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1. Einleitung 

1.1 Das idiopathische Parkinsonsyndrom 

Das idiopathische Parkinsonsyndrom (iPD) ist eine Erkrankung, deren Symptome vor 

allem auf die Degeneration von dopaminergen Neuronen in der Pars compacta der 

Substantia nigra (SN) zurückzuführen sind. Als Kardinalsymptome der 

fortgeschrittenen Erkrankung imponieren hauptsächlich Bradykinesie, Rigor, Tremor 

und posturale Instabilität als Folge einer Affektion des extrapyramidalen-motorischen 

Systems (Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN),Günther Deuschl,Wolfgang 

Oertel,Heinz Reichmann, 2016). Als Begleitsymptome treten häufig sensorische, 

vegetative, psychische und kognitive Einschränkungen auf. Histopathologisch lässt 

sich post mortem eine übermäßige Akkumulation von Alpha-Synuclein in Neuronen 

nachweisen, ob dies aber ursächlich für die Neurodegeneration oder eine Folge 

unterliegender pathologischer Prozesse ist, ist nicht bekannt (Kandel et al., 2013). 

Die bei der Parkinson-Erkrankung degenerierte SN ist ein Teil der 

Basalganglienschleife (BGS) und projiziert mit ihren dopaminergen Neuronen zum 

Putamen. Der Dopaminmangel im Striatum führt sekundär zur Herabsetzung der 

Aktivierung des motorischen Cortex. Dies ist die Folge einer vermehrten 

Aktivierung des Globus pallidus internus (GPi) durch den Nucleus subthalamicus 

(STN), dessen Hemmung durch den Mangel an Dopamin vermindert ist. Der GPi 

hemmt verstärkt die Projektion des Thalamus zum Cortex (Kandel et al., 2013). An 

diesem klassischen pathophysiologischen Modell richtet sich auch die Therapie des 

iPD in Form von Dopaminsubstitution mit L-Dopa, Dopaminrezeptor-Agonisten in 

Kombination mit anderen Wirkstoffen und die tiefe Hirnstimulation aus (Deutsche 

Gesellschaft für Neurologie (DGN),Günther Deuschl,Wolfgang Oertel,Heinz 

Reichmann, 2016). Wenngleich die medikamentösen Therapieoptionen beinahe 

exklusiv auf dopaminerge Zielstrukturen ausgerichtet sind, lässt die Bandbreite non-

motorischer Symptome eine signifikante Beteiligung nicht primär dopaminerger 

Neuronen-Netzwerke erahnen (Schapira et al., 2017).  
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1.2 Kamptokormie als Symptom bei iPD 

Kamptokormie (griechisch: kamptein = beugen, kormos = Rumpf) bezeichnet eine 

unwillkürliche, nicht fixierte Flexion des Rumpfes, welche häufig mit 

Rückenschmerzen einhergeht (vgl. Abb. 1). Dies bedeutet, dass im - Gegensatz zu 

orthopädisch bedingten Deformitäten der Wirbelsäule - die Flexion im Liegen sistiert 

(Margraf et al., 2016).  

Eine Kamptokormie kann im Verlauf verschiedener neurologischer oder 

psychiatrischer Erkrankungen auftreten, allerdings könnten bis zu einem Fünftel aller 

Fälle von Kamptokormien insgesamt mit dem Vorliegen eines Parkinsonsyndroms 

assoziiert sein (Ali et al., 2018; Margraf et al., 2016). Die Prävalenz der Kamptokormie 

beim idiopathischen Parkinsonsyndrom (iPD) wird auf 5 – 19 % geschätzt (Margraf et 

al., 2016). Im Falle atypischer Parkinsonsyndrome wie der progressiven supranukleären 

Paralyse (PSP) könnte die Prävalenz sich in ähnlichen Dimensionen bewegen und bei 

der Multisystemathropie (MSA) noch deutlich höher liegen (Azher & Jankovic, 2005; 

Zhang et al., 2021). Mit der Kamptokormie verwandte axial-posturale Störungen sind 

das Dropped-Head-Syndrom und das Pisa-Syndrom. Während sich das Dropped- 

Head-Syndrom klinisch durch eine pathologische Flexion des Kopfes auszeichnet, ist 

das Pisa-Syndrom durch eine laterale Abweichung des Rumpfes von der spinalen 

Achse charakterisiert (Kashihara et al., 2006; Tinazzi et al., 2015). Misch- und 

Zwischenformen der Kamptokormie, des Pisa-Syndroms und des Dropped-Head-

Syndroms sind möglich. Tinazzi et al. berichteten in einer Kohorte von 174 iPD 

Patienten mit posturalen-axialen Störungen, dass 18 Patienten (10,3 %) eine 

Kamptokormie in Kombination mit einem Pisa-Syndrom oder Dropped-Head-

Syndrom zeigten (Tinazzi et al., 2015). 

Während der Durchführung der hier behandelten Studie wurde ein Konsens über die 

Erhebung des Beugungswinkels der Kamptokormie durch eine Gruppe internationaler 

Bewegungsstörungsspezialisten, welcher auch der Autor dieser Arbeit angehörte, 

erreicht (Margraf et al. 2018). Demnach ist ab einem Beugungswinkel von mindestens 
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30 Grad bei einem Scheitelpunkt der Flexion im Bereich der Lumbalwirbelsäule (vgl. 

Abb. 1) das Kriterium einer Kamptokormie erfüllt („Total Camptocormia“). Es 

existierten Daten, die diesen Schwellenwert empirisch sinnvoll erscheinen lassen 

(Margraf et al., 2010). Die aktuelle Messempfehlung berücksichtigt auch die relative 

Stellung der Beine zum Körper der Patienten, sodass eine eventuelle Flexion der 

Kniegelenke, um eine Verlagerung des Körperschwerpunktes zu kompensieren, 

ausreichend berücksichtigt werden kann (Margraf et al., 2018). In Fällen mit einem 

höher gelegenen Scheitelpunkt („Upper Camptocormia“) weicht die verwendete 

Messmethode ab und ein Winkel von 45 Grad wird als Diagnosekriterium angelegt 

(Margraf et al., 2018). Für eine Unterscheidung in „Total“- und „Upper 

Camptocormia“ existiert derzeit noch keine wissenschaftliche Evidenz. Die 

Entwicklung der übermäßigen Flexion bei iPD wird in den meisten Fällen als 

langsam progredient beschrieben. Akute Progressionen der Kamptokormie bei iPD 

sind möglich, treten jedoch eher bei myasthener Genese oder im Zusammenhang mit 

Myositiden auf (Margraf et al., 2016). Zur Abgrenzung dieser potenziell reversiblen 

Ätiologien der Kamptokormie, auch bei Patienten mit vorbekanntem iPD, sollte 

neben einer sorgfältigen klinisch-neurologischen Untersuchung zusätzlich eine MRT-

Bildgebung der paravertebralen Muskulatur erfolgen. Dies dient einerseits dazu, 

inflammatorische Prozesse zu erkennen und andererseits mögliche chronische 

Veränderungen der Muskulatur zu dokumentieren (Margraf et al., 2016). 

Die Therapie der Kamptokormie bei iPD ist aktuell noch nicht ausreichend 

evidenzbasiert. 

Grundsätzlich sollten mögliche konkurrierende Ursachen einer bei iPD aufgetretenen 

Kamptokormie diagnostiziert und zielgerichtet behandelt werden. Eine beispielsweise 

ursächliche Myositis sollte demnach - ungeachtet des iPD - antiinflammatorisch 

behandelt werden. Sind differentialdiagnostische Ursachen ausgeschlossen, stellt sich 

bei der Optimierung der medikamentösen Therapie des iPD die Herausforderung, dass 

vor allem Dopaminagonisten, wie Ropinorol, neben anderen Neuropharmaka als 
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Auslöser einer Kamptokormie in Betracht kommen (Margraf et al., 2016). 

Schlendstedt et al. konnten in einer retroperspektiven Analyse von iPD Patienten 

nach tiefer Hirnstimulation (DBS) im STN einen signifikanten positiven Effekt von 

dopaminerger Medikation und DBS auf den Beugungswinkel nachweisen (Schlenstedt 

et al., 2019). In einer kleinen Kohorte von 11 iPD Patienten konnte ebenfalls ein 

positiver Effekt bei Stimulation des GPi gezeigt werden (Lai et al., 2021). Große 

doppel-blinde, prospektive Studien mit ausreichend langen Nachbeobachtungszeiten 

zu diesem Thema stehen derzeit allerdings noch aus (Chieng et al., 2015). Die 

Therapie wird zusätzlich durch individuelle Versorgungskonzepte mit Orthosen, 

physiotherapeutischer Betreuung und adäquater Schmerztherapie ergänzt. Als Ultima 

Ratio steht eine Versteifung der Wirbelsäule zur Verfügung, welche aber aufgrund 

der Parkinsonerkrankung, des Alters und Gebrechlichkeit der Patienten zu 

Komplikationen führen kann (Chan et al., 2018). Margraf et al. konnten in MRT-

Aufnahmen der paravertebralen Muskulatur von Patienten mit iPD und 

Kamptokormie bei 84 % intramuskuläre Ödeme, bei 42 % überwiegend unilaterale 

Schwellungen der paravertebralen Muskulatur und einen signifikant erhöhten Anteil 

an Fettgewebe innerhalb der paravertebralen Muskulatur im Vergleich zu iPD 

Patienten ohne Kamptokormie zeigen (Margraf et al., 2015). Diese Beobachtungen 

sind kohärent mit den Ergebnissen von Gillardin et al. und einer Fallserie von 

Wanschitz et al., welche zusätzlich zu vergleichbaren Befunden in der MRT über 

myopathische Muster und Spontanaktivität der paravertebralen Muskulatur in der 

Elektromyografie (EMG) von Patienten mit Parkinson und Kamptokormie 

berichteten (Gillardin et al., 2014; Wanschitz et al., 2011). Es gibt auch die 

Überlegung, dass aufgrund des MRT-Befundes der paravertebralen Muskulatur 

zwischen einer akuten Phase (Ödeme und Schwellung) und einer chronischen Phase 

(Ersatz der Muskulatur durch Fettgewebe) der Kamptokormie bei iPD differenziert 

werden könnte (Margraf et al., 2016). Wrede et al. fanden in Biopsien der 

paravertebralen Muskulatur eine Veränderung des Verhältnisses von Typ I und Typ 
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II Muskelfasern zugunsten der Typ I Fasern sowie unspezifische myopathische 

Muster (Wrede et al., 2012). Diese können als Folge degenerativer Umbauprozesse 

interpretiert werden, jedoch ähnelten sie laut Schulz-Schaeffer auch den 

Veränderungen eines Muskels in Folge einer Tendotomie (Schulz-Schaeffer, 2016). 

Nach einer Tendotomie fehlt die aus den Golgi-Sehnenorganen stammende 

propriozeptive Afferenz, was die Hypothese einer Dysregulation der Propriozeption 

der Rückenmuskeln bei der Kamptokormie im Rahme des iPD aufwirft (Schulz-

Schaeffer, 2016). Margraf et al. beschrieben eine signifikant erhöhte paravertebrale 

Muskelaktivität in der Oberflächen-Elektromyografie bei iPD Patienten mit 

Kamptokormie im Vergleich zu altersgleichen gesunden Probanden, welche die 

Rumpfbeugung der Kamptokormiepatienten imitierten. Diese Beobachtung wurde als 

eine herabgesetzte funktionelle Effizienz der paravertebralen Muskulatur und Folge 

der zuvor beschriebenen Pathologien auf Ebene der Bildgebung und Histologie 

interpretiert (Margraf et al., 2017).  

Eine zusätzliche Hypothese vermutet eine Hyperaktivität der ventralen 

Rumpfmuskeln, im Sinne einer fixierten Dystonie, als mögliche Ursache der 

Kamptokormie (Azher & Jankovic, 2005). Dystonie ist ein Oberbegriff für 

hyperkinetische Bewegungsstörungen mit exzessiven, unwillkürlichen Kontraktionen 

der Muskulatur, welche unter anderem zu Fehlstellungen des Rumpfes führen 

können. Ein typisches, jedoch nicht essentielles Merkmal von Dystonien stellt die 

„Geste-antagoniste“ dar. Dies bezeichnet sensible Reize (z. B. eine Berührung der 

nicht-dystonen Halsseite beim Torticollis spasmodicus) oder Bewegungen, welche die 

Symptomatik einer Dystonie kurzfristig lindern können (Kandel et al., 2013). Im 

Rahmen der Parkinsonerkrankung wurden Dystonien der Extremitäten beschrieben 

(Jankovic & Tintner, 2001). Furusawa et al. berichteten über Kamptokormiepatienten 

mit iPD, deren Flexionswinkel nach der Injektion von Lidocain in die Rumpfflexoren 

signifikant verbessert worden seien und schlussfolgerten daraus, dass eine Dystonie 

dieser Muskeln ursächlich für die Fehlhaltung sei (Furusawa et al., 2013). Andere 
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Autoren konnten bei vergleichbaren Therapieversuchen mit Botulinumtoxin 

hingegen keine überzeugende klinische Verbesserung der Kamptokormie feststellen 

(Fietzek et al., 2009; von Coelln et al., 2008). Bei Kamptokormiepatienten 

beobachtete Strategien, um den Rumpf kurzzeitig aufzurichten, wie das 

„Hochklettern“ mit den Händen an der Wand oder dem Abstützen mit den Armen 

an den eigenen Hüften, wurden als eine mögliche Geste-antagoniste interpretiert und 

sind damit für manche Autoren ein weiterer Hinweis auf eine dystone Genese (Azher 

& Jankovic, 2005) Elektromyografische Untersuchungen von Magrinelli et al. 

zeichneten eine erhöhte Aktivität im EMG des M. obliquus externus bei 

Kamptokormie auf, welche sie als dyston generiert interpretierten. Gleichzeitig 

berichteten sie aber auch über Ko-Aktivierungen der Extensoren und wiesen auf 

mögliche myopathische Muster im EMG der paraspinalen Muskeln hin, was die zuvor 

beschriebenen Veränderungen in der Elektrophysiologie und Bildgebung bestätigte 

(Magrinelli et al., 2020). Eine kausale Rangfolge von myopathischen Veränderungen 

und dystoner Aktivität der Rumpfflexoren bei der Genese der Kamptokormie lässt 

sich aus den vorhandenen experimentellen Daten aktuell nicht ableiten. Ähnlich 

spekulativ ist derzeit die Rolle pathologischer Veränderungen im ZNS bei der 

Entstehung der Kamptokormie bei iPD Patienten. Es ist möglich, sowohl die 

Efferenzen als auch die Afferenzen und deren zentralnervöse Integration in ein 

mögliches pathophysiologisches Konzept einzuordnen. 

Yanagawa et al. stellten heraus, dass iPD Patienten bei einer willkürlichen 

Fußsenkung weniger absolute Kraft ausüben konnten als durch eine Kontraktion der 

Fußsenker infolge einer peripheren Stimulation des Nervus peroneus (Yanagawa et 

al., 1990). Diese insuffiziente motorische Efferenz bei iPD könnte somit das 

Rekrutieren der maximalen muskulären Reserve verhindern und zur Schwäche der 

Extremitätenmuskulatur bei iPD beitragen. Wird diese Erkenntnis auf die axiale 

Muskulatur übertragen, könnte eine theoretisch verminderte, willkürliche zentrale 

motorische Aktivierung zu geringerer muskulärer Aktivierung der paravertebralen 
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Extensoren, Schwäche der Rumpfextension und letztlich zum Phänotyp einer 

Kamptokormie führen. Bezugnehmend auf die aus den histologischen Veränderungen 

der paravertebralen Muskulatur deduktierten möglichen Schädigung der 

propriozeptiven Afferenzen, ist zudem eine Affektion der sensorisch-motorischen 

Integration im zentralen Nervensystem als weitere Komponente bei der Entstehung 

der Kamptokormie zu diskutieren (Schulz-Schaeffer, 2016). Es konnten ferner bei iPD 

Patienten ohne Kamptokormie signifikante Defizite in der Kinästhesie und 

Propriozeption der axialen Muskulatur festgestellt werden, indem die 

Wahrnehmungsschwelle passiver Rumpfbewegungen untersucht wurde (Vaugoyeau 

et al., 2011; Wright et al., 2010) Es ist denkbar, dass ein besonders ausgeprägtes 

propriozeptives Defizit bei iPD mit Kamptokormie deren Entstehung begünstigt. 

Während die prinzipielle Wirksamkeit von dopaminerger Therapie und tiefer 

Hirnstimulation eine Beteiligung dopaminerger und kortikobasaler Netzwerke 

impliziert, ist auch eine Wirkung, insbesondere der tiefen Hirnstimulation, auf non-

dopaminerge Netzwerke bekannt (O’Gorman Tuura et al., 2018; Schapira et al., 2017). 

Als mögliches, direkt an der Pathophysiologie beteiligtes medulläres Kerngebiet, 

kommt der Nucleus pedunculopontinus (PPN) in Betracht. Eine Affektion dieses 

Kerngebietes ist direkt mit einer Verschlechterung der Balance, des Gangbildes und 

der Körperhaltung assoziiert (Karachi & Francois, 2018; Sébille et al., 2019). 

1.3 Ziele der Studie 

Zahlreiche Studien berichteten über eine Schwäche der Extremitätenmuskulatur im 

Rahmen von iPD (Cano-de-la-Cuerda et al., 2010; Falvo et al., 2008; Koller & Kase, 

1986; Nogaki et al., 1995, 1995, 2001). Die axiale Muskulatur wurde seltener 

untersucht. Bridgewater und Sharpe sowie Nallegowda konnten Kraftdefizite der 

Rumpfmuskeln bei iPD Patienten ohne Kamptokormie im Vergleich zu gesunden 

Probanden nachweisen (Bridgewater & Sharpe, 1998; Nallegowda et al., 2004). 

Bridgewater et al. berichten außerdem über eine - im Vergleich zu den Flexoren - 

stärker ausgeprägte Schwäche der Extensoren (Bridgewater & Sharpe, 1998). 
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Die zuvor beobachteten muskulären Veränderungen und elektrophysiologischen 

Abweichungen bei iPD Patienten mit Kamptokormie könnten eine Kraftminderung 

der Rückenstreckung verursachen (Margraf et al., 2015; Schulz-Schaeffer, 2016; 

Wrede et al., 2012). Das Ziel dieser Studie war es, eine solche Einschränkung im 

Vergleich mit iPD Patienten ohne Kamptokormie und gesunden Probanden zu 

objektivieren. Es sollte die absolute Kraft der Rumpfbeugung und -streckung 

gemessen werden und die Kraft der Probanden in Relation zur Aktivität der 

Oberflächen-Elektromyographie gesetzt werden, um eine Aussage über die Effizienz 

des Rekrutierungsverhaltens der paravertebralen Muskulatur treffen zu können. 

Ferner sollte sich der These der möglicherweise beeinträchtigten Propriozeption 

angenähert werden, indem die relative Fluktuation der Haltekraft bei submaximalen 

Anstrengungen untersucht wurde. 

Studien zur Rumpfkraft bei Kamptokormie im Rahmen von iPD waren unserer 

Kenntnis nach zum Zeitpunkt der Veröffentlichung des zur dieser Dissertation 

gehörigen Papers nicht publiziert (Wolke et al., 2020). Es handelt sich somit um die 

erste wissenschaftliche Arbeit, die sich der Untersuchung der Effektivität der 

paravertebralen Muskulatur bei iPD mit Kamptokormie gewidmet hat. Folgende 

Hypothesen sollten experimentell überprüft werden: Die Rückenmuskulatur von 

Patienten mit iPD und Kamptokormie (PD + CC) ist geschwächt im Vergleich zu 

iPD Patienten ohne Kamptokormie (PD) und gesunden Kontrollen (HC). Die 

Rückenmuskulatur von PD + CC arbeitet ineffizienter als von PD und HC. Die 

Rückenmuskulatur von Patienten mit PD + CC ist schneller ermüdbar als von PD 

und HC. Die sensomotorische Regulation der Rumpfmuskulatur von PD + CC ist 

unzureichend im Vergleich mit PD und HC. 
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2. Methoden 

2.1 Rekrutierung von Patienten und Kontrollgruppen 

Für diese Studie wurden 20 Patienten mit CC + PD in der Klinik für Neurologie des 

Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel (UKSH) rekrutiert. Die 

Diagnose der idiopathischen Parkinsonerkrankung entsprach den Kriterien der 

Movement Disorder Society (MDS) (Postuma et al., 2015). Das Vorliegen einer 

Kamptokormie wurde ab einem Beugungswinkel des Oberkörpers nach vorn von 

mindestens 30 Grad definiert. Gemessen wurde der Winkel anhand von Fotos, welche 

die Patienten im seitlichen Profil zeigten. Nach Aufnahme der Fotos wurden die 

Gesichter der Patienten anonymisiert. Es wurde die „Total-Camptocormia-Angle“ 

Methode der Winkelbestimmung angewandt. Der Beugungswinkel wurde an dem 

Schnittpunkt der Geraden durch den lateralen Malleolus und den Processus spinosus 

des Wirbelkörpers L5 sowie des Processus spinosus des Wirbelkörpers L5 und des 

Wirbelkörpers C7 gemessen (vgl. Abb. 1) (Margraf et al., 2018). Als definitive 

Ausschlusskriterien galten Hinweise auf ein atypisches Parkinsonsyndrom, eine 

Therapie mittels tiefer Hirnstimulation (bei der PD + CC und PD Gruppe), 

vorbestehende Paresen, andere neurodegenerative Erkrankungen, 

neuroinflammatorische Erkrankungen, vorbekannte strukturelle Hirnläsionen, 

Versteifungen der Wirbelsäule, schwere Lumbalgien, Demenzen und andere 

kognitive Einschränkungen sowie internistische Erkrankungen mit daraus 

resultierender Allgemeinzustandsverschlechterung und Gebrechlichkeit. Des 

Weiteren wurden zwei Kontrollgruppen mit jeweils 20 Patienten rekrutiert. Eine 

Gruppe mit idiopathischer Parkinsonerkrankung ohne Kamptokormie (PD) und eine 

neurologisch- und rückengesunde Gruppe (HC). Um nach Prüfung der Ein- und 

Ausschlusskriterien eine Vergleichbarkeit der verschiedenen Gruppen zu 

gewährleisten, wurden folgende Parameter erhoben: Alter, Geschlecht, BMI, Dauer 

der Parkinsonerkrankung sowie die täglich eingenommene L-Dopa-Äquivalenz Dosis 

und der Wert der Unified Parkinson‘s Rating Scale Teil III (UPDRS III). Alle 
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Parkinsonpatienten mit und ohne Kamptokormie wurden im ON-State, also unter 

ihrer gewohnten dopaminergen Medikation, untersucht. 

Alle Teilnehmer wurden in mündlicher und schriftlicher Form über den Ablauf der 

Studie und deren Ziele informiert und dies wurde per Unterschrift dokumentiert. Die 

Ethikkommission wurde über die Vorhaben und etwaigen Risiken dieser Studie 

informiert und hat deren Durchführung genehmigt (Aktenzeichen: D 521/15). Die 

Studie entspricht somit den ethischen Anforderungen nach der Deklaration des 

Weltärztebundes von Helsinki/Tokio (1964/1975). 

2.2 Messung der Rückenkraft 

In dieser Studie wurde das Dynamometer „Backcheck©“ des Sportgeräteherstellers 

„Dr. Wolff“ genutzt, um die Extensions- und Flexionskraft der Probanden zu testen. 

Dieses Gerät wurde zuvor in anderen Studien zur Messung von Muskelkraft validiert 

(Ochs, S., et al., 1998; Scheuer & Friedrich, 2010). Es verfügt über ein Druckpolster 

mit integrierten Kraftsensoren zur Messung der Rumpfextension, welches sich auf der 

Scapula im Rücken des Patienten befindet und über ein weiteres Druckpolster zur 

Messung der Flexionskraft auf Höhe des Sternums des Probanden. Die Polster waren 

Abbildung 1 Winkelbestimmung mittels „total camptocormia 

angle (TCC-angle)“. 

Diese Abbildung zeigt eine schematische Darstellung der 

Bestimmung der Flexionswinkel. C7 und L5 markieren den 

processus spinosus der jeweiligen Wirbelkörper. Der Winkel 

wird zwischen den Geraden L5-C7 und L5-LM gemessen. Ab 

einem Flexionswinkel von 30° liegt eine Kamptokormie vor. 

Diese Methode berücksichtigt die Stellung der Beine im 

Verhältnis zur Rumpfhaltung. 
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individuell höhenverstellbar und somit an die jeweilige Anatomie anpassbar. Der 

Hersteller empfahl eine Messung im Stehen, aber aufgrund der teils schweren 

Parkinsonerkrankungen der Probanden wurden die Messungen aus Gründen der 

Sicherheit sitzend durchgeführt, um Stürze zu verhindern. Die handelsübliche 

Version des Dynamometers bietet nur eine interne Datenverarbeitung. Deshalb 

wurde das in dieser Studie genutzte Gerät um ein analoges Ausgangssignal ergänzt, 

welches eine Aufzeichnung des zeitlichen Verlaufs der jeweiligen Kraftausübung 

erlaubte. Während der Entwicklung des Versuchsaufbaus fiel im Vorfeld auf, dass die 

sitzende Position es begünstigt, durch Abdrücken der Beine auf dem Boden 

zusätzliche Kraft bei der Extension aufzubringen. Deshalb wurde eine handelsübliche 

Gymnastikrolle derart vor den Füßen der Probanden platziert, dass die Knie ständig 

angewinkelt blieben und so die Kraft aus den Beinen minimiert wurde (vgl. Abb. 2). 

2.3 Messung der Muskelaktivität 

In dieser Studie wurde die Oberflächen-Elektromyografie (sEMG) angewandt, um die 

Aktivierung der paravertebralen Muskulatur aufzuzeichnen. Diese hat gegenüber dem 

Nadel-EMG den Vorteil, dass es sich um eine nicht-invasive Untersuchung handelt 

und die Aktivitätsmuster ganzer Muskeln und Muskelgruppen aufgezeichnet werden 

können (Konrad, 2005). In der EMG werden lokale Spannungsdifferenzen, welche 

aufgrund einer durch Calciumionen-Einstrom vermittelten fortlaufenden 

Depolarisation der Muskelmembranen nach der Aktivierung durch ein Motoneuron 

entstehen, über der Haut abgeleitet. Bei einem bipolaren Verfahren wird die 

Spannungsdifferenz zwischen zwei Elektroden abgegriffen. Während des Fortlaufens 

der lokalen Depolarisation entlang der Membran bildet sich über der Membran 

zwischen depolarisierten und repolarisierten Bereichen ein Dipol aus, dessen 

Spannungsunterschied als ein biphasisches Muster aufgezeichnet wird. Da das sEMG 

nicht ein einzelnes Sarkomer abbildet, kommt es immer zu Überlagerungen von 

mehreren Muskeleinheiten. Insgesamt entsteht dadurch ein Indifferenzmuster 

stochastischer Natur. In der Praxis ist mit Amplituden von wenigen Millivolt bis zu 
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zwei Mikrovolt zu rechnen. Bei der Interpretation des sEMG-Signals sind allerdings 

einige Störfaktoren zu bedenken. Die Amplitude wird durch die Leitfähigkeit der 

Haut, durch die Dicke der subkutanen Fettschicht, durch den Durchmesser der 

Muskeln und nicht zuletzt durch die Qualität des Materials und der korrekten 

Applikation der Elektroden beeinflusst. Ein weiteres Phänomen ist der sogenannte 

„Crosstalk“ durch benachbarte Muskeln. Im Falle des M. erector spinae zum Beispiel 

durch den M. trapezius oder die Mm. serrati, deren elektrische Aktivität beim 

Ableiten unwillentlich mit aufgezeichnet werden können. Als stärkste Quelle 

störender elektrischer Aktivität ist das Herz in Form von regelmäßig eingestreuten 

QRS-Komplexen zu nennen. Neben diesen physiologischen Störfaktoren sind 

Probleme technischer Art in Erwägung zu ziehen, wie Stöße, Wackelkontakte, 

Störsignale und Signalverlust bei der Übertragung und Verarbeitung sowie das 

typische 50-Hz-Grundrauschen des mitteleuropäischen (Wechsel)-Stromnetzes. All 

dies führt zu interindividuellen Unterschieden, die es verbieten, ein sEMG-Signal 

quantitativ mit einer Ableitung an anderer Stelle zu vergleichen. Vergleiche 

qualitativer Art sind allerdings möglich, wie zum Beispiel der Anstieg der Amplitude 

und Frequenz beim Ausüben einer Kraft. Um relative Vergleiche unterschiedlicher 

sEMG-Signale zu ermöglichen, bedarf es einer Normalisierung des Signals über die 

MVC (Halaki & Gi, 2012; Konrad, 2005; Meldrum et al., 2007). In dieser Studie 

wurden die Messpunkte des sEMG auf Höhe des Processus spinosus von 

Wirbelkörper L3 und T12 je 1,5 cm nach lateral auf beiden Seiten gewählt. Es 

wurden einfache Silberchlorid-Elektrodenpaare (Kendall H124SG Elektroden) mit 15 

mm Durchmesser für eine bipolare Ableitung genutzt. Der Interelektrodenabstand 

eines Elektrodenpaares betrug jeweils 2,5 cm. Damit entsprachen die Ableitungen 

denen einer vorherigen sEMG-Studie unserer Arbeitsgruppe und einer Position über 

Teilen des Musculus erector spinae (Margraf et al., 2017). Für diese Studie wurde das 

kabellose sEMG-Telemetrie DTS Desktop System der Firma Noraxon® aus den 

USA und die Software Noraxon® MyoResearch MR 3.6 zur Speicherung und 
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Verarbeitung der aufgezeichneten Signale genutzt. Die Rohsignale wurden 

rektifiziert, d.h. gleichgerichtet, und mit einem quadratischen Mittelwert-

Bewegungsfenster (auch Effektivwert, engl. Root Square Mean = RMS) von 100 ms 

geglättet, um kleine ausreißende Spitzen auszugleichen, sodass eine Hüllkurve der 

EMG-Amplitude über die Zeit entsteht (vgl. Abb. 3) (Burden, 2010). 

2.4 MVC - maximum voluntary contraction 
Hierbei handelt es sich um eine gängige Methode, um für EMG-Signale eine 

interindividuelle Vergleichbarkeit zu erreichen. Das abgeleitete EMG-Signal während 

einer maximalen Kontraktion eines Muskels (100 % MVC) wird als maximal mögliche 

EMG-Amplitude gesetzt. So lassen sich später alle submaximalen Aktionen als Anteil 

der MVC angeben und die EMG-Signale in Beziehung zueinander bringen, da die 

absolute Höhe keine Rolle mehr spielt (Halaki & Gi, 2012; Meldrum et al., 2007). Da 

Abbildung 2. Schematischer Versuchsaufbau. Die Probanden drückten im Sitzen ihren Rücken oder ihre 
Brust gegen die Messpolster (1). Die Hüfte wurde durch weitere Haltepolster stabilisiert (2). Der benutzte 
Hocker (3) war höhenverstellbar und wurde an die Körpergröße er Probanden so angepasst, dass die Knie 
wie auf den Bild zu sehen, angewinkelt waren. Damit die Beinmuskeln nicht zur Unterstützung benutzt 
werden konnten, wurde die Beine zusätzlich mit eine Gymnastikrolle angewinkelt (4). Gleichzeitig wurden 
sEMG-Signale auf Höhe der Wirbelkörper T12 und L3 1,5cm lateral der Processi spinosi über der 
paravertebralen Muskulatur abgeleitet. Über einen zusätzlichen Monitor wurde ein Feedbacksignal der 
aufgebrachten Kraft gezeigt. 
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sich die Beziehung zwischen Kraft und EMG-Signal nicht unbedingt linear gestaltet, 

lassen sich auf diese Weise Rückschlüsse auf das Rekrutierungsverhalten bei der 

Kraftausübung ableiten. Allein aus der EMG-Aktivität Rückschlüsse auf die ausgeübte 

Kraft zu ziehen, ist aufgrund der non-linearen Beziehung beider Parameter und der 

Varianz dieser Beziehung bei unterschiedlichen Muskeln nicht sicher möglich 

(Disselhorst-Klug et al., 2009; Konrad, 2005). 

2.5 Feedbacksystem 

Um die Motivation der Patienten zur Partizipation und zum Erreichen ihrer 

tatsächlichen maximalen Kraft zu steigern, wurde die Kraftausgabe des 

Rückenpolsters des Backcheck© als grafisches Feedback für den Patienten auf einem 

Bildschirm dargestellt. Dabei handelte es sich um einen farbigen, vertikal verlaufenden 

Balken, welcher entsprechend der Kraftausübung anstieg. So ließen sich auch vom 

Patienten zu haltende Kraftniveaus im weiteren Verlauf der Untersuchung vorgeben. 

2.6 Versuchsablauf und Datenaufzeichung 

2.6.1 Vorbereitungen 

Als Erstes erfolgte die Aufklärung der Patienten über die oben genannten Ziele der 

Studie, mögliche Risiken, insbesondere die zu erwartende körperliche Anstrengung 

sowie den zu erwartenden gruppenspezifischen Nutzen der Studie. Nach dem 

schriftlichen Einverständnis bezüglich der Teilnahme erfolgte eine ausführliche 

Anamneseerhebung, klinisch-neurologische Untersuchung, Erhebung des aktuellen 

UPDRS III Scores und im Falle von Probanden mit CC + PD die Messung des 

Beugungswinkels. Danach wurde die Haut der Probanden an den Messpunkten des 

sEMG gründlich mit einer Peeling-Paste gesäubert, um die Leitfähigkeit zu erhöhen 

und die sEMG-Gelelektroden und Sensoren angebracht (Konrad, 2005). 

2.6.2 Erhebung der MVC-Werte der Rumpfextension und -flexion 
Die Probanden wurden zunächst aufrecht in der Messposition auf dem Dynamometer 

platziert, ohne Druck auf die Messpolster auszuüben. Der Versuchsleiter forderte 
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dann dazu auf, den Rumpf nach Ertönen eines Signals mit der für den Probanden 

größtmöglichen Kraft nach dorsal zu drücken. Ein Messzyklus dauerte maximal zehn 

Sekunden bis zum Erklingen eines weiteren Signals. Sobald die Probanden dem 

Versuchsleiter mitteilten, dass sie für eine weitere Messung mit maximaler Kraft 

bereit seien, wurde diese Messung insgesamt dreimal wiederholt. Die Messung der 

Flexion folgte demselben Ablauf wie bei der Extension, es wurden ebenfalls drei 

Messungen durchgeführt.  Die so erhobenen Kraftdaten wurden aus dem direkten 

Speicher des Backcheck© entnommen, um eventuelle Abweichungen bei der 

Übertragung und der Digitalisierung des analogen Ausgangssignals zu vermeiden. 

Die zeitgleich aufgezeichneten sEMG-Aktivitäten dienten als Referenz zur 

Normalisierung der im Folgenden aufgezeichneten sEMG-Signale auf das 

Aktivitätsniveau bei 100 % MVC. Dazu wurde der quadratische Mittelwert in einem 

Zeitfenster von 200 ms um die maximale sEMG-Amplitude als Referenz für 100 % 

MVC gesetzt.  

Abbildung 3. sEMG-Signalverarbeitung und Normalisierung. Es wurden 4 Elektrodenpaare mit pro Elektrode 
15 mm Durchmesser, 1,5 cm links und rechts neben dem Processus Spinosus von Wirbelkörper T12 und L3 mit 
2,5 cm Abstand zwischen den Mittelpunkten der Elektroden eines Paares platziert. Die Rohsignale des sEMG (1) 
wurden rektifiziert (2) und mit einem RMS von 100 ms geglättet (3). Die maximale sEMG-Amplitude während 
einer maximalen Kontraktion (100 % MVC) wurde bestimmt und in einem Fenster von 200 ms um diesen Wert 
gemittelt. Im Folgenden aufgezeichnete sEMG-Amplituden konnten so in Relation zu diesem maximalen Wert 
gesetzt werden und ermöglichten eine Vergleichbarkeit. 
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2.6.3 Neuromuskuläre Effizienz bei Steigerung auf 50 % MVC 

Zur Messung der neuromuskulären Effizienz wurde dem jeweiligen Probanden auf 

dem Feedback-Bildschirm ein ansteigender Balken gezeigt, der nach 10 s sein 

Maximum erreichte. Das Maximum wurde für jeden Probanden auf seine persönliche 

50 % MVC (halbmaximale Kraft) skaliert. Dem Verlauf dieses Referenzbalkens sollte 

der Proband mit dem zweiten, durch die Kraftentwicklung bei Extension zu 

steuernden Balken möglichst genau folgen. Auf diese Art und Weise sollte eine 

kontinuierliche Steigerung der Kraft im Sinne einer Rampe erreicht werden.  

Zur Analyse wurden die Rampen am Beginn und am Maximum markiert und durch 

das Analyseprogramm (MyoResearch 3.0) ein zeitnormalisiertes Mittel des 

Kraftverlaufs gebildet, um kleinere Abweichungen von der vorgegebenen Länge von 

10 s auszugleichen. Die sEMG-Amplituden wurden auf die 100 % MVC (maximale 

Aktivität) aus dem Maximalkraft-Versuch normiert. Die korrespondierenden sEMG-

Amplituden und Kraftwerte wurden gegeneinander aufgetragen und eine Steigung 

(Δ Kraft (kg)/Δ sEMG (% MVC)) der resultierenden Funktion errechnet. Diese 

wurde für alle Ableitungen einzeln, für die Mittelwerte der Amplituden der 

jeweiligen Körperhälfte und für die Mittelwerte der beiden lumbalen und thorakalen 

Ableitungen ermittelt. Je kleiner die Steigung der Funktion der sEMG-Amplitude 

gegen die Kraft ist, desto neuromuskulär ineffizienter ist der untersuchte Bereich zu 

bewerten, da die Auftragung der sEMG-Amplitude gegen die Kraft Rückschlüsse auf 

die Effizienz der Muskeln zulässt. Ausgehend davon, dass die sEMG-Amplitude bei 

der Rekrutierung motorischer Einheiten zunimmt, würde eine geringe Steigung der 

Kurve, trotz neuer mobilisierter motorischer Einheiten, einen geringen Kraftgewinn 

bedeuten (Larivière et al., 2002). 

2.6.4 Halteversuch bei 25 % MVC über 90 Sekunden 

Aus den zuvor gewonnenen Maximalwerten für die Extensionskraft wurde der Wert 

von 25 % MVC errechnet und auf dem Feedback-Bildschirm gut sichtbar markiert. 

Die Probanden wurden aufgefordert, den Balken durch Extension bis zum 
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vorgegebenen Wert hoch zu schieben und dieses Kraftniveau aufrecht zu halten. 

Nach 30 Sekunden wurde der Feedback-Bildschirm ausgeschaltet; die Probanden 

sollten jedoch weiterhin das Kraftniveau von 25 % über eine Zeit von 60 Sekunden 

konstant halten. Während des Versuchs wurde ein sEMG nach dem zuvor 

beschriebenen Schema abgeleitet. Für die Auswertung des Versuchs wurde das 

Plateau der gehaltenen Kraft in Millivolt (mV) durch Marker eingegrenzt und die 

Varianzkoeffizienten (CV) wie folgt berechnet: CV = (SD/Mittelwert) x 100. Durch 

den Einfluss des Mittelwertes auf den CV ist außerdem eine Berücksichtigung der 

unterschiedlichen Kraftniveaus gewährleistet. Der CV wurde für die gesamten 90 

Sekunden, für die ersten 30 Sekunden mit Feedback und die letzten 60 Sekunden 

ohne Feedback, berechnet. Der CV wird hier als Maß der sensomotorischen 

Integrationsleistung der Probanden bezüglich der Propriozeption der 

Rückenextensoren betrachtet. Ein möglichst geringer CV ist demnach ein Hinweis 

auf eine gute sensomotorische Integrationsleistung (Nogaki et al., 2001; Sosnoff & 

Newell, 2006; Svendsen & Madeleine, 2010; Todd et al., 2004). 

2.6.5 Halteversuch bei 50 % MVC über 60 Sekunden 

Die weiterhin in Messposition sitzenden Probanden wurden danach aufgefordert, 50 % 

ihrer MVC über einen Zeitraum von mindestens 60 Sekunden möglichst konstant zu 

halten. Das Erreichen der 50 % MVC wurde wie zuvor über den steuerbaren Balken 

auf dem Feedback-Bildschirm verifiziert. Da im Vorfeld der Studie dieser Teil des 

Versuchs als körperlich sehr herausfordernd identifiziert werden konnte, blieb der 

Feedback-Bildschirm die gesamten 60 Sekunden für den Probanden sichtbar. Für diese 

Aufgabe wurden die CVs des Kraftplateaus auf dieselbe Weise wie im vorherigen 

Versuchsteil berechnet.  

2.7 Statistische Auswertung 

Sämtliche Statistiken wurden mit dem Programm „R“ erstellt (R Development Core 

Team, 2008; RStudio Team, 2020). Auf eine Normalverteilung von Daten wurde mit 

dem Shapiro-Wilk-Test geprüft. Da keines der erhobenen Datensets einer 
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Normalverteilung entsprach, wurden Vergleiche non-parametrisch mit dem Whitney-

Mann-U-Test berechnet. Korrelationen wurden aufgrund der nicht normalverteilten 

Daten und der kleinen Gruppengrößen mittels Kendall’s Tau (Rankkorrelationstest) 

beschrieben. Das globale Signifikanzniveau auf wurde a = 0,05 festgelegt. 

3. Ergebnisse 

3.1 Klinische Daten 

In dieser Studie wurden insgesamt 60 Teilnehmer und je 20 Probanden pro Gruppe 

eingeschlossen. Fast drei Viertel der Probanden je Gruppe waren männlich und ein 

Viertel weiblich. Es handelte sich um ältere Personen (> 68 Jahre) und im Falle der 

Parkinsonpatienten um eher länger erkrankte Personen (> 4 Jahre), welche alle zum 

Zeitpunkt der Studienteilnahme eine medikamentöse dopaminerge Behandlung 

erhielten. Die Werte UPDRS III unterschieden sich signifikant zwischen der PD + 

CC und PD Gruppe.  Ohne das Item 28 „Körperhaltung“ der UPDRS-Skala beim 

Gruppenvergleich ließ sich kein statistisch signifikanter Unterschied der UDPRS III 

Punktzahlen nachweisen. Andere Items der Skala, wie etwa „Gang“, „Aufstehen vom 

Stuhl“ und „posturale Instabilität“ werden ebenfalls durch das Vorhandensein einer 

Kamptokormie beeinflusst. Die genannten Items werden im PIGD Subscore 

zusammengefasst. Die PD + CC-Gruppe hatte einen dreifach, signifikant höheren 

medianen PIGD Subscore als die PD-Gruppe (vgl. Tabelle 1). In einer 

Korrelationsanalyse zeigte sich eine signifikante Korrelation (Kendall´s Tau = - 0.37,  

p = 0.0008) zwischen der maximalen Extensionskraft der an Parkinson Erkrankten und 

deren UPDRS III Punktezahlen (alle Items). Bei einer separaten Betrachtung der 

Gruppen zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen den genannten 

Parametern in der PD Gruppe (Kendall´s Tau = -0.44, p = 0.007), aber nicht in der 

PD + CC Gruppe. Alle anderen klinischen Charakteristika korrelierten nicht 

signifikant mit der Extensions- oder Flexionskraft. 
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Tabelle 1: Klinische Daten der Probanden. Die Gruppenvergleiche wurden mit dem non-parametrischen Whitney-Mann-
U-Test durchgeführt. PD + CC = Parkinson mit Kamptokormie, PD = Parkinson, HC = Gesunde Kontrollen, BMI = Body-
Mass-Index, UPDRS III = Unified Parkinson‘s Disease Rating Scale, PIGD = Postural Instability and Gait Disorder (Summe 
aus Item 13, 14, 15, 29 und 30 des UPRDS), Gruppenvergleiche wurden mit dem non-parametrischen Whitney-Mann-U-
Test durchgeführt. Es werden die Mediane und die 25-75 IQR gezeigt. n = Zahl der Probanden, ns = nicht signifikant. 
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3.2 Maximale Rumpfextension und -flexion 

Eine Übersicht der Ergebnisse der isometrischen Rumpfextension ist in Abbildung 4 

dargestellt. Die im Versuch erreichte mittlere Extensions-MVC der Gruppen PD + 

CC (Median = 17.8 kg, IQR25-75 = 11 kg – 32.4 kg) und PD (Median = 25.8 kg, 

IQR25-75 = 17.5 kg – 42,5 kg) unterschied sich jeweils signifikant von der mittleren 

MVC der Gruppe HC (Median = 62.5 kg, IQR25-75 = 32 kg - 86 kg). Die Extensions-

MVC Werte von PD + CC waren im Vergleich zu PD tendenziell reduziert (p = 

0.1, Whitney-Mann-U-Test). Das Verhältnis zwischen der maximalen Extensionskraft 

und der korrespondierenden sEMG-Aktivität der PD + CC-Gruppe war, im 

Vergleich zu HC und PD, signifikant vermindert (vgl. Tab. 2). Bezüglich der Flexion 

zeigte PD + CC (im Mittel 13.7 kg) signifikant kleinere MVC-Werte als HC (26.0 

kg), unterschied sich aber nicht signifikant von PD (19.8 kg). Somit waren die 

mittleren MVC-Werte von PD + CC  65 % kleiner bei der Extension des Rumpfes 

und 47 % kleiner bei Flexion als die MVC-Werte von HC. PD erreichte 43 % 

kleinere MVC-Extensionswerte und 25 % kleinere MVC-Flexionswerte als die 

gesunde Kontrollgruppe (vgl. Abb. 4).  Die Quotienten von Extension/Flexion 

waren für PD + CC (Median = 1.62, IQR25-75 = 1.36 – 1.86), PD (Median = 1.95, 

IQR25-75 = 1.30 – 2.34) und HC (Median = 2.6, IQR25-75 = 1.72 – 2.99) signifikant 

unterschiedlich kleiner. Die Quotienten der PD + CC Gruppe und der PD Gruppe 

unterschieden sich nicht signifikant.
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Tabelle 2: Maximale Extension und Flexion mit korrespondierenden absoluten und normalisierten sEMG-
Amplituden. Die Gruppenvergleiche wurden mit dem non-parametrischen Whitney-Mann-U-Test durchgeführt. 
Signifikante Unterschiede wurden mit Sternchen markiert (*p<0.05**, p <0.01, ns = nicht signifikant). Die maximale 
Extension von PD + CC und PD unterschieden sich nicht signifikant, aber tendenziell ([+] p<0.1). PD + CC = Parkinson 
mit Kamptokormie, PD = Parkinson, HC = Gesunde Kontrollen. Es werden die Mediane und die IQR 25-75 gezeigt. 

 

Abbildung 4. Willkürliche maximale Kraft bei Extension (A), Flexion (B) und der Quotient Extension/Flexion (C). Die 
Box-Whisker-Plots zeigen die Ergebnisse der Kraftprüfung nach den einzelnen Gruppen aufgetrennt mit Median 
(horizontale Linie), der 10. und 90. Perzentile (Whisker) und Ausreißern (Punkte). Gruppenvergleiche wurden mit dem 
non-parametrischen Whitney-Mann-U-Test durchgeführt. Signifikante Unterschiede wurden mit Sternchen markiert 
(** p < 0,01, **** p < 0,0001, ns = nicht signifikant). PD+CC = Parkinson mit Kamptokormie, PD = Parkinson, HC = 
Gesunde Kontrollen. 
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Bei allen drei Gruppen kam es während der Ausübung der maximalen Flexion zu 

zeitgleichen sEMG-Aktivitäten der Extensoren (vgl. Abb. 5). Da die 

Bauchmuskulatur nicht abgeleitet wurde, gab es keine Daten über eine 

Kokontraktion der Flexoren während der Extension. Die mediane sEMG-Aktivität 

der Extensoren bei maximaler Flexion betrug 20,2 % MVC (IQR25-75 = 16,3 % - 30,3 

%) bei der HC-Gruppe, 22,6 % (IQR25-75 = 16,0 % - 28,2 %) bei der PD-Gruppe und 

25,3 % (IQR25-75 = 22.3 % - 32,6 %) bei der PD + CC-Gruppe.  

  

  

(1) Flexionskraft 

(2) Thorakale Ableitungen 

(3) Lumbale Ableitungen 

Abbildung 5. Koaktivierung der Extensoren bei maximaler Flexion. Diese beispielhafte Aufnahme beim 
Applizieren der maximalen Flexionskraft (1) zeigt eine deutliche muskuläre Aktivierung der thorakalen und 
lumbalen Rückenmuskulatur (2,3). Dieser Befund zeigte sich regelhaft während der Testung der maximalen 
Flexionskraft in allen Gruppen. 
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3.3 Variabilitätskoeffizienten bei konstanten 25 % MVC 

Die Variabilitätskoeffizienten (CV) von PD + CC während des Haltens einer 25 % 

MVC entsprechenden Extension über 90 Sekunden (30 Sekunden mit Feedback und 

60 Sekunden ohne Feedback) waren signifikant größer als die CVs der anderen 

Gruppen. Eine Berechnung der CVs für die ursprünglich zur Analyse der 

Medianfrequenz erhobenen Daten, das heißt, 60 Sekunden Extension bei 50 % MVC, 

führten zum gleichen Ergebnis. Es gab keinen signifikanten Unterschied der CV-

Werte innerhalb der Gruppen mit oder ohne Feedback. Es wurden der CV für je 30 

Sekunden mit Feedback und 30 Sekunden ohne Feedback berechnet (vgl. Abb. 6). 

In der PD + CC-Gruppe waren drei Patienten nicht in der Lage, 25 % MVC oder   

50 % MVC wenige Sekunden zu halten. Diese Patienten wurden bei der Analyse 

dieses Versuchsteils nicht berücksichtigt (CC, n = 17).  
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Abbildung 6. Variabilität der gehaltenen Kraft bei 25% MVC. Die Boxplots zeigen die Verteilung des CV bei 

25% MVC (A), 50% MVC (B) und bei 25% MVC mit und ohne visuelles Feedback (C). Die Box-Whisker-Plots 

zeigen die Ergebnisse einschließlich des Medians (horizontale Linie), der 10. und 90. Perzentile (Whisker) und 

Ausreißern (Punkte). Gruppenvergleiche wurden mit dem non-parametrischen Whitney-Mann-U-Test 

durchgeführt. Signifikante Unterschiede wurden mit Sternchen markiert (* p < 0,05, ** p < 0,01, **** p < 

0,0001, ns = nicht signifikant). PD + CC = Parkinson mit Kamptokormie, PD = Parkinson, HC = Gesunde 

Kontrollen. (+) = mit Feedback, (-) ohne Feedback. 



 
26 

3.4 Neuromuskuläre Effizienz 

Alle ermittelten Steigungen der T12 sEMG-Ableitungen unterschieden sich 

signifikant im Gruppenvergleich. PD + CC hatte die geringste Steigung, gefolgt von 

PD und HC mit der größten Steigung. Zwischen den L3 sEMG-Ableitungen 

unterschieden sich nur PD + CC und HC auf beiden Seiten der Wirbelsäule 

signifikant voneinander. (vgl. Abb. 7) Ein Patient der PD + CC war nicht in der 

Lage, die erforderliche langsame Kraftsteigerung durchzuführen und konnte deshalb 

nicht in die Analyse einbezogen werden (PD + CC, n = 19 für diesen Versuchsteil). 
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Abbildung 7. Neuromuskuläre Effizienz. Die Regressionsgeraden in A und D zeigen die gemittelte lineare Korrelation 

zwischen der Extensionskraft und der sEMG Aktivität für die Ableitungen auf Höhe T12 (A) und L3 (D) Die Box-Whisker-

Plots (B, C, E, F) zeigen die Verteilung der Steigungen dieser Regressiongeraden für jede Gruppe (delta Kraft / delta 

sEMG) für die linke (B, E) und rechte Körperseite (C, F). Die Box-Whisker-Plots zeigen die Ergebnisse einschließlich des 

Medians (horizontale Linie), der 10. und 90. Perzentile (Whisker) und Ausreißern (Punkte). Gruppenvergleiche wurden 

mit dem non-parametrischen Whitney-Mann-U-Test durchgeführt. Signifikante Unterschiede wurden mit Sternchen 

markiert (* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001, **** p < 0,0001, ns = nicht signifikant). PD + CC = Parkinson mit 

Kamptokormie, PD = Parkinson, HC = Gesunde Kontrollen. 
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4. Diskussion  
Zum Zeitpunkt der Veröffentlichung des zu dieser Dissertationsschrift gehörenden 

Publikation handelte es sich um die erste Studie, welche die Extensions- und 

Flexionskraft von Patienten mit Parkinson und Kamptokormie im Vergleich zu 

Parkinsonpatienten ohne Kamptokormie und gesunden Kontrollprobanden untersucht 

hat. Die Messung der absoluten Extensionskraft des Rumpfes wurde durch die 

Ableitung eines Oberflächen-EMG auf Höhe der thorakalen und der lumbalen 

paravertebralen Muskulatur ergänzt.  Die maximale Extensionskraft während einer 

isometrischen Kontraktion zeigte sich signifikant verringert in der Kamptokormie-

gruppe im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. Verglichen mit der 

Parkinsonkontrollgruppe ergab sich allerdings keine signifikant geringere maximale 

Extensionskraft (vgl. Abb. 4). Die Flexionskraft des Rumpfes war im Vergleich zu 

den anderen Gruppen ebenfalls in der Kamptokormiegruppe reduziert, diese 

Reduktion erreichte aber nicht das Signifikanzniveau. Der Quotient der maximalen 

absoluten Kraft und der zugehörigen absoluten, nicht normierten Oberflächen-EMG 

Aktivität (Kraft [kg]/sEMG in [µV]) war bei Kamptokormiepatienten im Vergleich 

zu Gesunden und Parkinsonpatienten ohne Kamptokormie signifikant erhöht (vgl. 

Tabelle 2). Jedoch haben viele Faktoren (z.B. Dicke der Haut, Schweiß, Haare, 

Crosstalk, Muskeldicke usw.) direkten Einfluss auf die absolute Amplitude des 

aufgezeichneten sEMG (Konrad, 2005). Erst zusammen mit den in der PD + CC 

Gruppe signifikant verringerten Quotienten aus absoluter Kraft und der auf die MVC 

normalisierten sEMG-Aktivität beim langsamen Steigern einer applizierten Kraft auf   

50 % MVC können die Befunde als kompensatorische motorneuronale Überaktivität 

bei relativer muskulärer Insuffizienz interpretiert werden (vgl. Abb. 7). Auch die 

Fluktuationen des Kraftniveaus, während der Krafthalteaufgabe mit submaximaler 

Kraft, ausgedrückt als Variationskoeffizient, waren in der Kamptokormiegruppe 

signifikant größer als in den Vergleichsgruppen. Dies könnte als ein Hinweis auf eine 

verminderte Sensibilität der Rückenextensoren, eine veränderte efferente Kontrolle 
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der Extensoren oder eine Abweichung der sensomotorischen Integration bei 

Patienten mit PD + CC interpretiert werden.   

4.1 Ineffizienz der Rumpfextension 

Im Folgenden sollen nun drei mögliche Kausalitäten der in dieser Studie 

beobachteten ineffizienten Rumpfextension bei Kamptokormiepatienten im 

Besonderen diskutiert werden. Dies sind eine myopathische Veränderung der 

Rückenmuskulatur, eine mögliche Kokontraktion der abdominellen Beuger und/oder 

eine verminderte zentrale Aktivierung im Sinne einer inadäquaten motorischen 

Aktivierung in Bezug auf die aufrechte Körperhaltung. Die genannten möglichen 

Ursachen schließen sich weder gegenseitig aus, noch kann aus heutiger Sicht 

aufgrund des Mangels an Empirie der Anspruch auf Vollständigkeit erhoben werden. 

4.1.1 Myopathische Veränderung der Rumpfextensoren 
Eine Schwäche der distalen Muskeln, vor allem der Extremitätenmuskulatur, wurde 

im Rahmen der Parkinsonkrankheit mehrfach untersucht und berichtet (Cano-de-la-

Cuerda et al., 2010; Falvo et al., 2008; Koller & Kase, 1986; Nogaki et al., 1995, 1999, 

2001). Die Zahl der Studien, die sich mit der Rumpfmuskulatur beschäftigten, ist 

hingegen übersichtlich. So untersuchten Bridgewater und Sharpe 1998 die 

Torsionskraft sowie die Extensions- und Flexionskraft des Rumpfes von 

Parkinsonpatienten im Vergleich mit einer Kontrollgruppe. Insgesamt 11 

Parkinsonpatienten, davon 5 männlich und 6 weiblich, wurden mithilfe eines 

Dynamometers untersucht. Neben dem möglichen Bewegungsausmaß nach vorne, 

hinten und in Rotation, wurde auch die isometrische Kraft bei Extension, Flexion 

und Rotation gemessen. Außerdem wurden ähnliche Aufgaben mit submaximalem 

Kraftaufwand durchgeführt. Die Autoren konnten für alle Bewegungsrichtungen 

eine Schwäche der Rumpfmuskulatur bei der Parkinsongruppe nachweisen, wobei 

hervorzuheben ist, dass die Schwäche der Rumpfextensoren akzentuierter als jene der 

Flexoren war. Diese Betonung der Extensoren korrelierte laut Autoren mit dem 

Krankheitsprogress, gemessen als Höhn und Yahr Stadium (Bridgewater & Sharpe, 
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1998). Nallegowda et al. wiesen ebenfalls eine reduzierte Muskelkraft der 

paravertebralen Muskulatur mittels eines Dynamometers nach. In der Studie wurden 

30 Parkinsonpatienten mit einer entsprechenden gesunden Kontrollgruppe verglichen. 

Bemerkenswerterweise war die Rumpfextension der Parkinsongruppe signifikant 

schwächer als in der Kontrollgruppe, die Flexion allerdings nicht. Zusätzlich zeigte 

sich, dass die Hüftextensoren und -flexoren der Parkinsonpatienten schwächer waren 

als jene der Kontrollgruppe (Nallegowda et al., 2004). In den genannten Studien 

wurden keine Patienten mit Kamptokormie eingeschlossen. Die Ergebnisse der 

aktuellen Studie zeigten sich für Parkinsonpatienten mit und ohne Kamptokormie 

weitestgehend kongruent mit den Beobachtungen von Bridgewater, Sharpe und 

Nallegowda. Sowohl die Parkinsonpatienten als auch die Patienten mit 

Kamptokormie zeigten eine geringere maximale Kraft als die gesunden Kontrollen 

und so wie bei Bridgewater und Sharpe berichtet, war die Schwäche der 

Rückenextensoren in Relation zu gesunden Personen ausgeprägter als jener der 

Flexoren. Eine Differenzierung von Kamptokormiepatienten und Parkinsonpatienten 

ohne Kamptokormie konnte folglich nicht allein auf der maximalen Rumpfkraft 

basierend vorgenommen werden. Bezüglich des sEMG der Rumpfmuskulatur 

beobachteten Margraf et al. stark erhöhte Aktivitäten der paravertebralen Muskulatur 

bei Patienten mit Kamptokormie. Diese Patienten benötigten fast die Hälfte ihrer 

maximal möglichen EMG-Aktivität (EMG-Amplitude bei MVC) der paravertebralen 

Muskeln in ihrer alltäglichen kamptokormen, vorgebeugten Haltung. Die gesunde 

Vergleichsgruppe, die eine derartige Haltung imitierte, benötigte hingegen dreimal 

weniger sEMG-Aktivität, beziehungsweise nur circa 15 % ihrer maximal möglichen 

Aktivität (EMG-Amplitude bei MVC) (Margraf et al. 2017). Durch die in der 

aktuellen Studie zusammen durchgeführte Messung der Extensions- und Flexionskraft 

lässt sich dieser Befund weiter einordnen. Die erhöhten Quotienten der PD + CC 

Gruppe aus absoluten sEMG-Amplituden und maximaler Kraft und die erniedrigten 

Quotienten der normalisierten Amplituden des sEMG und der Kraft im 
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Kraftsteigerungsversuch repräsentieren die größere Zahl an rekrutierten 

Muskeleinheiten pro Einheit Kraft in der PD + CC Gruppe (vgl. Tab. 2, Abb. 7). 

Diese Abweichung des Verhältnisses zwischen Kraft und EMG-Amplitude ist 

letztlich elektrophysiologischer Ausdruck einer funktionellen Schwäche der 

paravertebralen Muskulatur und ist bei myopathisch veränderten Muskeln beschrieben 

(Fuglsang-Frederiksen, 2006). Myopathische Muster und eine Veränderung der 

Muskelfaserzusammensetzung konnten in Biopsien der paravertebralen Muskulatur 

von Kamptokormiepatienten nachgewiesen werden (Wrede et al., 2012). Bei 

Patienten mit explizit oberer Kamptokormie konnten als weiteres 

elektromyografisches Korrelat der myopathischen Veränderungen auch in der 

Einzelpotenzialanalyse (Motor Unit Potential, MUP) mittels Nadel-EMG signifikant 

kleinere und kürzere MUPs als bei Parkinsonpatienten ohne Kamptokormie 

nachgewiesen werden (Magrinelli et al., 2020). Ferner war die Reduktion der 

neuromuskulären Effizienz war im Bereich des thorakalen M. erector spinae (T12) im 

Vergleich zur lumbalen Messhöhe (L3) betont, sodass sich signifikante Unterschiede 

der Quotienten aus Kraft und des MVC-normalisierten sEMG ergaben. Diese 

Insuffizienz deckt sich mit MRT-Befunden verschiedener Autoren bei 

Kamptokormiepatienten, welche muskuläre Ödeme, Schwellungen und eine fettige 

Degeneration im Bereich der paravertebralen Muskulatur nachweisen konnten 

(Gillardin et al., 2014; Margraf et al., 2010; Wanschitz et al., 2011). Margraf et al. 

berichteten zusätzlich über eine ausgeprägtere fettige Durchsetzung der 

Rückenmuskulatur von Kamptokormiepatienten auf Höhe des Wirbelkörpers T12, die 

im Vergleich zu Parkinsonpatienten ohne Kamptokormie prozentual stärker 

ausgeprägt sei als auf der Höhe L3. 

Zusammenfassend legt dies nahe, dass die Ineffizienz der Rumpfextension eine 

zentrale Rolle bei der Pathophysiologie einer Kamptokormie spielt. Daraus lässt sich 

die Hypothese ableiten, dass sich diese elektrophysiologische Beobachtung im Verlauf 

einer Parkinsonerkrankung bei solchen Patienten, die ein Risiko haben eine 
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Kamptokormie zu entwickeln, progredient zeigen könnte. Um dies zu überprüfen, ist 

allerdings die Durchführung von longitudinal angelegten Studien notwendig.  

4.1.2 Kokontraktion der Rumpfflexoren 

Ein anderer in der Literatur diskutierte Aspekt ist die Rolle einer möglichen 

Kokontraktion der Rumpfmuskulatur bei der Pathophysiologie der Kamptokormie. Es 

ist denkbar, dass über einen solchen Pathomechanismus auch die willkürlich 

applizierbare Muskelkraft reduziert wird. In der zuvor erwähnten Studie von Margraf 

et al., in der gesunde Kontrollprobanden die Haltung von Kamptokormie-Probanden 

imitierten, konnte ebenfalls eine zeitgleiche Aktivierung der Bauch- und 

Rückenmuskulatur beobachtet werden. Die aufgezeichneten sEMG-Amplituden der 

Mm. obliqui abdominis waren in der Kamptokormiegruppe gegenüber der 

Kontrollgruppe signifikant erhöht (Margraf et al., 2017). Furusawa untersuchte die 

Aktivität der Rumpfmuskeln von insgesamt 22 Kamptokormiepatienten (11 mit 

oberer Kamptokormie, 11 mit unterer Kamptokormie) unter Zuhilfenahme eines 

Kipptisches. Während die Probanden aus einer liegenden Position in eine aufrechte 

Position gekippt wurden, zeigte sich eine Aktivierung der Bauchmuskulatur, bevor 

sich der Rumpf der Probanden vom Tisch löste und nach vorn, in die kamptokorme 

Haltung, beugte. Dies wurde von den Autoren als Hinweis darauf interpretiert, dass 

die Flexoren des Rumpfes diesen initial nach vorne ziehen. Daraufhin wurde mit 

Lidocain-Injektionen (Natriumkanal-Blocker und Muskelrelaxans) in die 

Rumpfbeuger experimentiert, was zu einer signifikanten, aber absolut oft nur wenige 

Grad betragenden Verbesserung der Beugungswinkel der Probanden führte. Keiner 

der Probanden besserte sich soweit, dass die 30° Flexions-Definition der 

Kamptokormie nicht mehr erfüllt war. Eine Kontroll- oder Placebogruppe gab es 

nicht (Furusawa et al., 2015). Eine andere aktuelle Studie berichtete ebenfalls über 

eine Überaktivität und Kokontraktion der Rumpfflexoren bei Patienten mit oberer 

Kamptokormie. 10 Patienten mit oberer Kamptokormie und Parkinson sowie eine 

ebenfalls 10 Probanden umfassende Kontrollgruppe mit Parkinson, aber ohne 
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Kamptokormie, wurden unter anderem mittels Nadelelektromyografie der 

Rumpfmuskeln während des entspannten Stehens und der maximal kräftigen 

Extensionsbewegung untersucht. Furusawa und Magrinelli interpretierten diese 

Beobachtung als Ausdruck einer fixierten Dystonie des Rumpfes (Furusawa et al., 

2015; Magrinelli et al., 2020). Angesichts dessen ist es eine Limitation der 

vorliegenden Studie, dass das EMG-Signal der Bauchmuskeln nicht aufgezeichnet 

wurde, da sich die Fragestellung auf den Nachweis eines elektrophysiologischen 

Korrelats der bildmorphologischen und histologischen Pathologien konzentrierte. 

Darüber hinaus ist bei der Interpretation der Aktivität der Bauchmuskeln bei 

vorgebeugten Probanden zu beachten, dass eine Kokontraktion der Extensoren und 

Flexoren physiologische Gründe haben kann. Die Anstrengung, die für einen 

Patienten mit Kamptokormie notwendig ist, um den Rumpf aufrecht zu halten, 

könnte mit dem Heben einer schweren Last aus der vorgebeugten Position verglichen 

werden, insbesondere angesichts der Ineffektivität der Rumpfextensoren. Eine solche 

geartete Anstrengung ist physiologisch mit dem Ausführen eines Valsalva-Manövers 

verbunden und somit mit einem Anspannen der Bauchmuskeln. Dies erhöht bei 

gleichzeitiger Kontraktion der Rückenmuskulatur den intraabdominellen Druck und 

stabilisiert die Wirbelsäule ventralseitig, sodass eine suffiziente Hebelwirkung entlang 

der Wirbelsäule entsteht (Hackett & Chow, 2013) Deshalb ist zu vermuten, dass die 

als Überaktivierung interpretierte Aktivität der Bauchmuskeln zumindest teilweise 

der bei Gesunden beschriebenen physiologischen Aktivierung bei forcierter 

Rumpfextension entspricht. Ein weiteres, nebenbefundliches Indiz stellt die 

Beobachtung dieser Studie dar, dass es während der maximalen Flexion des Rumpfes 

zu einer Koaktivierung der Extensoren kommt (vgl. Abb. 5). Dass es im 

umgekehrten Fall ebenfalls zu einer Koaktiverung der Flexoren kommt, erscheint aus 

biomechanischer Sicht nachvollziehbar. Inwiefern die parkinsontypische Rigidität der 

Muskulatur zu einer Kokontraktion der Rumpfmuskeln beitragen kann, bleibt unklar, 
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da es, anders als für die Extremitätenmuskulatur, bis dato keine Studien gibt, die 

dieses Phänomen in Bezug auf die Rumpfmuskeln untersuchten (Kwon et al., 2014). 

4.1.3 Unzureichende zentrale motorische Aktivierung 

Überdies scheint eine ungenügende zentrale Aktivierung ein diskutabler Grund für 

die Schwäche der Rumpfextensoren bei der PD + CC und PD-Gruppe. Gruet et al. 

stellten 2013 in einem Review dar, dass die muskuläre Ermüdung bei anhaltenden 

maximalen Kontraktionen der Extremitätenmuskulatur von gesunden Probanden mit 

einer Abnahme der zentralmotorischen Erregbarkeit, sozusagen einer zentralen 

Ermüdung, einhergeht. In den im Review aufgeführten Experimenten wurde die 

willkürlich zentrale Aktivierung durch transkranielle Magnetstimulation über dem 

motorischen Kortex dargestellt. Bei andauernd wiederholten maximalen oder 

submaximalen muskulären Anstrengungen nahm die Stärke der gemessenen motorisch 

evozierten Potenziale nach transkranieller Stimulation stetig ab (Gruet et al., 2013). 

Der Nachweis einer zentralen Komponente bei der Entwicklung einer muskulären 

Schwäche könnte bei Parkinson eine Rolle spielen. Es ist möglich, dass die im 

zentralen Nervensystem generierten motorischen Efferenzen aufgrund der 

progredienten neuronalen Degeneration bei Parkinson abgeschwächt sind und so 

einer maximalen Kontraktion entgegenstehen. Für diese Möglichkeit sprechen auch 

die Beobachtungen von Yanagawa et al.. Parkinsonpatienten hatten zunächst die 

Aufgabe, die Fußhebermuskeln willkürlich maximal anzuspannen. Danach wurde eine 

Kontraktion derselben Muskeln durch eine periphere Stimulation herbeigeführt. Beim 

Vergleich der daraus resultierenden Kräfte zeigte sich, dass die willkürliche 

Kontraktion zu geringeren Kräften führte als jene durch Stimulation. Die prinzipiell 

funktionell mögliche Kraft konnte also nicht willkürlich genutzt werden, was als ein 

weiterer Hinweis auf eine mögliche zentralnervöse Komponente bei der Entwicklung 

muskulärer Schwäche bei Parkinson zu werten ist (Yanagawa et al., 1990). 

Die hier vorliegenden Daten zeigen allerdings, dass sich die sEMG-Amplituden bei 

Aktivierung zwischen der PD + CC und PD Gruppe nicht unterscheiden, also die 
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Aktivierung der Muskeln gleichwertig stattfand und demnach die motorische 

Aktvierung ebenfalls vergleichbar gewesen sein müsste. Dies schließt einen Beitrag 

einer zentralen motorischen Ermüdbarkeit bei der Pathogenese der Kamptokormie bei 

Morbus Parkinson allerdings keineswegs aus. Eine experimentelle Überprüfung 

mittels transkranieller Stimulation ist bei der paravertebralen Muskulatur leider zum 

jetzigen Zeitpunkt technisch nicht umsetzbar.  

4.2 Defizite der sensomotorischen Integration und Regulation 

Im Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe war nicht nur die maximale 

Extensionskraft der PD + CC Gruppe, sondern auch die der PD-Vergleichsgruppe 

signifikant verringert, wenngleich sich die Schwäche der PD + CC Gruppe betonter 

darstellte. Deshalb ist es naheliegend, dass noch andere Faktoren, abgesehen von der 

reinen muskulären Kraft, die Entwicklung einer Kamptokormie entscheidend 

begünstigen. Es ist denkbar, dass eine inadäquate Regulation der Rumpfmuskeln zur 

Pathophysiologie der Kamptokormie beiträgt. In der aktuellen Studie hatte die PD + 

CC Gruppe verglichen mit den anderen beiden Gruppen signifikante Schwierigkeiten 

eine submaximale Kraft möglichst konstant zu halten, unabhängig davon, ob es ein 

Feedbacksignal gab oder nicht. Zwischen der PD-Gruppe und der gesunden 

Kontrollgruppe ergab sich hingegen kein Unterschied bezüglich der Fähigkeit, eine 

Kraft konstant zu halten (vgl. Abb. 6). Neben den hier beschriebenen 

Schwierigkeiten eine submaximale Kraft konstant zu halten, gibt es noch weitere 

Hinweise auf Defizite der sensorisch-motorischen Verarbeitung bei 

Parkinsonpatienten in Bezug auf die Rumpfmuskulatur. Die histologischen 

Veränderungen in den paravertebralen Muskeln von Kamptokormiepatienten ähneln 

solchen in Muskeln nach experimenteller Tendotomie, wobei die Durchtrennung der 

Sehne das Generieren sinnvoller, afferenter Informationen durch die Golgi-

Sehnenorgane verhindert, also die Propriozeption eingeschränkt ist (Schulz-Schaeffer, 

2016; Wrede et al., 2012). Des Weiteren konnte in experimentellen Studien gezeigt 

werden, dass die axiale Kinästhesie und Propriozeption von Parkinson verschlechtert 
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ist (Vaugoyeau et al., 2011; Wright et al., 2010). Die Wahrnehmungsschwelle für 

passive Bewegungen des Rumpfes zeigte sich bei Parkinsonpatienten signifikant höher 

als bei vergleichbaren gesunden Personen (Wright et al., 2010). 

Beim aufrechten Stand und Gang handelt es sich um eine hochkomplexe, aber 

größtenteils unbewusst erbrachte sensomotorische Leistung. Dies deckt sich in Bezug 

auf die Kamptokormie bei iPD mit der klinischen Beobachtung, dass viele Patienten 

durchaus in der Lage sind, den Rumpf unter Anstrengung und vor allem willkürlich 

ein wenig aufzurichten (de Sèze et al., 2015). Nach heutigem Wissensstand sind am 

Aufrechterhalten der Körperposition viele verschiedene neuronale Systeme und 

Organisationsebenen beteiligt. Dazu gehören basale spinale Reflexbögen, Bereiche der 

Hirnstammregion, das Cerebellum, die Basalganglien und kortikale Bereiche. Als 

funktionelle Gesamtheit werden so sensorische Informationen über Propriozeption, 

Muskelspannung, vestibuläre und visuelle Eindrücke integriert und motorische 

Efferenzen entsprechend der „Soll-Position“ des Körpers reguliert (Massion, 1994). Es 

wird ebenfalls vermutet, dass die Basalganglienschleife in ihrer Funktion als 

Regelschleife, ähnlich wie sie im Falle der Willkürmotorik verstärkend oder 

inhibierend regulieren kann, auch die zuvor beschriebene sensomotorische 

Integration, wenn nötig, „beschleunigen, antreiben“ (engl. drive, gain) kann, und 

diese Leistung bei Parkinson beeinträchtigt sein kann (Conte et al., 2013; Konczak et 

al., 2009). Ein relativer Dopaminmangel der BGS könnte so die sensomotorische 

Integrationsleistung verschlechtern und die initiale Störung der Körperhaltung 

begünstigen. Mögliche klinische Korrelate wären die parkinsontypische Haltung mit 

nach vorn hängenden Schultern oder im Extremfall eine Kamptokormie. Der, in der 

Retrospektive, positive Effekt von DBS und dopaminerger Medikation auf die 

Haltung von Parkinsonpatienten unterstützt diese These (Schlenstedt et al., 2019). 

Kamptokormiepatienten könnten sich hypothetisch im Grad der zentralen Affektion 

einer solchen posturalen Regulationsschleife von Parkinsonpatienten ohne 

Kamptokormie abheben und/oder zusätzliche Pathologien in anderen regulativen 
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Stationen der posturalen Kontrolle entwickelt haben. Aktuelle Studien mit 

Parkinsonpatienten und an Affen mit Parkinsonismus konnten beispielsweise zeigen, 

dass eine neuronale Degeneration im Bereich des pedunculopontinen Nucleus (PPN) 

mit einer Verschlechterung der Balance, des Gangbildes und der Körperhaltung 

assoziiert ist (Karachi & Francois, 2018; Sébille et al., 2019). 

4.3 Bedeutung der Ergebnisse 
Zusammenfassend könnte eine defizitäre sensomotorische Integration im 

Zusammenspiel mit anderen durch die Neurodegeneration bedingte Einschränkungen 

sowohl einen möglichen Ausgangspunkt für den Beginn einer Körperhaltungsstörung 

als auch einen entscheidenden Faktor für das Aufrechterhalten und letztlich der 

Chronifizierung einer Kamptokormie darstellen. Durch die degenerativ bedingte 

Dysregulation könnten zunächst Kompensationsmechanismen, wie zum Beispiel eine 

Hypertrophie von Muskelfasern oder eine vermehrte stabilisierende Kokontraktion 

der Bauchmuskeln, initiiert werden. Mittelfristig könnte dies zu sekundären 

Schädigungen und Umbauprozessen der paravertebralen Muskulatur führen und 

letztlich zu einer fortschreitenden klinischen Ausprägung einer Kamptokormie. 

Durch einen „Teufelskreis“ zwischen Dysregulation, (möglicher Über-) 

Kompensation und muskulären Umbauprozessen könnte eine Chronifizierung der 

Kamptokormie begünstigt werden. (vgl. Abb. 8)   

Um diese hier entwickelten Hypothesen zu überprüfen, sind weitere 

Longitudinalstudien zum Symptomverlauf, insbesondere zu Transition zwischen 

akutem und chronischem Stadium und möglichen Therapien notwendig. 

Des Weiteren sollte erwogen werden, wie in der vorliegenden Studie beschrieben, 

die muskuläre Effizienz und Kraftregulation der paravertebralen Muskeln prospektiv 

auf ihre Tauglichkeit als Prädiktionsfaktoren für die Entwickelung einer 

Kamptokormie bei Parkinson zu evaluieren. Die maximale willkürliche 
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Extensionskraft für sich genommen, scheint, zumindest mit den vorliegenden 

Ergebnissen, die PD + CC und PD Gruppen nicht eindeutig zu differenzieren. 

Sich hingegen den zentralen Pathomechanismen der Kamptokormie bei iPD zu 

nähern, stellt, angesichts der derzeit noch beschränkten Möglichkeiten zentralnervöse 

Informationsverarbeitung zu untersuchen, eine große Herausforderung dar.  

 

Abbildung 8. Pathophysiologische Konzeption. Diese Abbildung illustriert eine mögliche 

pathophysiologische Einordnung einer gestörten sensomotorischen Regulation und Integration in Bezug auf 

die Kamptokormie bei Parkinson. Eine durch zentrale neuronale Degeneration bedingte sensomotorische 

Dysregulation der posturalen Kontrolle und letztlich des Zusammenspiels von Extensoren und Flexoren des 

Rumpfes (1) könnte eine reflektorische kompensatorische Kontraktion des jeweiligen Antagonisten bedingen 

(2). Über einen längeren Zeitraum begünstigt diese „Überkompensation“ eine damit sekundäre (in 

Abgrenzung zu z.B.akut entzündlichen Myopathien) myopathische Veränderungen der Extensoren (3), das 

Verhältnis von neuromuskulärer Aktivierung und Muskelkraft wird ungünstiger (4) und letztlich manifestiert 

sich langsam die Kamptokormie, welche selbst wiederum unphysiologische Kokontraktionen der 

Rumpfmuskeln zur Folge haben könnte. 
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4.4 Limitationen 

4.4.1 Visuelles Feedback 

Insgesamt funktionierte das Feedbacksystem, welches den Probanden die ausgeübte 

Kraft als ansteigenden Balken zeigt, gut und die geforderten Kraftniveaus (50 %, 25 %, 

Kraftrampe) ließen sich so vorgeben. Der fehlende Einfluss des visuellen Feedbacks 

auf den Variationskoeffizienten der bei 25 % gehaltenen Kraft lässt sich allerdings 

nicht sicher einordnen. In der Literatur wurde wiederholt berichtet, dass ein visuelles 

Feedback einen stärkeren Einfluss auf die Kraft und generelle Motorik von 

Parkinsonpatienten als von Vergleichsgruppen zu haben scheint (Vaillancourt et al. 

2001; J.D. Cooke et al. 1978). Ob dieses auch für die Rumpfmuskulatur gilt, ist nicht 

klar. So wird zum Beispiel nur von marginalen positiven Effekten eines Feedbacks auf 

das Ausführen einer Aufgabe zur Verlagerung des Körpergewichtes, welche eine 

dezidierte Kontrolle der Rumpfmuskeln erfordert, berichtet (van den Heuvel et al., 

2014). Weitere Studien zum Einfluss eines visuellen Feedbacks sollten längere 

Zeitperioden, Display An-Aus und Display Aus-An Bedingungen sowie das konstante 

Halten auf verschiedenen Kraftniveaus beinhalten (z. B. 25 % MCV, 50 % MVC, 75 % 

MVC). 

4.4.2 Fehlendes sEMG der Flexoren 
Während der Vorbereitung und Planung der Studie stellte sich heraus, dass eine 

Platzierung von EMG-Elektroden über den optimalen Ableitorten der Bauchmuskeln 

aufgrund der Position des Hüfthaltepolsters des Dynamometers im Sitzen nicht 

praktikabel war. Eine Reproduktion der Ergebnisse mit einem anders gestalteten 

Dynamometer und Ableitungen der abdominellen Muskulatur wäre wünschenswert, 

um die These des bei der isometrischen Kontraktion einsetzenden Valsalva-Manövers 

auch im Falle von Kamptokormiepatienten belegen zu können. 
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4.4.3 Kleine Gruppengrößen 

Wie in den meisten Studien zur Pathophysiologie der Kamptokormie bei Parkinson 

war die Zahl der Probanden relativ klein (Furusawa et al., 2015; Magrinelli et al., 

2020; Margraf et al., 2017). Dies ist bei der Interpretation der aktuellen 

Studienergebnisse als Limitation zu berücksichtigen. Es ist wünschenswert, dass bei 

zukünftigen Studien die hier beschriebenen Experimente im Sinne der 

Reproduzierbarkeit erneut durchgeführt werden. 

4.4.4 Abhängigkeit der Kraft von Tagesform und Motivation 
Die Durchführung der vorliegenden Studie war zu großen Teilen von der jeweiligen 

Tagesform und Motivation der Probanden abhängig. Obwohl sich die 

Parkinsonpatienten bei der Teilnahme weder in einem klinisch detektierbaren 

hyperkinetischen oder besonders hypokinetischen Zustand befanden, ist ein Einfluss 

von Wirkschwankungen der Medikation auf die Motivation und/oder auf die 

ausgeübte Kraft, direkt oder indirekt, nicht auszuschließen (Chong et al., 2015; 

McGuigan et al., 2019). 
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5. Zusammenfassung 
Kamptokormie bezeichnet eine unwillkürliche Vorneigung des Rumpfes von mehr 

als 30°, die sich im Gegensatz zu orthopädisch bedingten Kyphosen im Liegen als 

reversibel darstellt. Diese tritt bei verschiedenen neurologischen Krankheiten auf; in 

Bezug auf ihre absolute Inzidenz wahrscheinlich am häufigsten im Zuge des 

idiopathischen Parkinsonsyndroms. Die zugrunde liegende Pathophysiologie der 

Kamptokormie ist bis dato nicht vollständig erfasst. Es gibt die Hypothese, dass 

Störungen der zentralen sensomotorischen Regulation der Körperhaltung konsekutiv 

zu sekundär-myopathischen Schädigungen der paravertebralen Muskulatur führen und 

letztlich zu einer Schwächung der Rückenmuskulatur. Andere Autoren sehen eine 

übermäßige Kokontraktion der Bauchmuskeln als mögliche Ursache der Fehlhaltung 

an.  

Dies ist die erste vorliegende Studie in welcher Probanden mit einem idiopathischen 

Parkinsonsyndrom und Kamptokormie bezüglich der Kraft, der Aktivität und 

Regulation der Rumpfmuskulatur im Vergleich zu Parkinsonpatienten ohne 

Kamtokormie mit gleicher Krankheitsschwere, Alter, Geschlecht und BMI sowie 

einer gesunden Kontrollgruppe untersucht wurden. Es wurden die maximalen, durch 

willkürliche isometrische Kontraktion erreichbaren Kräfte der Rumpfextension und   

-flexion mittels eines Dynamometers bestimmt. Als Maß für die neuromuskuläre 

Effizienz der paravertebralen Muskulatur wurde das Verhältnis zwischen 

elektromyografischer Aktivierung und tatsächlich aufgebrachter Kraft erhoben. 

Außerdem wurden Kraftfluktuationen beim Halten einer definierten submaximalen 

Kraft als eine komplexe sensomotorische Integrationsleistung untersucht. 

Die maximale Rumpflexions- und Extensionskraft von Parkinsonpatienten mit und 

ohne Kamptokormie war signifikant geringer als jene der gesunden Kontrollgruppe. 

Die von Kamptokormie betroffenen Patienten waren tendenziell etwas schwächer 

bezüglich der Extensionskraft als Patienten ohne Kamptokormie; allerdings war dieser 

Unterschied statistisch nicht signifikant. Die neuromuskuläre Effizienz der 
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paravertebralen Muskeln zeigte sich bei Patienten mit Kamptokormie im Vergleich 

zu den beiden Kontrollgruppen signifikant reduziert und die relativen Fluktuationen 

beim Halten einer submaximalen Kraft signifikant größer.  

Der Nachweis einer neuromuskulären Schwäche bei der Kamptokormie beim 

idiopathischen Parkinsonsyndrom und Defizite bei der Kraftregulation stellen 

experimentelle Hinweise auf eine gestörte sensomotorische Regulation der 

Körperhaltung dar, welche die Ausprägung und Chronifizierung sekundärer 

myopathischer Veränderungen der paravertebralen Muskulatur begünstigen könnten.  
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