korrelationen der Kennwerte untereinander zeigen, dass die reine Betrachtung
von Extremwerten (,range8’) ahnliche Aussagen tber die Positionsschwankungen
auf dem Laufband wadhrend acht Sekunden liefert wie die Standardabweichung
oder Varianz. Dies zeigt sich auch in der sehr &hnlichen Verteilung der
signifikanten Gruppenunterschiede dieser Streuungskennwerte. Die Standard-
abweichung (,Stabw8’) bezieht allerdings alle Variationen vom Mittelwert mit ein
und lasst somit auf vermehrte Positionsverdanderungen schlielen. Wohin gegen der

Range (,range8’) Ausdruck der maximalen Hohe der Positionsveranderung ist.

116



4  INTERPRETATION UND DISKUSSION DER ERGEBNISSE

Das fast ausschlieBliche Auftreten der Signifikanzen in den Geschwindigkeits-
bereichen mit hohen Durchschnittsgeschwindigkeiten (2 2,3 km/h) deuten
daraufhin, dass die Anforderungen fiir die MP-Patienten erst bei hoheren

Geschwindigkeiten nicht mehr kompensierbar sind.

Eine vorzeitige Ermiidung des sensomotorischen Systems ist bei MP moglich,
wurde jedoch durch die Pausen versucht zu minimieren. Uber eine Aufteilung der
MP-Gruppe in Teilstichproben lassen sich weitere Auswertungsmoglichkeiten

veranschaulichen. Eine wird im folgenden Exkurs beschrieben und andiskutiert.

= Exkurs

In Abb. 32 und 33 wurde die MP-Gruppe in drei Teilstichproben unterteilt und
jeweils mit der Kontrollgruppe verglichen. Bei Teilstichprobe (A) handelt es sich
um die acht Probanden, die Freezing-Phdnomene (engl..: freezing of gait — FOG)
angegeben haben. Teilstichprobe (B) beinhaltet die acht Probanden die
Dyskinesien angaben, von denen sechs zusatzlich tiber Freezing berichteten. In
Teilstichprobe (C) wurden die beiden Teilstichproben (A) und (B)
zusammengefasst und ebenfalls mit der Kontrollgruppe verglichen. In Abb. 32
sind fir den ,Stabw8’-Kennwert und in Abb. 33 fiir den ,range8’-Kennwert in
dunkelblauer Farbe die signifikanten Unterschiede (p £ .05) der Teilstichproben
zur Kontrollgruppe dargestellt. Hellblaue Farbe kennzeichnet tendenzielle
Signifikanz (p < .10).

In den Abbildungen ist zu erkennen, dass die Teilstichprobe (A) mit Freezing
fast ausschlielich in dem hohen Geschwindigkeitsbereich im letzten Testdrittel
signifikant hohere Werte aufweist als die Kontrollgruppe. Bei den Probanden
mit Dyskinesien (B) finden sich auch in niedrigen Geschwindigkeitsbereichen
signifikant hohere Werte. In der zusammenfassenden Teilstichprobe (C) ist ein
nahezu gleiches Verteilungsmuster der Signifikanzen zu erkennen, wie es bei
(A) und (B) vorliegt. Bezieht man noch die Besonderheit von (B) — Dyskinesien
und Freezing bei sechs von acht Probanden — mit ein, dann kann andiskutiert
werden, ob die verstarkten Positionsschwankungen bei Probanden mit
Freezing-Phanomenen eher in hohen und bei Probanden mit Dyskinesien eher
in niedrigen Geschwindigkeitsbereichen verstarkt auftreten. Freezing (FOG) ist,
nach BARTELS ET AL. (2003), ein unabhdngiges motorisches Symptom,
verursacht von einer anfallsartigen Pathologie, die sich von der unterscheidet,

die fiir Bradykinesie, Rigor oder posturale Instabilitat verantwortlich ist.
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Weitere wissenschaftliche Untersuchungen dieses explorativen Exkurses sind
fiir die Bestdtigung oder Ablehnung einer moglicherweise zu formulierenden
Hypothese von No6ten. Theoretische Interpretationsmoglichkeiten sollen hier
nicht diskutiert werden. Es soll lediglich aufgezeigt werden, dass der
Adaptationstest vielfaltige potentielle Moglichkeiten der Auswertung und
Analyse bietet, deren vollstaindige und detaillierte Darstellung und Diskussion

den Rahmen dieser Arbeit sprengen wiirde. - Exkurs Ende
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2,51 |
(C) = (A) & (B) zusammen
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o (A) Pb's mit Freezing (FOG)

Abbildung 32 — Signifikante (dunkelblau = p < .05) und tendenziell signifikante

(hellblau = p < .100) Unterschiede des 'Stabw8'-Ken nwertes zwischen
Teilstichproben der MP-Gruppe und der Kontrollgrupp e (n =9). (A) Probanden,
die Freezing-Phanomene (FOG) angaben (n = 8). (B) P robanden die Dyskinesien

angaben (n = 8), sechs davon zuséatzlich FOG. (C) be ide Teilstichproben (A) und

(B) zusammengefasst (n = 16). Weitere Erlauterungen  im Text, Exkurs '

2,3 (C) = (A) & (B) zusammen

13 (B) Pb's mit Dyskinesien (& z.T. FOG)

Geschwindigkeit [km/h]
N
[o<]
|

o3 (A) Pb's mit Freezing (FOG)

Abbildung 33 — Signifikante (dunkelblau = p < .05) und tendenziell signifikante
(hellblau = p < .100) Unterschiede ‘'range8'-Kennwer tes zwischen
Teilstichproben der MP-Gruppe und der Kontrollgrupp e (n =9). (A) Probanden,
die Freezing-Phanomene (FOG) angaben (n = 8). (B) P robanden, die Dyskinesien
angaben (n = 8), sechs davon zusatzlich FOG. (C) be ide Teilstichproben (A) und

(B) zusammengefasst (n = 16). Weitere Erlauterungen  im Text, Exkurs "
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Die mogliche Funktion des Laufbandes als externer Rhythmusgeber (engl.:
,external pacemaker’) oder Stimulus (engl.. ,external cue’) wird in mehreren
Arbeiten diskutiert und zum Teil angenommen (vgl. Kap. 1.3.2 sowie FRENKEL-
TOLEDO ET AL. 2005a, LEUCHTE & STOBER 2002, MURRAY ET AL. 1978). Die Vorgabe
eines bestimmten Gangrhythmus, durch die von auflen (durch das Laufband)
auferlegte bevorzugte Geschwindigkeit des Probanden, kann fiir Parkinson-
Patienten eine Hilfe bei der Generierung gangmotorischer Bewegungsablaufe sein
und zu einer gesteigerten Gangstabilitat flihren (FRENKEL-TOLEDO ET AL. 2005a). Im
vorliegenden Adaptationstest wird die Geschwindigkeit standig fiir den Probanden
nicht vorhersehbar verandert. Ein von aullen auferlegter Rhythmuszwang steigerte
bei Untersuchungen von EBERSBACH ET AL. (1999, 619ff) die Schritt-zu-Schritt
Variabilitat bei MP-Patienten. Interpretation findet dies in einer Storung der
periodisch lokomotorischen Aktivitatserzeugung (engl/.: periodic locomotor activity
generation). Eine rein spinale Gangmustergenerierung reicht fiir die Anpassung des
Gangmusters an die wechselnden Aufgabenanforderungen nicht aus. Hohere
Zentren missen in die Bewegungskontrolle und -—adaptation mit einbezogen
werden. Die Unberechenbarkeit eines Reizes stellt nach SCHULTZ (1998, 5) eine
allgemeine Reizanforderung zur Aktivierung dopaminerger Neurone dar. Eine
stereotype Aufgabenausfiihrung schwacht die Aktivierung ab. Die Nicht-
Antizipierbarkeit der Reize bei dem vorliegenden Test ist durch die stindig
wechselnden Lautbandgeschwindigkeiten mit unterschiedlich hohen positiven und
negativen Betrdgen gewadhrleistet. Von einer Aktivierung des Dopamin-Systems

kann somit ausgegangen werden.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zeigen, dass Parkinson-Patienten im
Vergleich zu neurologisch Gesunden groflere (,range8’) und vermehrte (,Stabw8’)
Positionsveranderungen in Folge der Geschwindigkeitswechsel offenbaren. Uber
den gesamten Test betrachtet sowie auf einzelnen Geschwindigkeitsstufen fallen
diese signifikant bis hoch signifikant aus. Die zentral-integrativen Verarbeitungs-
storungen mit der Schadigung des Dopaminsystems und den damit verbundenen
nervalen und motorischen Defiziten bei Morbus Parkinson sind deutlich in
quantitativen Kennwerten erkennbar und sollten weiter, ggf. mit angepassten
Testsettings oder Auswertungsstrategien, untersucht werden. Diverse Ansatze
haben sich im Laufe der Untersuchung ergeben (vgl. Kap. 2 & 4). Einige wurden in
den vorangegangenen Kapiteln schon angesprochen. Ein Einfluss des Laufbandes
als externer Rhythmusgeber ist moglich. Au3erdem gaben einige Probanden den
sich andernden Gerduschpegel des Laufbandmotors bei den Geschwindigkeits-
wechseln als Hilfe zur Adaptation benutzt zu haben. Ob sich das Motorengerausch

tatsachlich vor dem eigentlichen Geschwindigkeitswechsel @ndert und dadurch eine
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kurzfristige Vorbereitung auf einen anstehenden Wechsel moglich ist, wird im
Rahmen der noch ausstehenden Beschleunigungsmessungen am Laufband

untersucht.

In weiteren Studien konnte zudem der Einfluss medikamentdser Therapie naher
betrachtet werden (vgl. BRONTE-STEWART ET AL. 2002). Parkinson-Patienten
erzielen bei motorischen Aufgabenstellungen in Folge medikamentdser oder
operativer Therapie die besten Versuche. Nach MORRIS ET AL. (2001) und SOFUWA
ET AL. (2005, 1007ff) zeigen sich jedoch auch in der on-Phase der Medikation
diverse Gangabnormalitdaten. Diese dullern sich beispielsweise in Schwierigkeiten
beim Modulieren von Gangparametern als Reaktion auf wechselnde
Aufgabenanforderungen. In der vorliegenden Studie wurden Patienten nach
operativer Therapie bereits ausgeschlossen. Deutlichere Adaptationsschwierigkeiten
konnte eine Testung der Probanden unter Medikamentenentzug aufzeigen und
somit eine  Moglichkeit  weiterer  Differenzierung  darstellen.  Starke
Einschrankungen dieses Testsettings ergeben sich allerdings durch sogenannte On-
Off-Phdanomene und auftretende Symptomverstairkungen bei Medikamenten-
entzug, die bis hin zu einer Bewegungsunfahigkeit des Patienten fithren konnen.
Eine freihdndige und nicht unterstiitzte Durchfiihrung eines Lautbandgangtestes ist
in diesen Phasen bei einigen Patienten nahezu unmoglich. Ob dieser starke und
mitunter mehrere Stunden andauernde Beweglichkeitsverlust fiir den Patienten

zumutbar ist, ist zudem zu diskutieren.
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5 Fazit und Ausblick

Der Adaptationstest ermoglicht apparativ gestiitzt eine quantitative und objektive
Analyse neurologischer Krankheitsbilder auf intervallskalen Niveau. Uber die
Applikation zeitlicher Zwange in Form stindig wechselnder Laufband-
geschwindigkeiten konnten bei Morbus Parkinson-Erkrankten Storungen der
Gangmotorikkontrolle bzw. der Adaptationsfahigkeit bestatigt werden (vgl. BLIN ET
AL. 1990, EBERSBACH ET AL. 1999, MORRIS ET AL. 2001). Die Auswertung der
erhobenen Daten ist mit unterschiedlichen Methoden maoglich. In der vorliegenden
Untersuchung wurde eine Auswertung mittels statistischer Kennwerte gewdhlt
(siche Kap. 2.4 & 2.6). Die stufenweise Berechnung und Auswertung von
statistischen  Streuungsmallen zeigte vermehrte und grofere Positions-
veranderungen auf dem Laufband bei MP-Probanden im Vergleich zu einer
gleichaltrigen Kontrollgruppe. Die Betrachtung tber den gesamten Testverlauf
offenbarte signifikant bis hoch signifikant hohere Kennwerte auf Seiten der MP-
Gruppe. Der Gruppenvergleich auf den einzelnen Geschwindigkeitsstufen bzw.
nach den einzelnen Geschwindigkeitswechseln zeigte signifikant vermehrte und
grollere Positionsveranderungen der MP-Gruppe nach positiven Geschwindigkeits-
wechseln = 0,4 km/h auf Laufbandgeschwindigkeiten = 2,7 km/h (sieche Kap. 3 &
4).

Die Erhebung von quantitativen Positionsdaten wird mit den beschriebenen
Methoden (siehe Kap. 2) objektiv und O0konomisch ermoglicht. Ein moglicher
Verschlei3 des Messgerates und daraus folgende Messfehler sowie der Einsatz
kabelloser Messgerate sollten gepriift werden. Die Ansteuerung des Laufbandes ist
problemlos durchfiihrbar und birgt vernachlassigbar kleine Fehler. Laut Hersteller
sind in der Beschleunigungsleistung und Geschwindigkeitskonstanz des Laufbandes
keine Variationen zu erwarten. Eine detaillierte Verifizierung sollte noch

vorgenomimen werden.

Die Analyse und Auswertung der Ergebnisse des Adaptationstestes haben gezeigt,
dass dieser ein grofes Potential besitzt gezielte und detaillierte Aussagen und
Diagnosen bei neurologischen Krankheitsbildern zu ermoglichen. Eine
differenzierte Betrachtung der Ergebnisse auf neurophysiologischer Ebene scheint
erst durch eine Weiterentwicklung des Testsettings und der Auswertungsstrategie
moglich. Im Laufe der Untersuchung haben sich diverse Ansdtze gezeigt. Einige

Moglichkeiten der Weiterentwicklung werden im Folgenden aufgelistet:
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Minimierung akustischer Hilfen fiir den Pb (z.B. Lautbandmotor),
Einsatz einer verstellbaren Messgerathalterung,
ggf. kabellose Messung der Positionsveranderung,
detaillierte Analyse von Fehlerquellen des Messgerates,
Festlegung einer definierten Startposition fiir den Pb,
Untersuchung in On- und Off-Phasen bzw. unter Medikamentenentzug,
Analyse des gesamten Testverlaufs unter differenzierten Gesichtspunkten,
Analyse der Messdatenverlaufe mit mehreren unterschiedlichen Methoden,
Analyse kiirzerer Zeitspannen nach Geschwindigkeitswechseln,
ggf. veranderte bzw. angepasste Testverlaufe anwenden, z.B.:
hohere Anzahl an groRen Geschwindigkeitswechseln,
hohere Ganggeschwindigkeiten,
kirzere Stufendauer,

variierende Stufendauer.

Die Untersuchung und Analyse weiterer neurologischer Krankheitsbilder mit dem
Adaptationstest, bietet zahlreiche und unterschiedlichste Anwendungsgebiete und

Moglichkeiten der differenzierten Weiterentwicklung.

Nicht zu unterschatzen ist zudem die Moglichkeit der Entwicklung eines neuartigen
Therapieverfahrens auf Grundlage des Adaptationstestes. Laufbandgangtraining
erzielt erhebliche Verbesserungen im Gangbild bei Morbus Parkinson-Patienten
(vgl. BRONTE-STEWART ET AL. 2002, POHL ET AL. 2003, SCHARF & WEINECK 2004,
THIEME 2005). Eine regelmalige Applikation des Testes mit nicht antizipierbar
wechselnden Geschwindigkeiten konnte als Training des sensomotorischen Systems
angewendet werden. Eine Verminderung von Unsicherheiten in sog.
Jahrmarktsituationen (siche Kap. 1.4.2) vieler Patienten ist moglich. Laufband-
training fordert laut SCHARF UND WEINECK (2003, 133) den symmetrischen Gang im
Gegensatz zu Gehilfen. Bei therapeutischen Interventionen im Hinblick auf die
gestorte Informationsabfrage und -verarbeitung bei Morbus Parkinson, ist eine
Schulung der Gangmusterauswahl unter moglichst vielen verschiedenen
Bewegungssituationen sinnvoll (vgl. SCHARF & WEINECK 2003, 128). Mit dem
Adaptationstest ist dies in relativ kurzer Zeit und in 6konomischer Art und Weise
moglich. Die Schwierigkeiten bei der kognitiven Umstellungsfahigkeit (vgl. Wissel
& Poewe 299, 484 und Kap. 1.1.3.2) konnen ebenfalls trainiert werden.

Eine Betrachtung auf neurophysiologischer Ebene kann weitere Chancen des
Adaptationstests aufzeigen. Nach DIETZ (2003) konnen sich spinale neuronale

Regelkreise nach einer zentralmotorischen Lasion (engl.. central motor lesion)
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plastisch verdandern. Modellstudien an Sdugetieren konnten zeigen, dass
neuromuskuldre Systeme ein Potential der Neuroplastitzitit besitzen (GOMEZz-
PINILLA ET AL. 2002). In geschadigten neuronalen Strukturen erfolgte durch die
Applikation von physischen Trainingsreizen eine Ausschiittung von neurotrophen
Faktoren (COHEN ET AL. 2003, HUTCHINSON ET AL. 2004). Diese sind in der Lage eine
weitere Schadigung betroffener Strukturen aufzuhalten und teilweise bereits
geschadigte Strukturen zu reparieren (MARTIN-IVERSON ET AL. 1994, TILLERSON ET
AL. 2002). Eine Neuroplastizitit dopaminerger Strukturen bei MP und
Neuroprotektivitdat durch physisches Training konnte von TILLERSON ET AL. (2002)
gezeigt werden. Eine permanente Wirkung tiber das Trainingsende hinaus kann
jedoch nicht angenommen werden. Nach ScHULTZ (1998) ist die allgemeine
Reizanforderung zur Aktivierung dopaminerger Neurone die Unberechenbarkeit
eines Reizes. Die Nicht-Antizipierbarkeit der Reize im Adaptationstest kann zu
einer gezielten Aktivierung der geschddigten dopaminergen Systeme bei Morbus
Parkinson fiihren und unter Umstanden die Ausschiittung von neurotrophen

Faktoren begiinstigen.

Der Adaptationstest bietet eine Vielzahl an Anwendungsmoglichkeiten im
klinischen und biomechanischen Bereich der Ganganalyse und stellt
moglicherweise die Grundlage fiir eine neuartige Therapieform dar. Die nicht-
medikamentose therapeutische Versorgung von Morbus Parkinson-Patienten leistet
einen wichtigen Beitrag zur Verbesserung der Mobilitat und Lebensqualitdt. Ein
gezielter und flachendeckender Einsatz therapeutisch wirksamer Methoden ist
unbedingt anzustreben.

Die Erweiterung der bestehenden Ganganalysemethoden und Therapieverfahren
bei neurologischen Krankheitsbildern ist sinnvoll und von grofler Bedeutung fir
den interdisziplindren Erkenntnisgewinn. Die Erhebung und Analyse objektiver
Daten mit Okonomischen Methoden kann fiir die Krankheitsdiagnostik und
Pathologie-Forschung wichtige Beitrage leisten. Die Analyse des Gangs als
grundlegende menschliche Fortbewegungsart und komplizierter Prozess mit
Beteiligung des Gehirns, des Riickenmarks, peripherer Nerven, Muskeln, Knochen
und Gelenke stellt ein groBes und wichtiges Forschungsfeld dar. Der
Adaptationstest kann hier erginzend Einsichten liefern und Beurteilungen

erlauben.
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6 Zusammenfassung

Im Rahmen dieser Abschlussarbeit zur Erlangung des Magister Artium an der
Johann Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am Main wurde ein apparativ
gestlitzter Gangtest zur Analyse neurologischer Krankheitsbilder an einer
Stichprobe Morbus Parkinson erkrankter Probanden (n = 28) und einer
Kontrollgruppe (n = 9) erprobt. Bei diesem sogenannten Adaptationstest variiert
die Laufbandgeschwindigkeit wahrend der Testdauer von 5:28 min in definierten
Zeitabstanden um unterschiedlich groe positive und negative Betrdge in einem
Bereich von 1,4 km/h bis 3,3 km/h, (SCHWED ET AL. 2005). Die Fahigkeit der
Adaptation an auflere Einfliisse und wechselnde Umweltbedingungen ist bei
Morbus  Parkinson durch neuropathologische und pathophysiologische
Veranderungen erheblich erschwert bzw. gestort (vgl. CONRAD 1998, MORRIS ET AL.
1999 & 2001, SCHARF & WEINECK 2004, SCHWED ET AL. 2005). Die Beurteilung
dieser Adaptationsfahigkeit ist mittels bestehender Ganganalyseverfahren nicht
moglich. Die Applikation eines extern auferlegten Rhythmuszwanges (Metronom,
Laufbandgeschwindigkeit) ermoglicht nach EBERSBACH ET AL. (1999, 619ff) die
Feststellung gangmotorischer Abnormitaten, die bei freier Gangmusterwahl nicht
erkennbar sind. Dies dullert sich beispielsweise in einer gesteigerten Schritt-zu-
Schritt Variabilitdat bei Parkinson-Patienten, die auf eine Storung der periodisch
lokomotorischen  Aktivitatserzeugung (engl: periodic locomotor activity

generation) hindeuten (EBERSBACH ET AL. 1999, 619ff).

In der vorliegenden Untersuchung wurden mit einem apparativ gestiitzten
biomechanischen Verfahren die Positionsveranderungen der Probanden auf den
acht-sekiindigen Geschwindigkeitsstufen in Folge der Geschwindigkeitswechsel
mittels verschiedener Kennwerte untersucht. Erganzend wurden klinische Daten
erhoben. Uber den Verlauf des gesamten Testes zeigten sich bei den berechneten
Streuungsmalien jeder Geschwindigkeitsstufe signifikant (p < .05) bis hoch
signifikant (p < .01) hohere Kennwerte auf Seiten der Morbus Parkinson-Gruppe.
Bei Betrachtung der einzelnen Stufen fanden sich signifikant bis hoch signifikant
hohere Kennwerte fiir die Morbus Parkinson-Gruppe bei grof3eren Spriingen (= 0,4
km/h) auf hohere Geschwindigkeiten (= 2,4 km/h). Die Signifikanzen traten
nahezu ausschlie8lich in der zweiten Testhélfte in dem Geschwindigkeitsbereich
mit der hochsten Durchschnittsgeschwindigkeit von 3,0 km/h auf.

Die nicht antizipierbare positive oder negative Variation der

Laufbandgeschwindigkeit stellt hohe Anforderungen an propriozeptive und
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sensomotorische Reflexsysteme (vgl. SCHWED ET AL. 2005). Die Storung dieser
Systeme konnte in dieser Untersuchung durch den Nachweis vermehrter und
grolerer Positionsveranderungen der Parkinson-Patienten nach Wechseln der
Laufbandgeschwindigkeit im Vergleich zur Kontrollgruppe belegt werden. Die
vermehrten Unterschiede in der zweiten Testhalfte konnten auf parkinson-typische
Konzentrationsschwachen oder vorzeitige Ermiidungserscheinungen hindeuten.

Die Ausdifferenzierung des Testsettings und der Auswertungsstrategie bringt
sicherlich weitere diagnostische Moglichkeiten und Erkenntnisse mit sich. Die
Anwendung der grundlegenden Methode, in fiir den Probanden nicht
antizipierbaren standig wechselnden Laufbandgeschwindigkeiten, konnte zudem in
der Gangtherapie von neurologischen Krankheitsbildern Einsatz finden. In der von
SCHARF UND WEINECK (2004, 128) geforderten Schulung der Auswahl von
Gangmustern unter moglichst vielen verschiedenen Bewegungssituationen bei
Parkinson-Patienten, bietet der Adaptationstest eine niitzliche und okonomische
Anwendungsmoglichkeit. Stiirze sind bei Parkinson-Patienten auf Grund der
Symptomkonstellationen (posturale Instabilitdt, Bradykinese, Festination, Freezing,
usw.) hdufig und ziehen mitunter schwere Verletzungen nach sich. Weitere
Einschrankungen der Aktivititen des taglichen Lebens (ADL) und
Verschlechterungen der Lebensqualitit sind die Folge. In sogenannten
,Jahrmarktsituationen” (haufiges Abstoppen, Losgehen, Bremsen, Beschleunigen)
geben Parkinson-Patienten verstarkt Unsicherheiten an. Es ist daher wichtig den
Patienten ein breites Ubungsrepertoire anzubieten, auf das sie im Notfall zuriick
greifen konnen (SCHARF & WEINECK 2004, 128). Die Aktivierung des, bei Morbus
Parkinson geschadigten, dopaminergen Systems wird nach ScHULTZ (1998) durch
neuartige Stimuli und nicht antizipierbare Reize erreicht. Anwendungsfelder des
Adaptationstestes bieten sich in diagnostischen und therapeutischen Bereichen. Die

Ausdifferenzierung der Methoden sollte weiter verfolgt werden.
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Anhang 1 — Demographische und klinische Daten der E

Geschlecht, Alter in Jahren, Hoehn & Yahr-Stadium u

xperimentalgruppe.

nd UPDRS-Werte der

einzelnen Probanden (Pb-ID = Probanden-ldentitatszi ffer, w = weiblich, m =
mannlich, H&Y = Hoehn&Yahr-Stadium).

Pb-ID Sex Alter H&Y | UPDRS | | UPDRS Il |UPDRS III|UPDRS IV| Summe UPDRS

1 w 63 3,0 3,0 14,0 21,5 6,0 44,5
2 m 63 3,0 2,0 15,0 23,0 3,0 43,0
3 m 66 2,5 0,0 11,0 28,0 0,0 39,0
5 m 61 2,5 2,0 13,0 17,5 1,0 33,5
8 w 65 25 3,0 21,0 13,0 1,0 38,0
10 w 67 3,0 4,0 13,5 24,0 7,0 48,5
15 m 66 2,5 4,0 9,0 18,0 1,0 32,0
16 m 58 2,5 3,0 12,0 20,0 2,0 37,0
17 w 59 3,0 2,0 13,0 34,0 2,0 51,0
18 m 67 3,0 2,0 12,0 40,0 0,0 54,0
19 m 42 3,0 5,0 20,5 47,0 8,0 80,5
20 w 52 2,5 4,0 15,0 16,0 4,0 39,0
22 m 50 3,0 4,0 13,0 16,0 16,0 49,0
23 m 67 3,0 3,0 14,0 22,0 1,0 40,0
24 w 38 25 2,0 7,0 18,5 1,0 28,5
25 m 57 3,0 1,0 10,5 19,0 6,0 36,5
27 m 63 3,0 5,0 13,0 29,0 1,0 48,0
28 w 70 25 4,0 11,0 20,5 2,0 37,5
33 w 61 2,5 4,0 8,0 19,0 0,0 31,0
37 m 60 2,5 3,0 13,0 13,0 2,0 31,0
39 m 52 3,0 2,0 12,0 24,5 1,0 39,5
42 m 70 3,0 3,0 21,5 37,0 9,0 70,5
47 m 63 3,0 2,0 8,5 23,0 1,0 34,5
48 m 62 3,0 4,0 18,5 32,0 6,0 60,5
49 m 76 2,5 3,0 14,0 22,5 1,0 40,5
50 m 65 3,0 3,0 12,0 27,5 2,5 45,0
55 m 73 3,0 1,0 15,0 27,0 3,0 46,0
56 m 60 2,0 2,0 14,5 28,5 0,0 45,0
Maximum: | 76 3,0 5,0 21,5 47,0 16,0 80,5
Minimum: | 38 2,0 0,0 7,0 13,0 0,0 28,5
arithm. Mittel: 61 2,8 2,9 13,4 24,3 3,1 43,7

Standardabw.: 8 0,3 12 3,6 8,1 3,6 11,7
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Anhang 2 — Demographische Daten der Kontrollgruppe.
Geschlecht der einzelnen Probanden (Pb-ID = Proband

weiblich, m = mannlich).

Alter in Jahren und
en-ldentitatsziffer, w =

Pb-1D Sex Alter
KG1 m 65
KG 2 w 52
KG 3 w 57
KG 4 m 60
KG5 w 56
KG 6 w 56
KG 8 m 71
KG9 m 76
KG 10 w 74
Maximum: 76
Minimum: 52
arithmetisches Mittel: 63
Standardabweichung: 9
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Anhang 3 — Geschwindigkeitsstufen des Adaptationste

Stufen-/Sprungnummer, Beginn = Stufenbeginn innerha
Geschwindigkeitsstufe

Stufe

in [km/h]  bzw.
Geschwindigkeitsdifferenz zur vorigen Stufe in [km/
Geschwindigkeitsbereich (vgl. Kap. 2.3) mit Angabe
Durchschnittsgeschwindigkeit in [km/h].

stes. Abklrzungen: Nr. =

[m/s],

v-Sprung

Ib des Testes in [s], v-

h] bzw. [m/s], v-Bereich =
der Bezeichnung und der

Nr. |Beginn | v-Stufe |v-Sprung | v-Stufe |v-Sprung |v-Bereich |v-Bereich
[s] [km/h] [km/h] [m/s] [m/s] v @ [km/h]
0 0 1,1 1,1 0,30 0,30 Uus 1.4
1 8 1,6 0,5 0,45 0,15 Uus 1.4
2 16 2,0 0,4 0,56 0,11 A 1,9
3 24 1,9 -0,1 0,53 -0,03 A 1,9
4 32 2,1 0,2 0,58 0,06 A 1,9
5 40 1,9 -0,2 0,53 -0,06 A 1,9
6 48 2,0 0,1 0,56 0,03 A 1,9
7 56 1,5 -0,5 0,42 -0,14 A 1,9
8 64 14 -0,1 0,39 -0,03 B 1,5
9 72 1,7 0,3 0,47 0,08 B 1,5
10 80 1,2 -0,5 0,33 -0,14 B 1,5
11 88 1,3 0,1 0,36 0,03 B 1,5
12 96 1,8 0,5 0,50 0,14 B 1,5
13| 104 1,5 -0,3 0,42 -0,08 B 1,5
14| 112 2,0 0,5 0,55 0,13 ZS 2,0
15| 120 2,7 0,7 0,75 0,20 C 2,7
16| 128 2,6 -0,1 0,72 -0,03 C 2,7
17| 136 2,9 0,3 0,81 0,08 C 2,7
18| 144 3,0 0,1 0,84 0,03 C 2,7
19| 152 2,5 -0,5 0,70 -0,14 C 2,7
20| 160 2,2 -0,3 0,61 -0,08 C 2,7
21| 168 1,8 -0,4 0,50 -0,11 D 1,7
22| 176 1,7 -0,1 0,47 -0,03 D 1,7
23| 184 2,2 0,5 0,61 0,14 D 1,7
24| 192 1,9 -0,3 0,53 -0,08 D 1,7
25| 200 1.4 -0,5 0,39 -0,14 D 1,7
26 | 208 1,5 0,1 0,42 0,03 D 1,7
27 | 216 2,2 0,7 0,60 0,18 ZS 2,2
28 | 224 3,0 0,8 0,84 0,24 E 3,0
29 | 232 2,8 -0,2 0,78 -0,06 E 3,0
30| 240 2,9 0,1 0,81 0,03 E 3,0
31| 248 3,3 0,4 0,92 0,11 E 3,0
32| 256 3,2 -0,1 0,89 -0,03 E 3,0
33| 264 3,0 -0,2 0,84 -0,06 E 3,0
34| 272 2,5 -0,5 0,70 -0,14 F 2,4
35| 280 2,4 -0,1 0,67 -0,03 F 2,4
36| 288 2,7 0,3 0,75 0,08 F 2,4
37| 296 2,2 -0,5 0,61 -0,14 F 2,4
38| 304 2,3 0,1 0,64 0,03 F 2,4
39| 312 2,0 -0,3 0,56 -0,08 F 2,4
40 | 320 1,4 -0,6 0,40 -0,16 Us 1,4
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Anhang 4 — Datenblatt (A) des Seilzug-Wegsensors WD  S-1500-P60-CA-E-MT der
Firma Micro-Epsilon GmbH & Co. KG (nach  MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 12).

wireSENSOR
Modellreihe P60 / P96 analog

Robustes Aluminiumprofil-Gehause

Einfache und flexible Montage
Analoge Ausgange
Universell einsetzbare Sensoren  Modell P60-P (P60-U/I) Messhersich A
100/300/500/1000 = 16,15

fur industrielle Anwendungen

150/750/1500 242
Seilzugsensoren der Analogreihe P60 und

P96 sind universell einsetzbar. Eine Vielzahl Montagenuten

von Varianten emaoglicht es lhnen, den pas-

senden Sensor fir nahezu jede Anwen-
dung auszuwahlen. Dabei stehen sieben

Messbereiche mit verschiedenen Aus-

gangssignalarten zur Auswahl. Montage-

nuten auf vier Seiten des Gehauses erlau-

ben Ilhnen eine schnelle und flexible
Montage. Die Modelireihen P80 und P96

Uberzeugen durch ein sehr gilinstiges Preis-

Leistungsverhaltnis.

Messbhersich A

2000 32
2500 414
2 Feststell-
schraube M4
s

123456

Abmessungen in mm, nicht maBstabsgetreu. Ausfihriiche Mafizeichnungen auf Anfrage.
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Anhang 5 — Datenblatt (B) des Seilzug-Wegsensors WD  S-1500-P60-CA-E-MT der

Firma Micro-Epsilon GmbH & Co. KG (nach

MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 13).

d.M. = des Messbereichs
Spezifikationen fir analoge Ausgange auf Ssite 27.

Artikelbezeichnung

WDS-

Ausgangsart

CA: integriertes Kabel, axial, 1m
CR: integriertes Kabel, radial, 1m

Modellreihe P60
P96

Messbereich in mm

WDS- WDS- WDS- WDSs- WDSs- WDS- WDS- WDS- WDSs-
100- 150- 300- 500- 750- 1000- 1500- 2000- 2500-
P60 PE0 P60 P60 P60 P60 P60 P96 P96
Ausgangsart P/
Messbereich mrm 100 150 300 500 750 1000 1500 2000 2500
+0,1% dM. =mm = = - 0,5 0,75 1 15 20 25
Linearitat +0,25% d.M. =mm = = 0,75 - = = = - =
+0,5% dM. mm 05 0,75 - - - - - - -
Auflésung mm 0,1 0,15 0.2 gegen unendilich
Sensorelement Draht-Potentiometar Hybrid-Potentiometar
Temperaturbereich -20..+80°C
Gehause Aluminium
Material
Messzeil Edelstahl mit Polyamid ummantelt (z 0,45 mm) @ 0.8 mm
Sensormontage Montagenuten im Gehause
Seilanschiuss Seilhaken
Seilbeschleunigung ca. 10 - 15 g (abhangig vom Messbereich) 8g
Minimale Einzugskraft M 65 45 6 6 4 5 35 75 85
Maximale Auszugskraft M 7,5 55 7.5 7,5 5,0 7.5 55 1 9
Schutzart DIN EN 60529 IP 65 (Bei Steckeranschluss nur mit Gegenstecker)
Vibration IEC 68-2-6 20 g, 20 Hz - 2kHz
Mech. Schock IEC 68-2-27 50g, 10ms
Elektrizcher Ausgang P irtegriertes Kabel, radial, 1 m lang int. Kabel, axial, 1 m
Anschluss Ausgang U/I Flanschstecker, radial, 8-polig, DIN45326
Geawicht ca. 370 g ca. 1,1 kg

P: Potentiometer (bei P60 nur mit Anschluss CR)
P: Potentiometer (bei P96 nur mit Anschluss CA)
U: Spannung (nur mit Anschluss SR)

I: Strom (nur mit Anschluss SR)

Anschluss SR: Stecker, radial (inkl. Gegenstecker)
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Anhang 6 — Datenblatt (C) des Seilzug-Wegsensors WD  S-1500-P60-CA-E-MT der
MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 14).

Firma Micro-Epsilon GmbH & Co. KG (nach

Universell einsetzbare Sensoren
firindustrielle Anwendungen

Seizugsensoren der Digitalreihe P60 und
P96 sind universell einsetzbar. Eine Vielzahl
von Varianten emnaglicht Ihnen, fr nahezu
jede Anwendung den passenden Sensor
auszuwahlen. Dabei stehen lhnen drei
Messbereiche mit unterschiedlichen digita-
len Ausgangssignalarten zur Auswahl.
Montagenuten auf vier Seiten des Ge-
hauses vereinfachen eine schnelle und fle-
xible Montage. Die Modellreihe Gberzeugt
durch das gunstige Preis-/Leistungs-

verhaltnis.

123 456

wireSENSOR Modellreihe P60 / P96
mit Absolut- oder Inkrementalencoder

Robustes Aluminiumprofil-Gehduse
Einfache und flexible Montage
Digitale Ausgange

Modell P60-HTL/TTL
Messbereich A
Montagenuten 1000 16,15
fiir M4 1500 242
&
> i
§ 7/ ,é g °
5@\../{
- 40
3 38.6 107
= 060 75
Modell |
P96-HTL/TTL Messbereich A
i, 10 2000 26
213,} 3000 414
e
= (&i 8 2¢ Nuten-
'@ 2 \ stein
L
.= ==L
AxM6
56 2x Feststell-
123 | schraube M4
Madell Madell [5)
P96-SSI  =||FS P96-CO/PB Fast
= i
(4]
115

Abmessungen in mm, nicht maBstabsgetreu. Ausfihriiche MaBzeichnungen auf Anfrage.
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Anhang 7 — Datenblatt (D) des Seilzug-Wegsensors WD  S-1500-P60-CA-E-MT der

Firma Micro-Epsilon GmbH & Co. KG (nach

MICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 15).

WDS-1000-P80 WDS-1500-P60 WDS-3000-P96
Ausgangsart HTL, TTL HTL, TTL, S9, PB, CO
Messbereich 1000 mm 1500 mm 3000 mm
Linearitat +0,02 % d.M. =0,2mm =03 mm =0,6 mm
Aufiosung HTL, TTL 0,067 mm (15 Pulsefmm ) 0,01 mm(10 Pulse/mm) 0,087 mm (11,53 Pulse/mm)
Aufidsung SSI, FB, CO 0,032 mm
Sensorekement Inkrementalencoder Inkremental-/Absolutencoder
Temperaturbereich -20... 480 °C
Gehause Aluminium
Material
Messseil Edelstahl mit Polyamid ummantelt (2 0.45 mm) @ 0,8 mm
Sensormontage Montagenuten im Gehause / Nutensteine
Seilanschiuss Seilhaken
Seibeschleunigung 10g 159 7g
Minimale Einzugskraft 5N 35N 55N
Maximale Auszugskraft 75N 55N anN
Schutzart DIN EN 60529 IP 65 (Bei Steckeranschluss nur mit Gegenstecker)
Vibration IEC 68-2-6 209, 20 Hz - 2kHz
Mech. Schock IEC 68-2-27 50 g 10ms
Ausgang HTL, TTL integriertes Kabel, radial, 1 m lang
Elektrischer z
i Ausgang 55l Flanschstecker, radial, 12-polig
Ausgang PB, CO Bushaube
Gewicht ca. 1kg ca. 1,7 kg
d.M. = des Messbereichs
Spezifikationen fir digitale Ausgange ab Seite 28.
Artikelbezeichnung
WDS- 3000 - P96 = CR |- TTL
Ausgangsart TIL
HIL
S5 (nur bei P96)
CO: CANopen (nur bei P96)
PB: Profibus DP (nur bei P96)
Anschluss SR (bei S5I): Stecker, radial (inkl. Gegenstecker)
CR (bei HTL, TTL): integriertes Kabel, radial, im
BH (bei CO, PB)
Modellreihe PS0
P36
Messbereich in mm
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Anhang 8 — Datenblatt (E) des Seilzug-Wegsensors WD  S-1500-P60-CA-E-MT der
Firma Micro-Epsilon GmbH & Co. KG (aus M

ICRO-EPSILON DEUTSCHLAND 0.J., 31).

wireSENSOR

Ausgangssignale

SpurA |
Spur & |

SpurB | |
BpurB I I

Nulimpuls |_|

Fmmoas |_|

Ausgang TTL Linedriver (5 VDC)

Pegel High =25V (beil =20 mA)
Poqal Low =05V (beil = 20ma)
Bedastung High = 20ma

Spuran A ABEO

Ausgang HTL Gegentakt (10 ... 30 VDC)
Peqel High =UB-3V (beil = 20 mA)
Pogel Low =15V (beil = 20ma)
Belastung High = 40mA

Spuran A A BEO

Ausgang E Gegentakt (5 VDC)
Pegel High UB-25WV

Pegal Low =05V

Bedastung High = 50ma

Spuran A B O

Ausgang EB30 Gegentakt (8 ... 30 VDC)
Peqel High UB-3V

Pegal Low =25Y

Belastung High = 50 ma

Spuren A BO

Ausgangs-Spezifikationen Inkrementalencoder

Anschlussbelegung TTL, HTL

Stacker Kabafara Balagung

Fin 1 rosa Spur B inv.

PFin 2 Dlau UB Sense

Fin 3 rot Spur N (Nulimpulsa)
Fin 4 schwarz Spur Ninv. (Nulimpulse inv.)
Fin 5 braun Spur A

Fin 6 anlin Spur Alm.

Fin 7 -

Fin 8 arau SpurB

Fin 9@ =

PFin 10 waiBgrin GND

Fin 11 weib GND Sanse

Fin 12 Draungrin LB

%’\

&)

UB Sanse und GMD Sense sind mit UB
bazw GMND direkt warbunden. Empfehlung:
Ab 10 m Kabeldnge paarweise (2.B. AfA
imv) vardrilita Leitungan venwandan.

Anschlussbelegung E, E830

Stacker Kabelfarba Balagung
- waili i

- Draun +UB

- grin A

- A

- galb B

- B

- grau [\
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Anhang 9 - Kennwert 'Stabw8 - Male der zentralen T endenz und
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K ontrollgruppe. Angaben in
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw indigkeit der 8s-Stufen in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 22,7 9,9 21,5 33,8 18,5 6,9 15,1 22,3
2 2,0 0,4 20,0 10,4 19,0 44,1 19,2 4.8 18,2 17,1
3 1,9 -0,1 22,5 11,4 18,5 42,0 20,2 5,2 22,5 16,1
4 2,1 0,2 18,0 5,7 17,8 23,0 17,9 6,1 17,0 15,5
5 1,9 -0,2 20,0 10,2 16,6 39,4 18,1 5,6 16,9 15,3
6 2,0 0,1 21,1 9,6 18,5 34,4 18,2 54 17,8 17,8
7 1,5 -0,5 20,6 11,6 17,7 57,6 21,1 6,7 20,7 21,9
8 14 -0,1 21,2 9,2 17,5 35,9 20,0 6,5 17,5 19,3
9 1,7 0,3 20,1 10,8 17,1 42,9 23,7 11,0 20,7 38,8
10 1,2 -0,5 20,1 7,9 17,8 31,4 21,6 7,9 22,7 22,5
11 1,3 0,1 21,1 9,8 19,4 33,6 21,0 8,9 20,2 25,4
12 1,8 0,5 23,2 10,4 21,6 41,9 20,6 6,3 20,5 21,4
13 1,5 -0,3 20,8 10,0 18,0 40,3 20,3 7,3 21,4 20,0
14 2,0 0,5 19,5 8,0 16,4 25,3 18,8 51 18,4 14,7
15 2,7 0,7 24,3 9,3 24.3 34,4 19,4 51 20,0 15,2
16 2,6 -0,1 18,9 8,8 16,0 42,5 17,3 4,7 16,8 17,2
17 2,9 0,3 19,2 7,5 17,3 26,7 18,5 4,5 17,2 12,3
18 3,0 0,1 23,4 11,9 20,0 39,0 17,9 7,0 14,9 21,9
19 2,5 -0,5 20,4 9,7 17,7 44,0 18,6 4,8 18,0 13,9
20 2,2 -0,3 20,9 7,8 20,5 27,2 20,8 8,3 17,5 21,4
21 18 -0,4 21,0 9,2 18,5 43,3 20,1 7,7 19,0 25,3
22 1,7 -0,1 21,8 11,5 19,3 50,0 19,9 6,1 21,9 19,6
23 2,2 0,5 21,4 10,9 19,0 44,9 21,7 12,5 18,9 41,4
24 1,9 -0,3 21,1 10,8 19,0 48,5 17,2 5,7 15,9 15,9
25 14 -0,5 23,0 13,8 19,5 73,2 21,9 7,7 21,7 22,2
26 1,5 0,1 21,6 13,3 19,0 64,4 22,2 9,5 20,4 30,4
27 2,2 0,7 22,2 8,9 20,6 32,2 19,8 8,1 16,9 23,7
28 3,0 0,8 23,2 11,3 19,4 39,5 16,8 3,5 15,3 9,0
29 2,8 -0,2 19,1 8,0 16,6 30,8 17,2 6,3 16,3 16,6
30 2,9 0,1 21,0 10,1 17,3 34,7 22,9 13,7 19,2 47,5
31 3,3 0,4 23,0 9,9 19,1 32,3 16,7 4,1 17,9 10,9
32 3.2 -0,1 21,0 14,3 16,3 69,6 17,3 5,2 17,4 17,4
33 3,0 -0,2 20,5 9,9 16,7 34,4 17,5 5,8 16,0 19,2
34 2,5 -0,5 29,1 19,2 20,5 63,9 21,0 5,9 21,3 19,1
35 2,4 -0,1 25,2 18,5 18,9 69,4 17,0 4,2 17,6 11,7
36 2,7 0,3 19,6 9,5 17,4 37,2 22,1 10,8 21,4 35,5
37 2,2 -0,5 20,8 9,0 19,5 36,7 21,4 6,4 20,9 17,4
38 2,3 0,1 19,0 6,1 17,9 21,1 17,2 5,5 17,2 18,6
39 2,0 -0,3 22,8 7,8 23,4 29,3 22,5 6,2 19,7 19,0

Al0



ANHANG

Anhang 10

Kennwert

range8’ -
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo

MaRe der

zentralen

ontrollgruppe. Angaben in

indigkeit der 8s-Stufen in
rigen Stufe in [km/h]).

Tendenz und

Nr. | v-Stufe |v-Sprung |[Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range
1 1,6 0,5 91,1 36,7 82,5 129,8 80,8 30,7 64,2 90,4
2 2,0 0,4 86,7 38,9 78,3 176,2 85,9 20,9 88,0 75,6
3 1,9 -0,1 90,0 39,8 72,6 151,5 86,2 23,5 89,2 75,3
4 2,1 0,2 76,3 23,4 73,2 93,1 77,4 25,2 72,0 75,3
5 1,9 -0,2 82,1 33,1 73,9 116,6 77,2 18,3 77,4 53,0
6 2,0 0,1 87,2 31,8 77,3 111,4 78,5 18,5 77,7 61,7
7 1,5 -0,5 85,1 39,1 75,6 184,9 88,4 29,3 92,8 87,0
8 14 -0,1 85,4 32,4 78,0 129,8 82,9 22,6 78,9 69,9
9 1,7 0,3 81,7 35,9 72,6 155,7 96,7 42,4 88,9 138,0
10 1,2 -0,5 83,7 28,6 75,9 102,4 88,2 27,8 94,0 75,3
11 1,3 0,1 85,4 32,5 82,8 105,1 87,7 31,4 92,2 94,9
12 1,8 0,5 93,2 35,7 89,6 130,7] 91,4 33,6 82,2 100,6
13 1,5 -0,3 85,4 31,7 76,5 119,0 84,9 28,9 82,5 83,4
14 2,0 0,5 82,5 28,3 75,0 103,6) 78,5 21,5 77,1 56,9
15 2,7 0,7 101,6 32,4 96,8 126,2 86,0 22,0 83,4 64,5
16 2,6 -0,1 81,1 31,4 72,9 138,3 76,6 19,0 74,4 58,1
17 2,9 0,3 82,6 28,1 79,5 97,9 81,9 16,4 81,0 45,8
18 3,0 0,1 96,8 43,3 84,6 159,9 76,5 22,3 63,9 66,9
19 2,5 -0,5 86,0 33,0 75,8 144,6) 81,7 20,2 82,5 60,2
20 2,2 -0,3 87,1 25,0 87,7 86,4 90,1 32,4 72,9 85,8
21 1,8 -0,4 88,2 35,1 75,0 147,0 82,1 25,5 83,7 71,4
22 1,7 -0,1 86,8 37,7 77,7 150,0 85,3 26,6 87,0 85,8
23 2,2 0,5 88,7 34,0 77,4 145,5 92,3 47,9 83,4 157,8
24 1,9 -0,3 86,2 33,8 81,8 146,7 76,7 23,2 79,8 66,6
25 14 -0,5 92,9 46,9 83,0 232,8 93,3 33,0 92,2 94,0
26 1,5 0,1 90,7 48,1 82,4 230,1] 90,8 35,9 85,5 109,0
27 2,2 0,7 91,7 31,0 85,2 135,2, 90,2 44,9 81,3 150,0
28 3,0 0,8 95,5 44,1 82,5 150,0 75,3 17,5 67,5 54,8
29 2,8 -0,2 81,9 27,4 77,6 106,0 76,5 27,0 78,0 73,8
30 2,9 0,1 88,1 34,2 74,9 130,4 89,1 39,1 76,2 135,8
31 3,3 0,4 94,8 34,0 82,7 113,6 75,5 16,8 78,3 47,0
32 3,2 -0,1 87,9 44,2 71,8 191,3 79,6 20,4 78,6 66,6
33 3,0 -0,2 86,9 37,8 77,0 142,5 75,6 20,1 67,5 59,6
34 2,5 -0,5 108,0 56,2 84,6 194,9 86,7 24,7 87,7 74,1
35 2,4 -0,1 100,5 55,1 83,4 195,2 74,6 19,8 82,8 52,7
36 2,7 0,3 82,8 30,5 77,1 125,3 90,6 34,7 96,7 109,3
37 2,2 -0,5 89,2 35,3 81,2 135,5 93,3 26,8 88,6 64,2
38 2,3 0,1 82,0 21,1 76,7 71,7 73,1 22,2 73,8 78,9
39 2,0 -0,3 93,7 27,9 95,9 95,5 93,9 30,8 80,1 91,0

All



ANHANG

Anhang 11 — Kennwert 'Var8' — MalRe der zentralen Te
der Verteilung in Experimental- und Kontrollgruppe.

Geschwindigk
rigen Stufe in [km/h]).

(Nr.

[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo

Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe

ndenz und Streuungsmalfie
Angaben ohne Maleinheit.

eit der 8s-Stufen in

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 608,8 506,1 462,1 1757,9 383,2 306,9 226,5 983,3
2 2,0 0,4 504,8 592,5 362,6 2662,9 387,9 198,5 329,7 689,2
3 1,9 -0,1 629,6 670,9 344,21  2359,6 434,1 184,8 505,6 568,0
4 2,1 0,2 356,7 219,8 317,4 914,3] 354,3 2344 288,0 580,6
5 1,9 -0,2 499,0 540,7 276,2 2264.,4 354,3 219,0 285,2 611,0
6 2,0 0,1 532,7 508,5 340,8) 1825,3 355,5 206,2 316,3 673,7
7 1,5 -0,5 554,7 818,1 315,0 4282,2] 483,6 315,2 427,9 1030,7
8 14 -0,1 531,4 523,3 307,3] 2055,6 4354 289,6 307,5 872,4
9 1,7 0,3 514,2 623,9 292,0 2589,9 671,1 708,5] 429,4 2356,7
10 1,2 -0,5 464,0 390,4 316,00 1557,8 521,2 354,6 515,2 982,8
11 1,3 0,1 537,9 486,5 376,1 1714,4 511,1 428,5 407,6 1215,0
12 1,8 0,5 644,7 591,3 468,5| 2659,6 459,9 277,6 420,1 914,3
13 1,5 -0,3 529,5 597,1 324,7 2345,7 458,5 297,1 457,8 813,7]
14 2,0 0,5 4415 356,8 268,5| 10945 3774 202,1 340,0 579,4
15 2,7 0,7 671,8 508,7 588,8 1869,0 400,1 193,1 400,2 578,9
16 2,6 -0,1 431,1 484,3 255,7|  2446,6) 320,2 172,2 281,3 608,8
17 2,9 0,3 422,1 339,8 298,0f 12804 359,1 178,2 297,4 476,1
18 3,0 0,1 681,4 712,1 400,2 2362,9 362,1 331,5 222,2 1039,3
19 2,5 -0,5 507,9 578,8 311,8) 2795,9 366,7 179,6 322,7 519,3
20 2,2 -0,3 497,0 357,7 421,4 1244.,9 491,8 409,0 305,8 1028,0
21 1,8 -0,4 522,6 517,2 342,51 2599,6 455,9 337,8 360,1 1103,9
22 1,7 -0,1 605,2 737,4 373,0 3428,2] 430,3 239,1 478,8 770,2
23 2,2 0,5 572,9 682,1 359,5| 3004,5 608,9 868,2 358,3 2746,5
24 1,9 -0,3 558,6 649,1 361,3 3040,8] 324,6 201,7] 252,0 548,7
25 14 -0,5 715,9] 1294,4 380,3] 6951,5 534,8 365,1 470,2| 1050,1
26 1,5 0,1 638,5 994,6 360,0 5140,3] 573,3 482,0 416,7 1545,0
27 2,2 0,7 567,1 442,0 423,00 1677,9 450,9 362,5 285,9| 1018,3
28 3,0 0,8 662,6 675,6 375,2 2386,5 294.6 123,2 235,0 322,3
29 2,8 -0,2 425,8 389,5 2757 1517,5 332,7 237,9 264,9 615,8
30 2,9 0,1 542,1 536,3 301,0f 1891,6 693,00 1005,0 368,4| 3237,7
31 3,3 0,4 621,3 543,6 366,4 1794,5 2931 136,7 319,1 358,4
32 3,2 -0,1 636,8) 11724 265,8/ 60944 323,5 215,9 302,7 7147
33 3,0 -0,2 513,9 532,8 277,7 1957,6 336,2 243,2 257,3 794,1
34 2,5 -0,5 1202,1| 1666,1 418,4| 5375,4 472,8 252,2 451,6 812,7
35 2,4 -0,1 962,1 1644,6 355,5 6241,4 303,2 136,9 310,9 372,5
36 2,7 0,3 472,2 533,6 302,00 2141,6 591,4 587,4 459,0 1901,5
37 2,2 -0,5 511,6 501,0 381,8 2156,8 4951 288,0 438,8 805,7|
38 2,3 0,1 395,7 271,9 320,3 953,5 321,5 181,6 295,8 608,6
39 2,0 -0,3 579,9 379,7 548,9 1467,4 539,9 312,3 388,4 973,7

Al2



ANHANG

Anhang 12 — Kennwert 'aM8' — MalR3e der zentralen Ten
der Verteilung in Experimental- und Kontrollgruppe.

Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschwindigkeit der

Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vorigen Stuf

denz und Streuungsmalfe
Angaben in [mm]. (Nr. =

8s-Stufen in [km/h], v-

e in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 -46,5 79,0 -32,5 404,5 7.4 62,5 -1,2 181,4
2 2,0 0,4 -60,2 101,6 -36,4 435,1 -10,5 65,3 -24,7 186,6
3 19 -0,1 -66,7 126,1 -53,8 512,6 -20,8 80,7 -37,0 2477
4 2,1 0,2 -66,8 110,3 -52,2 499,1 2,6 87,6 12,0 290,4
5 1,9 -0,2 -75,7 121,0 -70,0 498,3 13,7 79,8 13,4 285,7
6 2,0 0,1 -69,5 123,8 -59,5 529,7 16,0 83,2 3,5 290,5
7 1,5 -0,5 -63,8 131,0 -35,0 564,0| 29,9 78,0 21,1 271,2
8 14 -0,1 -56,4 143,6 -7,4 604,1 35,5 82,3 18,8 285,6
9 1,7 0,3 -51,8 139,2 -21,8 618,3] 45,9 75,8 41,3 261,3
10 1,2 -0,5 -48,1 133,3 -23,9 585,9 46,0 68,4 56,7 234,2
11 1,3 0,1 -44,1 131,9 -3,2 529,0 41,6 69,7 32,0 239,4]
12 1,8 0,5 -56,8 143,1 -31,0 589,2 52,9 77,3 68,3 246,6
13 1,5 -0,3 -73,2 147,0 -38,7 630,6] 51,7 76,3 56,9 241.8
14 2,0 0,5 -64,3 147,9 -32,0 656,1 64,6 86,5 77,8 282,9
15 2,7 0,7 -71,0 149,2 -41,0 677,5] 77,9 110,21 102,8 322,3
16 2,6 -0,1 -70,7 140,6 -55,4 706,2 70,5 130,1 91,8 398,4
17 2,9 0,3 -65,3 148,1 -43,9 741,1 83,8 155,8 98,8 468,8
18 3,0 0,1 -57,0 148,1 -51,3 697,4 94,6 164,7 98,8 511,8
19 2,5 -0,5 -53,3 150,8 -51,3 708,3 98,4 187,6 96,6 595,6
20 2,2 -0,3 -53,3 163,5 -68,1 829,0 98,5 205,0 76,5 649,0
21 1,8 -0,4 -36,1 166,5 -28,3 834,2 111,5 198,1 66,2 633,9
22 1,7 -0,1 -38,4 163,5 -9,8 770,2] 100,2 197,5 52,0 649,3
23 2,2 0,5 -35,8 160,6 -10,1 695,7 120,1 221,4 77,8 727,0
24 1,9 -0,3 -45,7 170,5 -19,2 762,3] 116,3 246,3 38,0 814,5
25 14 -0,5 -28,7 181,8 -2,7 843,7 124,0 231,7 44,2 766,0
26 1,5 0,1 -17,8 186,6 -3,5 849,2 126,3 2247 83,8 7449
27 2,2 0,7 -22,8 178,0 -14,6 735,4 137,6 246,6 73,0 7977
28 3,0 0,8 -24,1 192,1 -30,5 814,1] 155,5 274,1 87,5 861,3
29 2,8 -0,2 -28,3 223,3 -45,7 1042,2 149,7 282,2 82,8 876,5
30 2,9 0,1 -16,6 255,1 -42,1|  1203,9 165,3 294,6 81,6 928,4
31 3,3 0,4 7,2 275,0 -36,5 1266,6 187,8 285,1 113,4 890,2
32 3,2 -0,1 16,6 308,5 -35,8 1397,3 189,7 312,1 86,9 967,0
33 3,0 -0,2 11,9 314,2 -54.,6 1403,1 177,9 318,2 76,6 982,5
34 2,5 -0,5 37,3 333,8 -47,6|  1492,2 190,4 339,4 84,2 1072,8
35 2,4 -0,1 37,5 358,2 -65,1 1671,6 201,8 342,9 66,5 1054,8
36 2,7 0,3 37,7 370,9 -50,2|  1764,9 205,5 352,0 79,9 10964
37 2,2 -0,5 42,9 378,8 -47,1 1789,1 2117 357,4 76,7 1083,0
38 2,3 0,1 35,3 393,0 -55,0  1856,0 208,7 356,6 82,3 1084,8
39 2,0 -0,3 29,5 388,6 -49,2 1875,6 214.8 366,2 91,6 1119,9

Al3



ANHANG

Anhang 13 - Kennwert 'Start8’ — MaRe der zentralen Tendenz und
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K ontrollgruppe. Angaben in
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw indigkeit der 8s-Stufen in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 -45,2 71,2 -38,0 353,6 14,0 71,4 7,5 221,1
2 2,0 0,4 -59,8 88,8 -42,2 396,4 -4,6 69,1 -10,2 187,4]
3 1,9 -0,1 -64,0 125,5 47,1 522,6 -12,1 76,9 -27,1 225,9
4 2,1 0,2 -61,7 115,8 -48,5 523,8| -10,9 93,4 -8,1 326,5
5 1,9 -0,2 -64,7 1151 -72,1 465,4 7,0 79,0 12,0 255,1
6 2,0 0,1 -74,0 127,3 -50,2 481,3 9,5 79,7 2,7 276,5
7 1,5 -0,5 -70,8 125,3 -62,3 519,6 17,5 83,2 31,6 279,5
8 14 -0,1 -63,4 140,7 -25,8 606,0 24,8 81,1 18 291,0
9 1,7 0,3 -54.8 146,2 1,1 563,3| 51,8 78,1 26,8 255,7
10 1,2 -0,5 -55,6 126,7 -25,3 534,9 35,2 82,2 33,7 278,6
11 1,3 0,1 -43,9 140,3 -8,9 603,3| 40,9 70,1 44,3 212,0
12 1,8 0,5 -50,4 144,7 0,2 600,9 45,1 65,4 67,2 200,9
13 1,5 -0,3 -70,9 148,0 -30,0 601,2] 58,9 88,8 65,4 282,5
14 2,0 0,5 -70,8 147,4 -28,9 661,4 64,0 83,8 51,8 283,4
15 2,7 0,7 -70,5 143,3 -44.0 661,4 68,1 98,0 97,0 281,0
16 2,6 -0,1 -68,1 135,2 -58,3 666,3 61,0 117,2 82,8 329,8
17 2,9 0,3 -81,2 142,0 -55,4 706,0 72,9 142,0 70,2 437,4
18 3,0 0,1 -64,8 158,2 -44.0 773,2] 94,0 153,0 94,0 469,0
19 2,5 -0,5 -49,2 150,5 -38,4 686,4 92,8 182,2 92,2 584,0
20 2,2 -0,3 -47,2 158,0 -51,5 804,8| 96,6 195,7 70,8 598,5
21 1,8 -0,4 -46,0 174,3 -34,2 865,1 108,3 195,4 78,6 599,7
22 1,7 -0,1 -26,1 168,6 -24.,4 840,7| 105,0 190,0 79,2 607,8
23 2,2 0,5 41,1 151,7 -24,9 645,8 115,5 188,7, 76,2 627,4
24 1,9 -0,3 -41,9 176,4 -11,4] 775,6] 114,0 242,0 50,9 802,4
25 14 -0,5 -45,4 168,0 -12,3 697,9 121,3 251,5 46,1 849,1
26 1,5 0,1 -12,7 202,5 25,6 1032,5 115,1 226,6) 38,0 768,1
27 2,2 0,7 -18,8 172,5 -18,8 668,1 118,3 213,2 75,9 688,3
28 3,0 0,8 -29,3 173,2 -23,2 708,1] 147,0 275,2 56,6 878,6
29 2,8 -0,2 -28,1 216,9 -52,1 968, 1] 154,7 279,0 1111 867,5
30 2,9 0,1 -27,4 233,9 -60,4| 11244 149,8 303,4 57,8 948,8
31 3,3 0,4 -8,5 261,7 -35,2 1196,7 175,3 278,0 79,2 886,7|
32 3,2 -0,1 6,6 291,0 -42,6| 1389,8 205,4 298,0 128,9 917,5
33 3,0 -0,2 11,4 300,8 -58,9 1303,9 194,1 319,2 101,8 987,7
34 2,5 -0,5 28,4 316,2 -45,3| 13521 176,6 334,6 98,2 1075,0
35 2,4 -0,1 36,2 349,7 -70,3 1598,8 194,3 340,2 92,5 1073,8
36 2,7 0,3 40,7 376,4 -40,8/  1791,6) 202,1 337,0 80,1| 1059,0
37 2,2 -0,5 35,4 374,1 -69,3 1763,9 2144 360,1 80,4 1104,2
38 2,3 0,1 40,4 380,0 -42,3| 17946 215,1 358,0 113,6| 1083,1
39 2,0 -0,3 27,1 402,2 -64,3 1909,3 191,8 345,6) 122,0 1061,1

Al4



ANHANG

Anhang 14 - Kennwert 'MW8' - Male der zentralen Ten denz und
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K ontrollgruppe. Angaben in
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw indigkeit der 8s-Stufen in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 -1,3 34,8 3,5 156,9 -6,6 27,9 4,1 93,1
2 2,0 0,4 -0,4 30,5 -0,8 136,3 -5,9 34,7 -20,3 115,5
3 1,9 -0,1 -2,7 25,9 -4,1 106,7| -8,7 17,9 -9,9 57,7
4 2,1 0,2 -5,1 23,0 -3,1 89,3 13,5 19,6 7,2 59,7
5 1,9 -0,2 -11,0 29,9 -9,5 128,7 6,6 25,7 -0,6 87,3
6 2,0 0,1 4,5 28,0 -2,6 100,2, 6,5 20,9 5,9 67,8
7 1,5 -0,5 7,0 28,8 5,3 137,1 12,5 24,2 6,1 76,5
8 14 -0,1 7,1 21,9 12,8 90,7 10,7 24,8 8,8 75,2
9 1,7 0,3 3,1 28,9 3,1 117,5 -5,9 20,7 -14,3 55,8
10 1,2 -0,5 7,5 30,3 11,1 138,7| 10,8 22,7 9,9 67,3
11 1,3 0,1 -0,2 26,8 -3,0 105,2 0,7 25,4 0,8 72,2
12 1,8 0,5 -6,3 38,8 -2,3 175,6) 7,7 34,0 -2,0 98,9
13 1,5 -0,3 -2,3 25,1 1,1 92,0 -7,2 26,9 -15,2 71,9
14 2,0 0,5 6,5 24,5 2,0 101,1] 0,6 28,4 -5,6 93,5
15 2,7 0,7 -0,5 31,6 -5,3 148,0 9,8 27,9 9,8 102,4
16 2,6 -0,1 -2,6 20,7 0,4 82,3 9,5 21,9 3,2 68,5
17 2,9 0,3 15,9 32,7 18,4 147,9 11,0 28,3 11,3 101,5
18 3,0 0,1 7,7 25,9 0,9 110,7 0,6 16,1 3,1 49,6
19 2,5 -0,5 -4,1 29,0 59 105,7| 5,6 24,2 4,5 80,6
20 2,2 -0,3 -6,1 24,5 -0,6 99,3 1,9 30,1 0,3 100,4
21 1,8 -0,4 9,9 25,5 34 110,6) 31 30,0 7,3 104,5
22 1,7 -0,1 -12,3 33,8 -13,1 177,1 -4,8 24,0 -3,1 79,6
23 2,2 0,5 5,3 31,5 10,0 123,2 4,5 42,6 1,6 152,1
24 1,9 -0,3 -3,9 27,7 0,3 126,8 2,2 16,7 2,4 49,4
25 14 -0,5 16,7 35,6 12,0 149,4 2,6 24,3 10,7 83,1
26 1,5 0,1 -5,0 40,9 -5,8 206,4 11,2 27,3 11,8 76,7
27 2,2 0,7 -4,0 35,6 2,2 180,9 19,3 42,8 3,5 136,1
28 3,0 0,8 51 31,5 -0,6 138,7 8,6 12,6 9,7 38,5
29 2,8 -0,2 -0,2 28,1 3,2 116,1 -5,0 15,2 -1,7 44,0
30 2,9 0,1 10,8 35,0 5,3 157,2, 15,5 25,1 7,8 71,3
31 3,3 0,4 15,6 31,8 7,3 132,8 12,5 22,2 19,4 60,8
32 3,2 -0,1 10,0 40,9 2,2 153,2, -15,7 24,4 -10,0 66,4
33 3,0 -0,2 0,4 29,2 3,0 115,7 -16,2 14,0 -22,9 41,0
34 2,5 -0,5 8,9 40,6 54 218,4 13,8 26,2 8,1 70,5
35 2,4 -0,1 1,3 45,1 -4,2 229,7| 7,4 20,7 3,3 67,6
36 2,7 0,3 -2,9 23,1 -3,3 92,4 3.4 20,9 0,2 69,0
37 2,2 -0,5 7,5 26,5 3,6 121,5 -2,7 28,8 -3,7 97,2
38 2,3 0,1 -5,1 23,1 -11,4 86,4 -6,3 15,6 -5,9 48,6
39 2,0 -0,3 2,3 27,1 8,5 103,3 22,9 31,1 27,8 110,0
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Anhang 15

Kennwert

‘MW8 abs,I
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo

MalRRe der

zentralen Tendenz und

ontrollgruppe. Angaben in

indigkeit der 8s-Stufen in
rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

0 11 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

1 1,6 0,5 27,4 20,9 26,3 86,8 18,3 21,2 13,4 69,0
2 2,0 0,4 22,2 20,5 16,8 75,1 28,7 17,9 24,4 58,2
3 1,9 -0,1 21,2 14,6 18,0 69,0 14,6 12,9 11,7 43,3
4 2,1 0,2 17,7 15,2 12,3 44,5 17,4 15,7 13,8 43,5
5 1,9 -0,2 25,6 18,5 22,3 64,4 19,8 16,4 20,8 47,5
6 2,0 0,1 22,2 17,0 20,2 66,3 17,2 12,4 13,1 32,4
7 1,5 -0,5 22,2 19,2 17,1 78,1 17,8 20,2 10,5 61,6
8 14 -0,1 19,2 12,2 18,0 44,7 21,2 15,5 23,4 50,2
9 1,7 0,3 22,6 17,7 15,7 65,2 18,7 8,7 20,2 31,7
10 1,2 -0,5 23,4 20,1 16,6 80,3 19,8 14,3 22,5 42,2
11 1,3 0,1 21,0 16,2 15,3 59,3 20,2 13,6 17,0 37,6
12 1,8 0,5 29,8 25,0 20,6 93,0 255 22,3 19,0 70,1
13 1,5 -0,3 20,1 14,7 17,6 57,3 23,4 12,9 26,5 37,6
14 2,0 0,5 18,9 16,6 16,2 62,1 19,0 20,0 14,2 64,7
15 2,7 0,7 25,4 18,2 19,7 82,0 22,0 18,4 11,5 52,6
16 2,6 -0,1 15,7 13,5 12,0 41,9 15,0 18,2 9,0 55,3
17 2,9 0,3 27,4 23,4 23,4 94,1 22,5 19,2 12,5 59,6
18 3,0 0,1 18,7 19,2 11,4 78,5] 12,0 9,8 6,4 23,7
19 2,5 -0,5 22,5 18,3 15,8 66,8 18,3 15,7 7.8 37,5
20 2,2 -0,3 19,7 15,4 14,6 54,1 21,8 19,3 16,0 63,3
21 1,8 -0,4 19,4 19,0 15,5 77,6 23,5 17,1 14,4 45,9
22 1,7 -0,1 25,7 24,7 20,7 107,9 18,0 15,5 11,9 38,8
23 2,2 0,5 26,2 17,6 243 69,3 24,0 34,5 9,0 107,0
24 1,9 -0,3 19,6 19,5 10,6 63,5] 14,2 7,7 12,9 25,4
25 14 -0,5 29,0 26,2 18,6 98,3 19,3 13,5 14,3 36,4
26 1,5 0,1 27,3 30,4 14,3 127,8 23,0 17,1 22,9 50,1
27 2,2 0,7 26,5 23,7 23,1 101,9 29,1 36,0 15,2 107,1
28 3,0 0,8 25,4 18,6 23,6 79,7 11,6 9,6 9,7 30,2
29 2,8 -0,2 22,3 16,4 21,2 64,5] 12,4 9,3 10,4 26,9
30 2,9 0,1 25,4 26,1 15,8 90,7 22,6 18,0 19,5 51,7
31 3,3 0,4 26,0 23,8 19,6 76,6 22,6 9,7 20,4 33,5
32 3,2 -0,1 28,4 30,6 16,6 100,2, 24,1 14,9 24,3 36,0
33 3,0 -0,2 23,5 16,8 17,8 73,8 18,7 10,0 22,9 29,9
34 2,5 -0,5 30,4 27,7 27,8 126,4 21,1 20,0 10,6 55,8
35 2,4 -0,1 30,9 32,3 22,7 117,5 16,4 13,7 16,1 40,5
36 2,7 0,3 18,2 14,0 13,5 45,6 14,8 14,3 17,1 38,2
37 2,2 -0,5 21,3 17,1 18,5 68,2 20,7 18,9 15,0 48,9
38 2,3 0,1 19,0 13,7 16,6 49,3 12,9 10,1 8,1 30,0
39 2,0 -0,3 21,6 16,0 15,8 52,3 31,2 21,6 29,1 72,8
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Anhang 16 - Kennwert ' AMW8' - MalRe der zentralen Tendenz und
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K ontrollgruppe. Angaben in
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw indigkeit der 8s-Stufen in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

1 1,6 a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range a&mg}' Stabw. | Median | Range

2 2,0 0,4 0,9 49,6 -9,1 201,0 0,7 44,8 1,1 148,9
3 1,9 -0,1 -2,3 38,2 1,3 154,9 -2,8 48,0 6,0 173,2
4 2,1 0,2 -2,4 35,0 -4,0 152,1] 22,2 33,2 8,5 100,5
5 1,9 -0,2 -5,9 38,3 -1,3 152,0 -6,9 34,5 -19,8 89,6
6 2,0 0,1 15,5 43,4 11,7 176,5 -0,1 25,8 2,6 83,0
7 15 -0,5 2,5 47,4 51 173,2 6,0 38,8 4,6 130,1
8 1,4 -0,1 0,1 36,8 -5,8 182,3 -1,8 45,7 7,7 141,3
9 1,7 0,3 -4,0 33,7 -6,5 133,2 -16,6 36,2 -23,1 95,6
10 1,2 -0,5 4,4 42,9 9,1 184,2 16,7 25,5 5,9 71,6
11 1,3 0,1 -1,7 41,6 -17,8 163,9 -10,1 30,7 -19,9 95,3
12 1,8 0,5 -6,1 50,8 -8,9 226,4 7,0 52,6 -15,4 152,3
13 15 -0,3 4,0 49,2 9,0 233,9 -14,9 54,1 -21,1 170,8
14 2,0 0,5 8,8 40,3 -4,3 145,5 7,9 46,1 -2,6 152,7
15 2,7 0,7 -7,1 44,5 -3,5 180,1] 9,1 37,9 4,6 127,6
16 2,6 -0,1 -2,1 44,6 -2,8 194,7 -0,3 30,8 -1,7 103,8
17 2,9 0,3 18,4 42,1 17,1 206,0 15 37,0 9,8 131,7
18 3,0 0,1 -8,1 40,3 7,2 182,4 -10,3 27,6 -11,4 91,9
19 2,5 -0,5 -11,8 43,2 -8,7 189,9 4,9 20,4 1,0 64,5
20 2,2 -0,3 -2,1 35,2 -3,3 156,8 -3,7 35,7 4,7 123,1
21 1,8 -0,4 16,0 35,4 17,1 149,4 1,2 23,6 -0,4 80,8
22 1,7 -0,1 -22,2 46,5 -23,8 217,2 -7,9 24,7 -14,8 80,2
23 2,2 0,5 17,6 50,8 30,7 2324 9,3 34,0 7,3 97,1
24 1,9 -0,3 -9,2 44,3 -9,0 186,2, -2,3 38,8 -3,3 126,7
25 1,4 -0,5 20,6 48,2 24,1 225,8] 0,4 30,0 3,7 101,3
26 15 0,1 -21,8 65,0 -16,4 332,7 8,6 36,3 1,1 109,0
27 2,2 0,7 1,0 61,9 0,6 380,7| 8,1 55,4 -1,9 170,1
28 3,0 0,8 9,2 40,7 10,2 206,8 -10,7 48,4 -7,5 152,5
29 2,8 -0,2 -5,4 43,5 -0,8 212,2] -13,6 23,9 -13,0 79,9
30 29 0,1 11,0 39,7 6,1 213,5] 20,5 28,5 27,3 85,2
31 3,3 0,4 4,9 43,4 6,2 193,1] -3,0 38,7 10,4 111,2
32 3,2 -0,1 -5,6 47,1 -4,2 231,5] -28,2 35,5 -27,3 121,0
33 3,0 -0,2 -9,5 48,9 -2,1 246,9 -0,5 29,4 10,8 95,0
34 2,5 -0,5 8,5 42,2 15,3 185,4 30,0 28,1 20,1 90,1
35 24 -0,1 -7,6 65,4 1,7 346,7 -6,4 30,5 -9,2 105,4
36 2,7 0,3 -4,2 53,7 5,0 235,1] -4,0 25,4 -9,5 73,5
37 2,2 -0,5 10,5 40,5 10,2 177,5 -6,1 42,1 -3,5 150,9
38 2,3 0,1 -12,6 37,9 -14,3 140,1 -3,6 28,5 -2,2 79,5
39 2,0 -0,3 7.4 39,8 19,7 151,8 29,3 27,1 31,8 74,2
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Anhang 17 - Kennwert ' AStart8' — MalRe der zentralen Tendenz und
Streuungsmalle der Verteilung in Experimental- und K ontrollgruppe. Angaben in
[mm]. (Nr. = Stufen-/Sprungnummer, v-Stufe = Geschw indigkeit der 8s-Stufen in
[km/h], v-Sprung = Geschwindigkeitsdifferenz zur vo rigen Stufe in [km/h]).

Nr. | v-Stufe |v-Sprung [Morbus Parkinson-Gruppe Kontrollgruppe

1 1,6 a’\rlllmg}. Stabw. | Median | Range a,\r/'lti?tg}' Stabw. | Median | Range
2 2,0 0,4 -14,6 49,6 -12,2 2521 -18,6 36,3 -4,5 109,3
3 1,9 -0,1 -4,2 62,8 -7,4 3124 -7,6 56,3 -28,6 178,6
4 2,1 0,2 2,3 44,1 3,6 178,6 1,2 40,2 3,9 128,3
5 1,9 -0,2 -3,0 37,9 -2,0 131,6 18,0 31,9 17,5 87,4
6 2,0 0,1 -9,3 46,5 -10,2 186,7 2,4 31,5 3,3 103,3
7 15 -0,5 3,2 42,7 0,0 169,9 8,0 34,0 2,1 109,3
8 1,4 -0,1 7,4 50,9 4,8 250,3 7,3 48,8 -5,1 151,2
9 1,7 0,3 8,6 32,4 0,2 141,0 27,0 41,0 23,5 125,9
10 1,2 -0,5 -0,8 46,1 -3,6 225,9 -16,6 29,7 -6,3 79,8
11 1,3 0,1 11,7 44,3 13,1 207,5 5,7 27,6 8,1 80,4
12 1,8 0,5 -6,5 38,0 -10,2 150,0 4,3 50,8 3,9 175,9
13 15 -0,3 -20,5 52,7 -22,0 2434 13,8 56,8 -13,6 177,7,
14 2,0 0,5 0,1 45,0 4,7 1711 51 38,0 9,3 106,9
15 2,7 0,7 0,3 35,3 -2,0 125,3 4,1 44,2 4,5 1434
16 2,6 -0,1 2,4 61,5 5,7 2413 -7,2 42,2 3,6 148,5
17 29 0,3 -13,0 42,5 -11,1 228,3 11,9 42,6 -8,7 137,4
18 3,0 0,1 16,4 50,5 18,8 228,0 21,1 28,1 16,9 83,1
19 2,5 -0,5 15,5 62,9 12,2 2452 -1,2 37,6 -1,8 1151
20 2,2 -0,3 2,0 49,4 3,0 210,8 3,8 47,9 3,9 169,0
21 1,8 -0,4 1,2 47,7 -1,4 207,8 11,7 30,3 7,8 87,3
22 1,7 -0,1 19,9 51,5 15,5 248,2 -3,3 33,6 3,6 106,3
23 2,2 0,5 -15,1 54,7 -18,7 285,2 10,5 27,9 10,2 93,7
24 1,9 -0,3 -0,7 50,4 53 216,3 -1,5 63,5 -13,0 214,5
25 1,4 -0,5 -3,5 43,2 -1,8 207,5 7,3 20,8 19,9 52,7
26 15 0,1 32,6 64,2 34,5 338,3 -6,3 31,9 -14,2 99,7
27 2,2 0,7 -6,0 67,9 -10,2 376,2 3,2 50,4 4,8 152,7
28 3,0 0,8 -10,5 44,4 -13,7 2114 28,6 72,8 -0,6 219,6
29 2,8 -0,2 1,2 58,9 -5,1 259,9 7,8 26,9 3,9 80,1
30 29 0,1 0,7 45,5 -2,0 165,1 -4,9 36,9 -9,0 113,0
31 3,3 0,4 19,0 52,2 13,9 225,0 25,5 49,5 21,4 170,2
32 3,2 -0,1 15,1 54,9 12,4 210,8 30,1 34,7 43,1 95,8
33 3,0 -0,2 4,8 56,2 -2,0 291,3 -11,3 30,4 -23,2 78,0
34 2,5 -0,5 16,9 55,8 6,2 222,3 -17,5 31,9 -22,6 109,6
35 2,4 -0,1 7,8 68,5 4,4 384,9 17,8 27,9 11,7 87,7
36 2,7 0,3 4,5 72,6 -6,8 363,9 7,8 19,5 2,7 53,3
37 2,2 -0,5 -5,3 39,7 3,0 197,6 12,3 43,5 16,0 140,1
38 2,3 0,1 5,0 42,5 -2,7 2111 0,6 40,5 5,1 113,6
39 2,0 -0,3 -13,2 42,7 -23,3 158,1 -23,2 23,5 -31,3 74,7
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Anhang 18 - Patientenaufnahme- und Anamnesebogen de s Soemmerring-
Instituts Bad Nauheim. Seiten A19 bis A29 des Anhan  gs.

Patientenaufnahmebogen

Datum: Untersucher:

Patient ID:

Nachname: Vorname:

Geburtsdatum: Alter:  Geschlecht:m (1) / w (2)

O verheiratet (1) O verwitwet(2) O lebt mit Partner(3)
O mit Familie(4) O lebt allein(5)
Wohnung: O lebt im eigenen Haus / eigener Wohnung (1) O Miete (2)
O Altenwohnheim (3) O Pflegeheim (4)
Beruf: Beamter (1), Akademiker (2), selbstand@y (

Angestellte (4), arbeitslos (5), Rentner/in (6)

Schulabschluss:O keinen (1) O Hauptschule(2) O Realschule(3) O Abitur(4)
Studium: O ja(1) O nein(2)

Lehre: O ja(1) O nein(2)
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Spezifische Anhamnese
zur Erfassunqg der Parkinsonerkrankunq

1) Krankheitsdauer (Monate):
2) Schweregrad nach Hoehn &Yahr (1-4)
3a) Krankheitsbeginn (Jahr): 3b) Seite O rechts (1) O links(2)

4) Diagnosestellung

5) Behandlungsbeginn
6) Erste Medikation: O L-Dopa(l) O Dopaminagonist (2) O anderes (3)

7) L-Dopa Beginn

8a) Fluktuationen: O Ja (1) O Nein (2)

8b) Beginn der Fluktuationen (Jahr):

8c) L-Dopa-induzierte Fluktuationen: O Ja (1) O Nein (2)

8d) Random on-off: O Ja (1)O Nein (2)O wie lange (Jahr3)

9a) Hyperkinesen (akut) O Ja (10 Nein (2)

9b) WielangeH. (Jahre)

10a) Halluzinationen (akut} OJa(l) O Nein (2)

10b) Halluzinationen (inVergangenheit): O Ja (1) O Nein (2)

10c)Dauer von Halluzinationen (Jahre):

10d) Art der Halluzinationen: O optisch(1) O akustisch(2) O haptisch(3)

11a) Psychose (akut) O Ja(1) O Nein(2)

11b) Psychose (in Vergangenheit)O Ja(1) O Nein(2)

11c) Dauer Psychosélahre)

12) Tiefenhirnstimulation: O Ja rechts(1) O Ja links(2)
O Ja beidseits(3) O nein (4)

13) Pallidotomie O Jarechts(1) O Ja links(2)
O Ja beidseits(3) O nein (4)

14) Autonome Erkrankungen

14a) Orthostase: OJa (1) O Nein (2)
14b) Blasenstorungen OJa (1) O Nein (2)
14c) Obstipation OJa (1) O Nein (2)
14d) Herzrhythmusstérungen: OJa (1) O Nein (2)
14e) Schlafstérungen OJa (1) O Nein (2)
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14f) Schluckstérungen: OJa (1) O Nein (2)
14g) Temperaturregulationsstérungen: O Ja (1) O Nein (2)
14h) Andere:ja (1) nein (2)

15) Medikamente

Freie Liste, bitte Medikamente eintragen:

Bitte Dosis angeben:
15a) L-Dopa: 15b) MAO-Inhibitor: 15c) COMT-Inhibitor:

15d) Dopaminagonisten: 15e) sonstiges:

16) Nebenwirkungen:

16a) Ubelkeit Oja(1) O nein (2)
16b) Mudigkeit Oja(l) O nein (2)
16c¢) Kreislaufstorungen O ja (1) O nein (2)
16d) andere

17) Konzentrationsstérungen OJa (1) O Nein (2)

wenn ja, wielange (Mon):

18) Kognitive Stérungen: OJa (1) O Nein (2)

wenn ja, wie lange (Mon):
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Begleiterkrankungen — Zutreffendes ankreuzen

Ja

Nein

Nicht
bekannt

19) Bluthochdruck

20) Durchblutungsstérung am Herz
(Angina pectoris, koronare Herzerkrankung)

21) Herzinfarkt(anzaniy

22) Herzschwéache, Herzinsuffizienz

23) Durchblutungsstérungen des Gehirns

23a)TIA

23b) PRIND

23c) Schlaganfall

24) Durchblutungsstérungen der Beine

25a) Krampfadern, Varizen

25b) Venenthrombose

26a) Asthma bronchiale

26b) Chronische Bronchitis

27) Magenerkrankung

28a) Leberentziindung

28b) Leberzirrhose

28c) Leberfunktionsstérungen

29a) Diabetes ohne Insulinbehandlung
(Diatetisch eingestellt)

29b) Diabetes ohne Insulinbehandlung
(orale Antidiabetika)

29c) Diabetes mit Insulinbehandlung

29d) Diabetes mit Nephropathie

29e)Diabetes mit Polyneuropathie

30a) Schilddrusenerkrankung ohne Funktionsstorung

en

30b) Schilddrisenerkrankung m. Uberfunktion

30c) Schilddriisenerkrankung m. Unterfunktion

30d) Adenom
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Ja

Nein

Nicht
bekannt

30e)Kalter Knoten

31a) Erhdhtes Cholesterin

31b) Erhohte Triglyzeride

31c) Erhéhtes Cholesterin u. erhéhte Triglyzeride

32) Gicht

33) Anamie

34) Nierenerkrankung

35) Tumorerkrankung

36a) Gelenkerkrankung degenerativ

36b) Gelenkerkrankung entztindlich

36¢) Osteoporose

37) Frakturen

37a)obere Extremitat

37b) untere Extremitat

37c¢) Schenkelhalsfraktur

37d) andere

38a) Schadelhirntrauma

38b) Gehirnerschutterung

39) Psychiatrische Erkrankung

39a) Depression

39b) Angst

39c) Panikattacken

39d) Schlafstérungen

39e)Suizidversuch

39f) Substanzmissbrauch (Tabletten, Drogen)

39g) Psychose nicht L-Dopa induziert

39h) Psychose L-Dopa induziert

40a) Hauterkrankung
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Ja Nein Nicht
bekannt
40b) Ekzem 1 2
41) Allergie 1 2
42) Kopfschmerzen 1 2
43) andere.........ccoeviiiiiii i 1 2
44) Hatte jemand in lhrer Familie
a) einen Herzinfarkt Oja(1) O nein(2)
b) Angina pectoris Oja (1) O nein Belastung (2)

¢) Durchblutungsstorungen des Gehir@ja (1) O nein (2)
d) Bluthochdruck Oja(1) O nein (2)
e) Fettstoffwechselstorung O ja (1) O nein (2)
f) Gerinnungsstorung Oja(1) O nein (2)

Spezielle Anamnese fur Herz- und Lungenerkrankungen

Die folgenden Fragen beziehen sich auf Symptoraendien letzten 12 Wochen

auftraten:

45) Hatten oder haben Sie ein Engegefuhl in der Bat (Schmerzen im Rucken)?

In den letzten 12 Wochen
Ja Nein
45a) Ruhe 1 2
45b) Gehen im flachen Gelande 1 2
45c¢) Gehen bergauf 1 2
45d) Treppensteigen 1 2
45e)in Kalte 1 2
45f) Nachts 1 2
45¢) Sind Sie wegen eines Enge-1 2
gefuhls in der Brust aufgewacht?
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46) Wenn eine der Fragen 45a-g mit ja beantwortet wde, mussten Sie bei
Auftreten der Symptome:

Medikation einnehmen

Aktivitat stoppen

Sich hinsetz

Ja

Nein

Ja

Nein

Ja

Nein

46a)

46b)

46¢)

46d)

46e)

46f)

46Q)

N G

NININININININ

N I

NININININININ

RIRRRR|R|k

NININININININ

47) Hatten oder haben Sie Luftnot?

In den letzten 12 Wochen

Ja Nein

47a)Ruhe 1 2

47b) Gehen im flachen Gelénde 1 2
47c)Gehen bergauf 1 2

47d) Treppensteigen 1 2
47e)in Kéalte 1 2

47f) Nachts 1 2

479g) Sind Sie nachts wegen Luftnotl 2

aufgewacht?

48) Wenn eine der Fragen 47a-g mit ja beantwortet wde, mussten Sie bei
Auftreten der Symptome:

Medikation einnehmen

Aktivitat stopper

h

Sich hinsetz

Ja

Nein

Ja

Nein

Ja

Nein

48a)

48b)

48c¢)

48d)

48e)

481)

489)

N I

NININININININ

RlRRRR R

NININININININ

I

NININININININ

49) Hatten oder haben Sie Herzrhythmusstérungen?

In den letzten 12 Wochen

Ja Nein
49a) Ruhe 1 2
49b) Aufregung 1 2
49c) korperliche Aktivitat 1 2
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50) Wenn eine der Fragen 49a-c mit ja beantwortet wde, mussten Sie bei

Auftreten der Symptome:

Medikation einnehmen Aktivitat stoppen hinsetzen
Ja Nein Ja Nein Ja Nein

50a) 1 2 1 2 1 2
50b) 1 2 1 2 1 2
50c) 1 2 1 2 1 2
51) Haben Sie Beinddeme?

OJa(l) O Nein (2) O beidseits (3)
52) Missen Sie nachts Wasser lassen, wie oft?

O Ja(1) O Nein(2) wie oft:
53) Hatten Sie jemals ein Lungentdem (Wasser in déunge)?

O Ja(1) O Nein(2)
54) Mussen Sie oft husten?

OJa(1) O Nein (2)

55) Litten Sie je unter einer Myokarditis (Herzmuskelentziindung), oder
Perikarditis (Herzbeutelentztindung)?
OJa(1) O Nein (2)

56a) Haben Sie Auswurf? O Ja(1) O Nein (2)
56b) Wenn ja, wann:

O morgens (1) O nicht tageszeitgebunden (20 nach Belastung (3)
57) Schnarchen Sie?

OJa(1) O Nein (2)
58) Berichtet Ihr Partner, dass Sie manchmal beim &lafen die Luft anhalten?
O Ja(1) O Nein (2)
59) Fuhlen Sie sich am Morgen frisch und ausgeruht?
OJa(1) O Nein (2)
60) Haben Sie das Geflhl, dass sich Ihre Atemmuslatur verkrampft?
O Ja(1) O Nein (2)
61) Wenn ja, besteht ein zeitlicher Zusammenhang zdMedikation?
OJa(d O Nein (2)
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62) Schmerzanamnese:

Hatten Sie in den vergangenen 12 Wochen die fogeisthmerzen?
Wie stark waren die Schmerzen gemessen in einefd&kan 1-10, wenn 1 kaum
spurbare, seltene Schmerzen bedeutet und 10 unglithe Schmerzen.

Bei positiver Antwort bitte Schmerz-Score eintragen

Schmerzart in den letzten 12 Wochen
Ja (1) Nein (2)

62a)Kopfschmerz

62b)Gesichtsschmerz

62c) Nackenschmerz

62d) Armschmerz

62e)Schmerzen in Handen
oder/und Fingern

62f) Thoraxschmerz

62g) Bauch-, Magenschmerz

62h) Rickenschmerz

62i) Unterleibsschmerz

62j) Huftschmerzen

62k)Beinschmerzen

62l) FuRR-, Zehenschmerzen

62m) lliosakralgelenk

63a)Allgemeiner Gesundheitszustand
O ausgezeichnet (1) O sehr gut (2) O gut (3)

O weniger gut (4) O schlecht (5)
63b) Im Vergleich zum vergangenen Jahr
O viel besser (1) O etwas besser (2) O gleich(3)

O etwas schlechter (4) O viel schlechter(5)
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63c) Wie war Ihr Gesundheitszustand in den letzted Wochen bei Ausiibung

alltaglicher Arbeiten in Haus und Beruf?

Ich konnte nicht solange wie Ublich aktiv sein O ja (1) O nein (2)
Ich habe weniger geschafft Oja(1) O nein (2)
Ich konnte nur bestimmte Dinge tun Oja(1) O nein (2)

Ich hatte gro3e Schwierigkeiten bei der AusflihruagAtbeiten
Oja(1) O nein (2)
63d) Wie sehr haben Ihre Beschwerden lhr Freizeitwbalten beeintrachtigt?
O Uberhaupt nicht (1) O etwas (2) O maRig(3)
O ziemlich(4) O es unmdglich gemacht(5)
63e) Wie sehr haben Ihre Beschwerden den Kontakt Zereunden

beeintrachtigt?

O Uberhaupt nicht (1) O etwas (2) O maRig(3)
O ziemlich(4) O es unmadglich gemacht(5)
64) Rauchen Sie? O Ja(1) O Nein (2)

Wenn ja, seit wann
65) Wenn nein, jemals geraucht? O Ja (1) O Nein (2)

wie lange aufgehort?(Mon)
66) Trinken Sie Alkohol?

O Nein (2) O selten (1) O regelmafig (3)

O wie viel (Units/Woche) pro Woche

Korperliche Aktivitat :

67a) Treiben Sie Sport? O Ja (1) O Nein (2)
67b)wenn ja, wie oft? O 30-120 Min.(1) O 121-300 Min. (2)
O 301 Min. und mehr(3)
67c) Haben Sie friher Sport betrieben? O Ja(1) O Nein (2)
67d) Haben Sie aufgehort Sport zu treiben? O Ja (1) O Nein (2)

68e) Wann haben Sie aufgehort Sport zu treiben? Mon
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68f) Warum haben Sie aufgehort, Sport zu treiben?
O Morbus Parkinson (1) O andere gesundheitliche Grinde (2)
O berufliche/soziale Griinde (3)

69a) Wie viele Stunden verbringen Sie sitzend/Tag?

69b) Wie viele Stunden/Woche verbringen Sie mit lehter korperlicher
Aktivitat,

wie Einkaufen, Kochen, Aufraumen, Spazieren gehen?

69c) Wie viele Stunden/Woche verbringen Sie mit niglschweren Tatigkeiten?
Sport, Schwimmen, Gymnastik, Putzen, Waschen, Waselaufhangen,

Treppensteigen?

69d) Wie viele Stunden/pro Woche verbringen Sie mgchwerer Tatigkeit?

Renovieren von Haus/Wohnung, Tragen schwerer LasteiGartenarbeit
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Anhang 19 - United Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS) in der
verwendeten Form des Soemmerring-Institutes Bad Nau  heim. Seiten A30 bis
A37 des Anhangs.

I) Kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung

| 1. Intellektuelle Einschrankung ()
0 keine
1 leichte, konsistente Vergesslichkeit mit teilweigginnerung an Ereignisse und keine anderen
Schwierigkeiten
2 maRiger Gedachtnisverlust, mit Desorientierung méf®igen Schwierigkeiten beim
Behandeln komplexer Probleme, leichte (milde) aledinierte Einschrédnkung hauslicher
Tatigkeiten, gelegentliche Aufforderungen notwendig
3 starker Gedachtnisverlust mit zeitlicher und hgwdiumlicher Desorientierung, starke
Einschrankung der Entscheidungsfreiheit
4 starker Gedachtnisverlust, nur personale Oriantigerhalten, unfahig Entscheidungen zu
fallen oder Probleme zu I6sen, bendtigt viel Hilfed bei personlicher Pflege, kann nicht mehr
alleingelassen werden

| 2. Denkstdrungen ()
0 keine
1 lebhaftes Traumen
2 ,gutartige” Halluzinationen mit bleibender Einsich
3 gelegentliche bis haufige Halluzinationen oder Watnstellungen ohne Einsicht, kdnnten mit
taglichen Aktivitaten interferieren
4 anhaltende Halluzinationen, Wahnvorstellungernivak®sychose; kann nicht mehr fir sich
selber sorgen

| 3. Depression ()

0 nicht vorhanden

1 Perioden von Traurigkeit oder Schuld, sind stagkesgepragt als normal, halten niemals Tage
oder Wochen

2 anhaltende Depression (1 Woche oder mehr)

3 anhaltende Depression mit vegetativen Symptomehlg8osigkeit, Appetitlosigkeit,
Gewichtsverlust, Interessensverlust)

4 anhaltende Depression und Selbstmordgedanken-atsichten

| 4. Motivation/Initiative ()

0 normal

1 weniger zugewandt als gewohnlich, passiver

2 Verlust an Initiative, Desinteresse an ausgewahllieht-Routinetatigkeiten
3 Verlust an Initiative, Desinteresse an Routingkditen

4 Zuriickzug, kompletter Motivationsverlust
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II) Aktivitaten des taglichen Lebens

ON OFF

| 5. Sprache () ( )
0 normal
1 leicht betroffen, keine Schwierigkeiten verstandarwerden
2 mafig betroffen, wird manchmal gebeten Aussagemiederholen
3 stark betroffen, wird haufig gebeten Aussagen mdarholen
4 meistens unverstandlich

| 6. Speichelsekretion () ( )
0 normal
1 geringer aber eindeutig vermehrter Speichelsakreth Mund bisweilen nachtlicher
Speichelausfluss
2 mafig erhdhte Speichelsekretion, bisweilen geriggeichelausfluss
3 deutlicher Speicheliberschuss mit Speichelausfluss
4 Speichel tropft, braucht andauernd Papiertaschhrdum Abtupfen

ON OFF

| 7. Schlucken () ()
0 normal
1 seltenes Verschlucken
2 gelegentliches Verschlucken
3 bendtigt weiches Essen
4 bendttigt nasale Magensonde oder PEG

| 8. Handschrift () ()
0 normal
1 leicht verlangsamt oder klein
2 maRig langsam oder klein, alle Wérter sind lesbar
3 stark beeintrachtigt, nicht alle Wérter sind lesba
4 die Mehrzahl der Worte sind nicht lesbar

| 9. Besteckfiihrung () ()

0 normal

1 etwas langsam und unbeholfen, aber braucht keiifee H

2 kann die meisten Lebensmittel schneiden - wenh angeschickt und langsam bendétigt etwas
Hilfe

3 Essen muss von jemandem geschnitten werden, abemoch langsam selbst essen

4 muss gefittert werden

110. Anziehen () ()

0 normal

1 etwas langsam, aber braucht keine Hilfe

2 gelegentliche Unterstiitzung beim Knopfen oder ahen der Armel
3 bendtigt betrachtliche Hilfe aber kann einige Eiradleine

4 hilflos, (d.h. muss angezogen werden)

|11. Hygiene () ()

0 normal

1 etwas langsam aber braucht keine Hilfe

2 braucht Hilfe beim Duschen oder Baden; oder satgdame hygienische Pflege

3 erfordert Unterstiitzung beim Waschen, Zéahneputdaare kAmmen, zur Toilette gehen
4 Katheter oder andere mechanische Hilfe

| 12. Umdrehen im Bett () )
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0 normal
1 etwas langsam und unbeholfen aber braucht keilfie Hi

2 kann sich alleine umdrehen oder Bettdecke ricab@mr mit grol3er Schwierigkeit

3 kann die Drehbewegung im Bett beginnen, aber diwegung nicht alleine zu Ende fiihren oder

die Bettdecke zurechtziehen
4 hilflos

113. Fallen (unabh. v. Freezing) ( ) ()

0 kein

1 seltenes Fallen

2 gelegentliches Fallen, seltener als einmal am Tag
3 fallt durchschnittlich einmal am Tag

4 fallt mehr als einmal am Tag

| 14. Erstarren beim Gehen () ()

0 kein

1 seltenes Freezing beim Gehen, kann Anlaufschvkieitign haben
2 gelegentliches Freezing beim Gehen

3 haufiges Freezing, gelegentliche Stiirze durchzimge

4 haufige Stirze durch Freezing

ON OFF

|15. Laufen () )

0 normal

1 leichte Schwierigkeit, kann Arme nicht mitschwingader neigt dazu ein Bein nachzuziehen

2 méaRige Schwierigkeiten, aber braucht geringe keliere Hilfe
3 starke Beeintrachtigung beim Laufen, braucht Usnigzung
4 kann Uberhaupt nicht Gehen, auch nicht mit Uriiézahg

|16. Tremor () ()

0 nicht vorhanden

1 leicht und unregelmafig vorhanden

2 mafig, stort den Patienten

3 stark, interferiert mit vielen Aktivitaten

4 sehr deutlich, interferiert mit den meisten Ak@en

| 17. Gefilhlsstérungen () ()

0 keine
1 gelegentliche Taubheit, Kribbeln oder leichte Setuan

2 haufige Taubheitsgefihl, Kribbeln oder Schmerbemintrachtigt Patienten nicht

3 haufige Schmerzempfindungen
4 quélende Schmerzen
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[I1) Motorische Untersuchung

|18. Sprache ( ) ( )
0 normal

1 leichter Verlust von Aussprache, Wortwahl und/odautstarke

2 monoton, ,verwaschen" aber verstandlich, magigriheechtigt

3 deutlich beeintrachtigt, schwierig zu verstehen

4 unverstandlich

| 19. Gesichtsausdruck ( ) ( )

0 normal

1 minimal verminderte Mimik, kénnte noch normal sgjmoker face®)

2 leichte aber sicher krankhafte Verminderung (dénild) oder des Gesichtausdrucks

3 maRige verminderte Mimik, Lippen zeitweise gedffne

4 maskenartig erstarrtes Gesicht mit starkem odeplkettem Verlust des Gesichtsausdruckes,
Lippen 1cm oder mehr gedffnet

20. Ruhetremor

- Kopf, Lippen, Kinn ( ) ()

- Hande ( )rechts( ) links () rechts ) links
- Beine ( )rechts( ) links () recfits ) links

0 nicht vorhanden

1 leicht und unregelmafig vorhanden

2 geringe Amplitude und durchgangig vorhanden; ad@&Bige Amplitude aber nur zeitweise
vorhanden

3 maRige Amplitude und meiste Zeit vorhanden

4 groRamplitudig Amplitude und meistens vorhanden

21. Aktions- und Haltetremor
- Hande ( )rechts( ) links () rechts ) links

0 nicht vorhanden

1 leicht, bei Aktionen vorhanden

2 mafiige Amplitude bei Bewegung vorhanden

3 maRige Amplitude, Halte- und Aktionstremor

4 deutlich grof3e Amplitude, stért Essenseinnahme

22. Rigor ON OFF

- Obere Extremitaten ( )rechts( ) links ( rechts () links
- Untere Extremitaten ( )rechts( )links ( )rechts( )links
- Nacken ( ) ( )

0 nicht vorhanden

1 leicht nur erkennbar wenn aktiviert durch spieieliche oder andere Bewegungen
2 gering (milde) bis méaRig

3 deutlich aber voller Bewegungsausmaf kann leicktat werden

4 stark, Bewegungsausmalf kann mit Schwierigkeitesiobit werden

| 23. Finger tippen ( )rechts( )links( )rechts( )links |
Fingertippen — Patient beriihrt den Daumen mit dexig&finger in rascher Folge und mit gré3tmoéglichem
Bewegungsausmaf
0 normal

1 wenig verlangsamt und/oder verkleinerte Amplitude

2 mafig beeintrachtigt, eindeutige und friilhe Ermigglumit gelegentlichen Bewegungspausen
3 stark beeintrachtigt, hdufig Verzégerung bei Bewagsbeginn oder Stocken/Unterbrechen
beim Fortsetzen der Bewegung

4 kann kaum die Aufgabe durchfiihren
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| 24. Handbewegungen ( )rechts( )link¢ )rechts( )links |
Handbewegung: rasches Offnen und SchlieRen der Reétngr6Rtmdglichem Bewegungsausmal — jede
Hand wird getrennt getestet
0 normal
1 geringfligig verlangsamt und/oder VerminderungAleplitude
2 maRig beeintrachtigt; klare und friihe Ermidungrkgelegentlich Bewegung unterbrechen
3 stark beeintrachtigt, hdufig Verzégerung bei Bewagsbeginn oder Stocken/Unterbrechen
beim Fortsetzen der Bewegung
4 kann kaum die Aufgabe durchfiihren

25. rasch wechs. Bew. d. . .
Hande ( )rechts( )links( )rechts( )links

Rasch altemierende Bewegungen der Hande (SupinBtimmation) mit gré3tmoglichem
Bewegungsmausmalf — jede Hand wird getrennt getestet.

0 normal

1 geringfligig verlangsamt und/oder VerminderungAieplitude

2 maRig beeintrachtigt; klare und friihe Ermidungrkgelegentlich Bewegung unterbrechen
3 stark beeintrachtigt, hdufig Verzégerung bei Bewagsbeginn oder Stocken/Unterbrechen
beim Fortsetzen der Bewegung

4 kann kaum die Aufgabe durchfiihren

| 26. Agilitat der Beine ( )rechts( )links( )rechts ( )links |
Beinbeweglichkeit — Patient tippt mit den Fersendarf Boden und hebt das gesamte Bein an. Das Bein
sollte 5 cm vom Boden gehoben werden
0 normal
1 geringfligig verlangsamt und/oder VerminderungAieiplitude
2 maRig beeintrachtigt; klare und friihe Ermidungrkgelegentlich Bewegung unterbrechen
3 stark beeintrachtigt, hdufig Verzégerung bei Bewagsbeginn oder Stocken/Unterbrechen
beim Fortsetzen der Bewegung
4 kann kaum die Aufgabe durchfiihren

ON OFF
| 27. Aufstehen vom Stuhl ( ) ()
Aufstehen vom Stuhl mit Gber der Brust gekreuztereA

0 normal

1 langsam oder braucht mehr als einen Versuch

2 druckt sich an Armlehnen hoch

3 neigt dazu zuriickzufallen und muss evt. mehrialm& versuchen aufzustehen aber kann ohne
Hilfe aufstehen

4 unféahig ohne Hilfe aufzustehen

ON OFF
| 28. Haltung () ( )

0 normal aufrecht

1 nicht ganz aufrecht, leicht vorgeneigte Haltuninhte fur altere Personen noch normal sein
2 malig gebeugte Haltung, eindeutig unnormal, ket zu einer Seite geneigt sein

3 stark gebeugte Haltung mit Kyphose, kann maRigizer Seite geneigt sein

4 deutliche Beugung mit extrem unnormaler Haltung

[29. Gang () ()

0 normal

1 geht langsam, kann evt. mit kleinen Schrittenwedbh, aber keine Festination

2 geht mit Schwierigkeit aber bendtigt wenig oden&eHilfestellung; kdnnte Festination haben,
kleine Schritte, Falltendenz nach vorne

3 starke Gangstorung, benétigt Hilfestellung

4 kann gar nicht gehen, auch nicht mit Hilfestellung
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| 30. Haltungsstabilitat ( )

0 normal

1 Retropulsion, bleibt ohne Hilfe stehen

2 wirde fallen, wenn nicht vom Untersucher aufgeéang
3 sehr unstabil, neigt dazu spontan die Balancesgbinden
4 unfahig ohne Hilfestellung zu stehen

Prifung der posturalen Reflexe, Reaktion des Piieheim AnstoRen durch den Untersucher, Patieht st

mit gedffneten Augen, Beine hiiftbreit gedffnet.

\ 31. Bradykinese/Hypokinese ( )

)

0 keine

1 minimale Verlangsamung, verleiht den Bewegungetéibletigen Charakter kdnnte fir einige

Personen normal sein, mdglicherweise reduzierteldunie

2 leichte Verlangsamung und Bewegungsarmut, dieddaormal ist, etwas reduzierte Amplitude
3 maRige Verlangsamung, Bewegungsarmut oder kle@weeBungsamplitude
4 deutliche Verlangsamung, Bewegungsarmut oder &lBewegungsamplitude

IV) Komplikationen der Behandlung — a) Dyskinesien

|32. Zu welcher Zeit treten die Dyskinesien auf?

L Q)

0 niemals

1 1-25% des Tages
2 26-50%
351-75%
476-100%

33. Wie hinderlich sind die Dyskinesien?

0 nicht hinderlich

1 ein wenig hinderlich
2 maRig hinderlich

3 stark hinderlich

4 komplett hinderlich

| 34. Wie schmerzhaft sind die Dyskinesien?

0 keine schmerzhaften Dyskinesien
1 leichte

2 mafig

3 stark

4 sehr deutlich

\35. Auftreten von Dystonie am frithen Morgen:

O nein
lja
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b) Klinische Fluktuation

|36. Lassen sich ,off“-Perioden zeitlich voraussagéh ()

O nein
lja

\37. Sind ,,off*-Perioden zeitlich nicht vorhersehbar? | ( )

O nein
lja

| 38. Treten ,off*-Perioden plétzlich auf? ()

O nein
lja

39. Wie lange befindet sich der P. tagsiiber im offustand? | ()

0 gar nicht

1 1-25% des Tages
2 26-50%
351-75%
476-100%

c) Anderweitige Komplikationen

40. Leidet der P. an Appetitlosigkeit, Ubelkeit ode
Erbrechen

O nein
lja

|41. Leidet d. P. an Schlafstérungen? | ()

O nein
lja

| 42. Hat der Patient orthostatische Symptome? | ()

0 nein
lja

V) Modifizierte Stadienbestimmung nach Hoehn und iMa

( ) stadumo  Keine Anzeichen der Erkrankung.

() Stadium1  Einseitige Erkrankung.

() Stadium 1.5 Einseitige und axiale Beteiligung.

() Stadium 2 Beidseitige Erkrankung ohne Gleichgewichtsstérungen

() Stadium 2.5 Leichte beidseitige Erkrankung mit Ausgleich beiong#st.

() Leichte bis maRige beidseitige Erkrankung:
Stadium 3 Leichte Haltungsinstabilitat; korperlich unabhangig

() Stadium 4 Starke Behinderung: kann ohne Hilfe laufen odeneste

() Stadium 5 Ohne Hilfe an den Rollstuhl gefesselt und bettliger
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VI) Modifizierte Schwab- und England-Skala

der Aktivitaten des taglichen Lebens

ch

ON OFF
( ) ( ) 100% Vollig unabhéangig. Kann sdmtliche Verrichtungerhne Verlangsamung Schwierigkeiten
9 oder Behinderung ausfuhren. Véllig gesund. Keinlevderigkeiten wahrgenommen.
Voéllig unabhangig. Kann samtliche Verrichtungenit geringer Verlangsamung
( ) ()| 90%)| Schwierigkeiten und Behinderung ausfiihren. Kanrpetiso lange dazu brauchen.
Schwierigkeiten werden bewusst.
() ( )| 8so% Bei den meisten Verrichtungen véllig unabhéngigBraucht daflir doppelt so viel Zeit. Ist si
0l der Schwierigkeiten und Verlangsamung bewusst.
Nicht vollig unabhéngig. Bei manchen Verrichtungen gréRere Schwierigketerucht fur
( ) ()| 70%)| einige drei- bis viermal so lange. Muss einen gnolil des Tages auf die Verrichtungen
verwenden.
( ) ( ) 60% Leichte Abhéngigkeit Kann die meisten Verrichtungen ausfiihren, jedadberst langsam ur
01 unter viel Anstrengung. Fehler manchmal unmdglich.
o/ | Stérker abhéngig Hilfe bei der Halfte der Verrichtungen, langsamsw. Schwierigkeiten be
) ()| 50% allem.
( )| ( )| 40%)| Sehrabhangig Kann bei samtlichen Verrichtungen mithelfen, einige allein sehr langsam.
( ) ( ) 30% Kann bei Anstrengungen hier und da einige Verrighéan allein ausfiihren oder beginnen.
01 Bendtigt viel Hilfe.
( ) ( ) 20% Kann nichts alleine tun Kann bei manchen Verrichtungen etwas mithelfen amnige alleine
0l sehr langsam.
( )| ( )| 10%]| vellig abhangig. Hilflos. Véllig behindert.
( ) ( ) 0% Vegetative Funktionen wie Schlucken, Blasen- unthigntleerung sind ausgefallen.
0 Bettlagerig.
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