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1.  EINLEITUNG 1

1. EINLEITUNG

1.1 Allgemeine Einleitung und Fragestellung dieser Arbeit

Mit einer Privalenz von 1 % bei liber 60-Jdhrigen ist die Parkinsonerkrankung eine der hiufigs-

ten neurologischen und neben M. Alzheimer die zweithdufigste neurodegenerative Erkrankung.

Eines der vier Hauptsymptome der idiopathischen Parkinsonerkrankung (IPE) ist neben Rigor,

Tremor und Akinese im fortgeschrittenen Stadium die posturale Instabilitit.

Die Stérung der posturalen (gleichgewichtsregulierenden) Reflexe *, die Gangstérung mit
Freezing und die Hyperkinesien sind wesentliche Komponenten der Gleichgewichtsstorung bei
Parkinsonpatienten und fithren zu schweren Verletzungen (v. a. Hiiftfrakturen), erhdhter Vor-

sicht, Angst vor Stiirzen’” und Vermeidungsverhalten.

Gleichgewichtsstorungen sprechen schlecht auf die dopaminerge Therapie an®®, sind fiir die
Betroffenen im Alltag sehr beeintrachtigend und fiihren zu rezidivierenden Stiirzen mit schweren
physischen und psychosozialen Konsequenzen wie Immobilisation, Pflegebediirftigkeit und
Depression’ bis hin zur sozialen Isolation'®'. Gleichgewichtsstérungen gehen mit einem zwei-

fach erhohten Mortalititsrisiko einher'> '

. Die American Academy of Neurology verdffentlichte
kiirzlich, dass Parkinsonpatienten ein deutlich hoheres Sturzrisiko als Gesunde haben, welches
sich bei Vorliegen einer posturalen Instabilitit noch erhoht". Studien zeigen, dass bei einem
neun Mal héheren Sturzrisiko® 46 % der Parkinsonpatienten einmal und 33 % sogar mehrmals

. 16
pro Woche stiirzen .

Obwohl Gleichgewichtsstorungen und Stiirze eine wesentliche Ursache fiir Behinderungen im
fortgeschrittenen Stadium der IPE sind und die Verminderung der gleichgewichtserhaltenden
Reaktionen zu den Kardinalsymptomen zihlt, ist die neurophysiologische Grundlage der postu-
ralen Instabilitit nur unvollstindig gekldrt®. Eine wirksame Therapie wurde bisher nicht
gefunden’ und kein valides, standardisierbares Diagnoseverfahren entwickelt.

2, 17-19

Zusammenfassend zeigen sich bei Parkinsonpatienten reduzierte Stabilititsgrenzen und

eine erhdhte Steifigkeit von Muskeln und Gelenken®. Es finden sich unkoordinierte, ineffektive
und unflexible posturale Kontrollmechanismen, deren Muster und Ausmall nicht den
vorliegenden Bedingungen und unterschiedlichen posturalen Anforderungen entsprechend

2,3, 18,2126
d

angepasst sin und verinderte posturale motorische Strategien'®.
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Neben den reduzierten viskoelastischen Eigenschaften und gestorten automatischen und antizi-
patorischen posturalen Reflexen spielen auch hypometrische und bradykinetische willkiirliche
posturale Korrekturbewegungen eine Rolle.

2, 27-30

Aufgrund der gestorten sensomotorischen Integration ist die Koordination zwischen

Umgebung, Haltung und Bewegung'® *>*! durch die Basalganglien und assoziierte Strukturen in

Mittelhirn und Hirnstamm bei Parkinsonpatienten gestort'® 2% 2.

Vieles spricht dafiir, dass non-dopaminerge Lésionen eine Rolle in der Pathogenese der

8, 14, 32

posturalen Instabilitit spielen . Diskutiert wird z. B. der Verlust cholinerger Zellen im Ncl.

pedunculopontinus im Hirnstamm® und eine Degeneration im supplementir motorischen

22, 35, 36

Kortex34, der in die kortiko-thalamo-kortikale Neuronenschleife involviert und an der

gestorten sensomotorischen Integration beteiligt ist*” .

Die Diagnostik, Quantifizierung und Dokumentation von Gleichgewichtsstérungen ist fiir
Staging, Therapieoptimierung und Prognose der Parkinsonerkrankung relevant. Patienten mit
Gleichgewichtsstorungen miissen durch valide, gut evaluierte klinische Gleichgewichtstests
identifiziert werden, die eine moglichst prizise Bewertung des individuellen Sturzrisikos
erlauben. Es gibt bisher keinen Goldstandard, um die posturale Instabilitit bei M. Parkinson und
anderen Bewegungsstdrungen zu messen.

4338 ,wei oder mehr

Ein guter Pradiktor fiir weitere Stiirze sind neben der Angst zu stiirzen
vorangegangene Stiirze innerhalb des letzten Jahres'> ** *. Aber selbst Patienten mit bisher
negativer Sturzanamnese haben ein erhohtes Sturzrisiko®™ *°, das friih mit klinischen Gleichge-
wichtstests eingeschitzt werden sollte. Ein Gleichgewichtstest sollte sowohl reaktive und
supportive als auch antizipatorische und willkiirliche Aspekte der posturalen Kontrolle erfassen

und sowohl eine Aussage iiber das statische als auch das dynamische Gleichgewicht treffen

konnen.

In der Klinik am meisten verbreitet ist der im motorischen Teil der Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale (UPDRS)*' integrierte, semiquantitative Pulltest oder Retropulsionstest (Item 30),
bei dem die Reaktion des Probanden auf einen plotzlichen Schulterzug nach hinten gemessen
wird. Das Pulltest-Ergebnis ist letztlich fiir die Differenzierung zwischen leichtem (Hoehn &
Yahr 1 und 2) und fortgeschrittenem Stadium (Hoehn & Yahr 3) der Parkinsonerkrankung
ausschlaggebend. Um die unterschiedlichen Aspekte der Gleichgewichtskontrolle zu erfassen
und die Vorhersagekraft der klinischen Untersuchung beziiglich des Sturzrisikos zu verbessern,

konnen Gleichgewichtstests kombiniert werden® > ***°,
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In der vorliegenden Arbeit wurde eine Kombination aus Pulltest und Tandemgang gewéhlt. Der
Tandemgang oder Seiltdnzergang, bei dem der Proband gebeten wird, Full vor FuB} setzend, auf
einer gedachten Linie zu gehen, ist ein vom Untersucher unabhéngiger in der Klinik verbreiteter
Test, bei dem durch die geringe Standfliche die Stabilititsgrenzen reduziert und die laterale
Gleichgewichtskontrolle und dynamische Gangstabilitit gepriift werden. Im Gegensatz zum eher
statischen Pulltest werden neben reaktiven auch supportive, antizipatorische und willkiirliche

posturale Kontrollmechanismen herausgefordert.

Wihrend beim Pulltest die evaluierten kompensatorischen Ausfallschritte reaktiv und von extern
getriggert sind, handelt es sich beim Tandemgang um einen willkiirlichen, intern generierten,

dynamischen Ablauf.

Ein objektives, standardisierbares und quantitatives biomechanisches Verfahren zur Analyse der
Gleichgewichtskontrolle ist die Posturographie. Mit der Posturographie konnen die Schwankun-
gen des Korperschwerpunktes iiber die Zeit (Sway) kinetisch, kinematisch oder elektromyogra-

phisch registriert werden.

Wihrend die statische Posturographie die spontanen Korperschwankungen im ruhigen Stand
registriert*® und supportive posturale Antworten misst, kann mit der dynamischen Posturographie
die Reaktion auf standardisierte linear- oder winkelformige Auslenkungen der Standfliche

gemessen werden.

Ein weiteres Prinzip der dynamischen Posturographie ist die in der vorliegenden Arbeit ange-
wandte Stabilometrie®’. Hier steht der Proband auf einer instabilen, wippendhnlichen, zylindri-
schen Plattform und lenkt diese selbst aktiv durch kompensatorisches Ausbalancieren nach vorne
und hinten aus*®. Diese Oszillationen werden bei der Stabilometrie registriert. Das kontinuier-
liche Austarieren selbstinduzierter Bewegungen fordert sowohl reaktive als auch antizipatorische

posturale Kontrollmechanismen heraus.
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1.1.1 Fragestellung

Ziel der Arbeit ist es, die statischen und dynamischen posturographischen Sway-Werte von 30
Parkinsonpatienten mit normalem Pulltest mit denen von 28 Parkinsonpatienten mit pathologi-
schem Pulltest sowie mit den Ergebnissen klinischer Gleichgewichtstests und der Sturzanamnese
zu vergleichen. Dabei wurde von der Hypothese ausgegangen, dass die dynamische Posturogra-
phie enger mit den Ergebnissen klinischer Gleichgewichtstests korreliert als die statische

Posturographie.
Folgende Fragestellungen werden behandelt:

1. Ist die Posturographie eine geeignete, objektive und quantifizierbare biomechanische

Methode zur Messung der Gleichgewichtsstorungen und Einschétzung des Sturzrisikos?

2. Konnen Parkinsonpatienten mit Gleichgewichtsstérungen im Pulltest mittels statischer und

dynamischer Posturographie identifiziert werden?

3. Korrelieren die statischen und dynamischen Sway-Werte mit den Ergebnissen klinischer

Gleichgewichtstests (Pulltest, Tandemgang) und der Sturzanamnese?

4. Lassen sich die verschiedenen posturalen Kontrollmechanismen bei Patienten mit idiopathi-
schem Parkinsonsyndrom besser durch eine Kombination im Klinikalltag einsetzbarer

Gleichgewichtstests (Pulltest und Tandemgang) erfassen?

Zunichst werden neurophysiologische und anatomische Zusammenhénge der Gleichgewichts-
kontrolle und die Grundlagen der Parkinsonerkrankung dargestellt und dann néher auf Gleich-
gewichtsstorungen und insbesondere die posturale Instabilitdt bei Parkinsonpatienten eingegan-
gen. Abschlieend werden die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit vor dem Hintergrund des

aktuellen Wissensstandes diskutiert.



1.  EINLEITUNG 5

1.2 Neuroanatomische und physiologische Zusammenhiinge der Gleichgewichtskontrolle

Die Leichtigkeit und Selbstverstindlichkeit, mit welcher der gesunde Mensch aufrecht stehen
und sicher gehen kann, steht im Gegensatz zur Komplexitdt des zugrunde liegenden Regelvor-
gangs, dessen Mechanismen noch nicht vollstindig geklirt sind*®. Um aufrecht zu stehen,
Willkiirbewegungen auszufithren, Auslenkungen von extern auszugleichen und uns an
Veranderungen der Umwelt oder Standfliche anzupassen, miissen wir kontinuierlich unser
Gleichgewicht kontrollieren®. Fiir den aufrechten Stand muss — biomechanisch ausgedriickt —
der Korperschwerpunkt (body center of mass, COM) durch neuromuskulédre Einstellungen des
Druckmittelpunktes (center of foot pressure, COP syn. CFP) iiber der Standfliche (base of

support) im Lot gehalten werden®.

Der COP reflektiert die Korperschwankungen (Sway) und die Kréfte, die den COM und den
Gravitationsschwerpunkt (center of gravity, COG) innerhalb der Standflache halten, und somit

4930 Der Gravitationsschwerpunkt liegt beim Gesunden 3-8 cm vor den

die posturale Aktivitit
FuBgelenken und verlagert sich kontinuierlich (Sway)’'. Der Begriff ,,body-sway** beschreibt

typischerweise das Ausmal} der Bewegung des COP oder des COG.

Die Stabilitdtsgrenze kann durch das Ausmal des posturalen Sway, welches ein Proband ohne zu
fallen und ohne Ausgleichschritte toleriert, beschrieben werden. Um den fallenden Korper
wieder ins Gleichgewicht zu bringen, muss der Druckmittelpunkt der Fiile (COP) vor den
Kérperschwerpunkt (COM) bewegt werden® Ein quantitatives Ma8 fiir die Stabilitétsgrenze® >
ist die Differenz zwischen COP und COM,; sie dient dem System der Gleichgewichtskontrolle als

Fehlersignal®.

Die neuromuskulire Einstellung des COP auf der Standfliche erfolgt {iber von sensorischen
Afferenzen getriggerte Feedback-und Feedforward-Mechanismen und wird vom zentralen
Nervensystem (ZNS) kontrolliert™.

Im Gegensatz zum aufrechten Stand befindet sich der COM wéhrend des Gangzyklus auch

auBerhalb der Standfliche®. Perry interpretierte das Gehen als ,,kontrolliertes Fallen*™.

Die Korperhaltung wird als Orientierung der Korpersegmente zum Gravitationsvektor definiert.
Das Gleichgewicht ist die dynamische Anpassung der Korperhaltung, um Stiirze zu verhindern®’,
und kann durch das Verhiltnis der vertikalen Projektion des COM auf den Boden, d. h. des

Gravitationsschwerpunktes (COG) zur Standflache beschrieben werden.

In Abbildung 1 sind die fiir die Gleichgewichtskontrolle wesentlichen biomechanischen

Parameter und verschiedene Situationen, die die posturale Stabilitdt herausfordern, dargestellt.
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Abbildung 1: Schematische Darstellung biomechanischer Parameter der Gleichgewichtskontrolle und
posturaler Anforderungen nach Bloem et al. 2001**

A Gravitationslinie, B posturale Auslenkungen von extern, C Willkiirbewegungen, D Hindernisse, E Stabilitats-
grenze, F Druckmittelpunkt, G unebene, sich bewegende Standfldchen.

Die neuroanatomischen und physiologischen Zusammenhénge der Gleichgewichtskontrolle und
wesentliche Aspekte der Motorik werden im Folgenden dargestellt, um dann insbesondere auf
die posturale Kontrolle und speziell auf die Rolle der Basalganglien bei der Integration sensori-

scher und motorischer Impulse einzugehen.

1.2.1 Die sensomotorische Gleichgewichtsregulation

Zur Gleichgewichtskontrolle muss kontinuierlich die Haltung und Stellung der Korpersegmente
im Raum registriert werden (sensorischer Anteil)’®, um dann im Falle einer Destabilisierung
schnell zu reagieren und das Gleichgewicht aufrechterhalten oder wiedererlangen zu konnen

(motorischer Anteil)™.

Die kontinuierliche Riickmeldung iiber die Lage und Bewegung des Kdrperschwerpunktes, die
Gliedstellung und Kraftausiibung, vermittelt ein fiir das Gleichgewicht und die Bewegungs-

planung notwendiges Korperschema®’.

Bei Storung des Gleichgewichts von extern kommt es zu einer reaktiven, bei aktiver Bewegung
mit Verlagerung des Korperschwerpunktes zu einer antizipatorischen stabilisierenden, automati-
schen Adaptation des Korpertonus®. Die gleichgewichtserhaltenden Reaktionen®® werden iiber
somatosensorische (propriozeptive), vestibuldre und visuelle Afferenzen getriggert und erfolgen
iiber spinale Reflexwege und supraspinale Schleifen (long loops), die den Hirnstamm, das

Zerebellum, die Basalganglien und den sensomotorischen Kortex einschlieen.
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Eine Schliisselstellung bei der Regulation von Position, Kraft und Ausmall der Kokontraktion
antagonistischer Muskeln nehmen die hemmenden Renshaw-Interneurone mit Feedback-Ver-
schaltung und die Ia- und Ib-Interneurone mit Feedforward-Verschaltung ein*®. Die Interneurone
stehen iiber die absteigenden Bahnen (Tractus reticularis spinalis, Tractus tect. spinalis, Tractus
rubrospinalis und Tractus corticospinalis) unter supraspinaler Kontrolle. Durch fordernde oder
hemmende Einfliisse der absteigenden Bahnen kann die Erregbarkeit der Interneurone herauf-
oder herunterreguliert werden (Gating-Phdnomen). Zusétzlich konnen Effekte von priméren

sensorischen Afferenzen iiber priasynaptische Hemmung unterdriickt werden.

In den Vestibulariskernen konvergieren Informationen aus dem peripher vestibuldren System
(Labyrinthsensoren, Makulaorgane), von propriozeptiven Sensoren (z. B. Halssensoren) und
Finginge aus dem visuellen System. So konnen kontinuierlich gleichgewichtserhaltende
Muskelreflexe ausgeldst, die Augenmuskulatur bei Kopf- und Korperbewegung gesteuert und
der Muskeltonus in Relation zur Korperhaltung im Raum reguliert werden. Informationen iiber
Stellung, Bewegungen und Beschleunigungen des Korpers konnen zum Kortex gesendet und

bewusst wahrgenommen werden.

Das optische System leistet die wichtige visuelle Kontrolle iiber unsere statische Lage im
dreidimensionalen Raum. Visuelle Informationen iiber Entfernungen, Eigenbewegungen und
Umweltbewegungen werden unter Mitwirkung des Kleinhirns mit Informationen aus dem
vestibuldren und propriozeptiven System abgeglichen. Uber kortikospinale und tektospinale
Bahnen nimmt das visuelle System Anteil an der visuo-lokomotorischen Kontrolle. Die
Analyse der Bewegungen und der Lage des Korpers im Raum erfolgt in mediotemporalen

Kortexarealen.

Abhéngig von den Bedingungen und Anforderungen sind die einzelnen Rezeptorsysteme in
unterschiedlichem MaBle an der sensorischen Riickmeldung zur Gleichgewichtskontrolle

beteiligt®® und beeinflussen sich gegenseitig.

Bevor Bewegungsimpulse iiber den Assoziationskortex zu sensorischen Kortexarealen und zu
bewegungsvorbereitenden Zentren im motorischen und prdmotorischen Kortex des
Frontallappens geleitet werden, durchlaufen sie die kortiko-thalamo-kortikale Neuronenschleife.
Hier werden sie vom Kleinhirn feinabgestimmt, korrigiert und moduliert und von den
Basalganglien — je nachdem, ob der Bewegungsimpuls sinnvoll oder situationsgerecht ist —

gebahnt oder unterdriickt (kortikale Feedbackschleife)®'.
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Das Kleinhirn ist ein Koordinationszentrum. Es dient der Gleichgewichtserhaltung und Kontrolle
des Muskeltonus sowie einer prizisen Zielmotorik. Die medianen und phylogenetisch dltesten
Teile des Kleinhirns (Vestibulocerebellum) koordinieren {iiber Projektionen zu den
Vestibulariskernen die fiir die Kdrperstabilitidt notwendige Halte- und Stiitzmotorik sowie die
Okulomotorik. Die Koordination von Haltung und Lokomotion (Kontrolle des Muskeltonus, des
Zusammenspiels antagonistischer Muskelgruppen und der Aktivitit der Schwerkraft
entgegenwirkender Muskeln) erfolgt auch im Spinocerebellum (Nucleus fastigii, Nucleus

emboliformis und Nucleus globosus).

Die Basalganglien sind an der Planung motorischer, kognitiver und emotionaler Funktions-
abldufe beteiligt und bestehen aus fiinf subkortikalen Kerngebieten. Die thelencephalen
Strukturen Nucleus caudatus und Putamen werden zusammen als dorsales Striatum bezeichnet.
Das ventrale, phylogenetisch éltere Striatum enthélt den Nucleus accumbens und das Tuber-
culum olfactorium. Der Globus pallidus entstammt dem Diencephalon und wird in ein mediales
und laterales Segment (syn. Pars interna und Pars externa) unterteilt. Im Mesencephalon liegen
mit den Basalganglien funktionell assoziierte Kerngebiete: der Nucleus subthalamicus und die
Substantia nigra mit ihren beiden unterschiedlichen Kompartimenten Pars compacta und Pars
reticulata, die untereinander und in negativer reziproker Riickkopplung mit dem Striatum und
doppelldufig mit dem Thalamus verbunden sind. Die Basalganglien sind in fiinf parallel
zueinander  verlaufenden  Projektionsschleifen  involviert: ~den  motorischen, den
okulomotorischen, den mediofrontalen, limbischen, den kognitiven Schaltkreis und den

orbitofrontalen an der Affektsteuerung beteiligten Schaltkreis.

1.2.1.1 Die motorische Projektionsschleife

Uber das Striatum treten die Bewegungsimpulse aus dem Kortex in die Basalganglienschlaufe

(kortiko-striato-pallido-thalamo-kortikale Bahn) ein und werden zum Pallidum weitergeleitet.

Die direkte Projektionsbahn ist GABAerg (Kotransmitter ist Substanz P) und verlduft vom Stria-
tum zum medialen (internen) Pallidum und von dort zu den glutamatergen Projektionsneuronen

des Thalamus.

Die indirekte GABA und Encephalin enthaltende Projektionsbahn verlduft iiber das Striatum
zum lateralen (externen) Pallidum, von dort zum Ncl. subthalamicus und dann glutamaterg zu
den Ausgangsstrukturen, dem medialen Pallidum und der Substantia nigra pars reticulata, die in
den fiir motorische Kortexareale spezifischen Thalamuskern (Ncl. ventralis anterolateralis) und

in den Hirnstamm projizieren.
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In dieses System greift die dopaminerge Projektion der Substantia nigra pars compacta zum

Striatum modulierend ein®.

Die aus Kleinhirn und Basalganglien im Thalamus konvergierenden Informationen werden dem
Motokortex (supplementdr motorisches Areal und pramotorischer Kortex) vermittelt, der iiber
die Pyramidenbahn die Bewegungsimpulse zu den motorischen Hirnnervenkernen bzw. den

Vorderhornzellen des Riickenmarks weiterleitet®'.

Uber die Vorderwurzeln, die Nervenplexus und die peripheren Nerven gelangen die motorischen
Impulse zur Muskulatur und werden dort im Bereich der motorischen Endplatte iibertragen(’z.
Der motorische Regelkreis der direkten und indirekten Basalganglienschleife beim Gesunden ist

in Abbildung 2 dargestellt.

Kortex
GABA o
Glutamat ® @/’ Substantia nigra
%ﬂuin
@ Glutamat @

Striatum <

T D, p, ¥
GABAe Y@m;,\
' GABA Thalamus
laterales Pallidum mediales Pallidum @

GABA @\
e — Glutamat
Nucleus @

subthalamicus

Hirnstamm

Abbildung 2: Darstellung des motorischen Regelkreises der direkten und indirekten Basalganglienschleife
beim Gesunden nach Trepel 1999°' und Bihr und Frotscher 2003
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Die Basalganglien nehmen durch die rdumlich-zeitliche Integration sensomotorischer Riickmel-
dungen®” ®, durch die Koordination von Informationen in den komplexen Schaltkreisen motori-
scher Abldufe und durch die kontinuierliche Regulation von Richtung, Geschwindigkeit und
Ausmal nacheinander oder simultan (dual tasking) ablaufender und automatisierter Bewegungs-
sequenzen® einen zentralen Platz in der hierarchisch strukturierten Organisation von Bewegun-

gen® ein.

Sie sind an der Initiierung und Faszilitation von Willkiirbewegungen, an der Bewegungsmodula-
tion, der Regulierung des Muskeltonus und an der posturalen Kontrolle' % beteiligt (vgl.
Kapitel 1.2.2.2).

Dartiber hinaus sind die mesencephale locomotorische Region (MLR) und hier insbesondere der

33-%7 und die Formatio reticularis®’ fiir die posturale Kontrolle

cholinerge Ncl. pedunculopontinus
und die Lokomotion von besonderer Bedeutung. Der Ncl. pedunculopontinus ist Teil eines
parallelen Basalganglien-Schaltkreises, hat reziproke Verbindungen zum Ncl. subthalamicus und
der Substantia nigra pars reticulata und wird {iber absteigende Projektionen vom medialen

Segment des Globus pallidus inhibiert®®.

1.2.2 Die posturale Kontrolle

Die fundamentale Aufgabe der posturalen Kontrolle ist es, den Gravitationsschwerpunkt bei

plétzlicher Auslenkung iiber der Standfliche zu halten®.

Peripher-sensorische Informationen sind nétig, um Geschwindigkeit, Amplitude und Richtung
der Auslenkung, die Charakteristika der Standfliche sowie die initiale Standposition und den
COG bzw. COP kontinuierlich zu registrieren, um automatisch ein den biomechanischen Gege-
benheiten angepasstes posturales Bewegungsmuster zu wihlen (moment-to-moment-Basis)** .
Die verschiedenen Sinnesqualititen (aus dem somatosensorischen, visuellen und vestibuldren

System) miissen zur Lokalisation des Gravitationsschwerpunktes zentral gewichtet, integriert

und in eine addquate posturale Antwort umgewandelt werden'®.

Das Ziel der sensomotorischen Integration ist es, bei destabilisierenden Einfliissen von
Schwerkraft und anderen Auslenkungen, ein passendes Mall an Korrekturbewegung fiir die
posturale Kontrolle zu generieren’’.

Noch bevor posturale Reflexe biomechanisch aktiv werden (ca. 30 ms nach Auslenkung), kommt
es zunichst zu einer passiven, stabilisierenden, den COG von der Fallrichtung wegbewegenden,

frithen Ausgleichbewegung des Rumpfes’'.



1.  EINLEITUNG 11

Die posturale Kontrolle erfolgt dann iiber die Modifikation des der Schwerkraft entgegen-
wirkenden Muskeltonus, iiber von sensorischen Afferenzen (z. B. durch externe Auslenkungen
getriggerte ) ausgeloste kompensatorische automatische neuromuskulére Antworten (klassischer
Feedback-Mechanismus/closed-loop-Kontrolle)'® und iiber zentral gesteuerte posturale Einstel-
lungen, die Willkiirbewegungen vorausgehen oder diese begleiten (antizipatorische Feed-

forward-Mechanismen/open loop-Kontrolle)’* 7.

Neben den passiven (viskoelastische Eigenschaften) und aktiven (automatische und antizipatori-
sche posturale Reflexe) Mechanismen kommen auch willkiirliche Korrekturbewegungen
(voluntary postural responses) wie protektive Armbewegungen, willkiirliche Ausgleichschritte
und flexible Rumpfbeugung zur kompensatorischen Stabilisierung des Gleichgewichts zum

Einsatz.

1.2.2.1 Automatische Feedback- und antizipatorische Feedforward-Mechanismen

Kontrovers diskutiert wird, welcher Anteil der automatischen posturalen Antworten direkt durch
periphere Muskelaktivierung iiber lokale Reflexwege und welcher durch Triggerung zentral
generierter Muskel-Synergien, d.h. vorbestehender zentraler Programme feststehender Bewe-

gungsabliufe, ausgeldst wird®™.

Der rdumlich und zeitlich wenig modifizierbare, konstante und stereotype Ablauf der Muskel-
aktivierung von distal nach proximal iiber mehrere Gelenke hinweg spricht dafiir, dass sensori-
sche Afferenzen zentral vorprogrammierte Antwortmuster (Muskel-Synergien) triggern®® ** ¢ 7
und die reaktiven, automatischen, posturalen Korrekturbewegungen (closed-loop-Kontrolle)
wahrscheinlich tiber polysynaptische, spinale Reflexe in zentral vorbestehenden Muskelaktivie-

rungsmustern erfolgen”” (vgl. Kapitel 1.2.2.2).

Diese bei der Regulation von Muskelldnge und -tonus zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts
involvierten, somatosensorisch evozierten Muskelantworten sind langsamer als monosynapti-
sche, segmentale Dehnungsreflexe mit kurzer Latenzzeit (45 ms), die jedoch keinen signifikan-

ten Anteil an der posturalen Kontrolle haben’®, aber schneller als Willkiirbewegungen®'- 7"

Mit Hilfe der Posturographie werden die Physiologie und Pathophysiologie der posturalen

Reflexe erforscht und z. B. die posturalen Reaktionen auf Auslenkungen von extern gemessen.

So fiihrt die plotzliche schnelle Dorsalflexion der FuBlgelenke (toe-up tilt) auf einer posturalen

Plattform zu automatischen, posturalen Reflexantworten mit fixierten Latenzzeiten.



1.  EINLEITUNG 12

Elektromyographisch kann im gedehnten Agonisten (M. gastrocnemius) die polysynaptische,
spinale Reflexantwort mit mittlerer (70-100 ms) und in den Antagonisten eine von distal (M.
tibialis anterior) nach proximal (M. vastus lateralis) verlaufende Sequenz von Reflexen mit

langer Latenzzeit (100-200 ms) differenziert werden™.

Die Antwort mit mittlerer Latenzzeit ist die unmittelbar destabilisierende Reaktion im gedehnten
Agonisten, d. h. die passive Korperauslenkung nach hinten. Die Antwort mit langer Latenzzeit
ist die erste stabilisierende posturale Reaktion, d. h. die eigentliche Ausgleichbewegung nach
vorne. Die charakteristische automatische Antwort im M.tibialis anterior mit langer Latenzzeit
(long latency automatic response) wurde bereits in den 1970er Jahren von Nashner auf der
posturographischen Plattform gezeigt’™ °. Dieser transkortikale oder long-loop-Reflex stimuliert
supraspinale Reflex-Kontroll-Zentren”' und wird vom cerebralen Kortex direkt iiber

kortikospinale Bahnen und indirekt {iber den Hirnstamm beeinflusst®.

Viele Arbeiten zeigen, dass die Amplituden der posturalen Antwort durch zentrale Programme
(Kapitel 1.2.2.2) kontrolliert werden'® ** ™ und in linearem Zusammenhang mit der Auslen-
kungsamplitude stehen®'. Da die posturale Antwort mit mittlerer Latenzzeit unter L-Dopa-Thera-
pie ab- und die posturale Antwort mit langer Latenzzeit zunimmt*’, wird vermutet, dass die auto-

matischen posturalen Reflexe von den Basalganglien beeinflusst werden”’.

Bei den automatischen posturalen Kontrollmechanismen muss zwischen corrective responses
(feet in place, Standbasis bleibt, Bein, Rumpf und Nackenmuskulatur werden aktiviert) und pro-
tective responses (automatically triggered stepping movements, Ausfallschritte) unterschieden

24 1
werden®* 8

. Obwohl sich diese getriggerten kompensatorischen Schritte von willkiirlichen
Schritten hinsichtlich Beginn und zeitlichem Ablauf unterscheiden, werden sie von dhnlichen

neuronalen Schleifen kontrolliert®.

Am hiufigsten wird das Korpergleichgewicht durch Willkiirbewegungen (sich umdrehen, nach
etwas greifen, sich vorlehnen) ausgelenkt”. Jeder komplexen Willkiirbewegung geht zur
Aufrechterhaltung des Gleichgewichts eine posturale Anpassung (z. B. Gewichtsverlagerung vor

Ausgleichschritten) voraus (anticipatory postural adjustments).

Die Feedforward- oder open-loop-Kontrolle wird von friiheren Erfahrungen, Ubung oder
Vorwarnung beeinflusst und intern, aber unwillkiirlich generiert. Sie tritt schon vor Eingang

eines sensorischen Feedbacks (40-50 msec) und vor der Willkiirbewegung (Antizipation) auf’.

In der Regel sind sowohl automatische Feedback- als auch antizipatorische Feedforward-Mecha-

nismen an der Gleichgewichtsregulation beteiligt™. Grundsitzlich kann ein GroBteil der
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posturalen Kontrolle durch Feedback-Mechanismen mit einer Zeitverzogerung von 150-200 ms

sichergestellt werden®.

1.2.2.2 Zentrale Programme und Rolle der Basalganglien bei der posturalen Kontrolle

Durch zentrale Programme werden die posturalen Reflexantworten zur Aufrechterhaltung des

Gleichgewichts organisiert, fein aufeinander abgestimmt, beschleunigt und angepasst.

Abhingig von den biomechanischen Gegebenheiten, den kontinuierlichen, sensorischen Infor-
mationen, den Umweltbedingungen und fritheren Erfahrungen oder Ubung wird vom ZNS eine
dem aktuellen Korperschwerpunkt entsprechende funktionell zusammengehérende Muskelgrup-

pe (Motor-Synergie) aktiviert®® %,

Der genaue Mechanismus der propriozeptiven Integration und Selektion zentraler Programme

zur posturalen Kontrolle? ist noch nicht abschliefend geklért.

Je nach Auslenkungsstirke werden unterschiedliche zentrale motorische Programme (posturale

Strategien) fiir posturale Synergien zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts gewéhlt.

Bei Auslenkungen innerhalb der individuellen Stabilitidtsgrenze werden die Muskeln von distal
nach proximal (von FuB- {iber Knie- und Hiiftgelenke zur Wirbelsdule) aktiviert, es kommt zu
einer geringen Kokontraktion und einer leichten Korperauslenkung gleich einem umgekehrten
Pendel (Ankle-Strategie). Uberschreitet die Auslenkung diese Grenze, ist die Standfliche kleiner
als der Ful} oder bei reduzierter Propriozeption an den unteren Extremitdten wird die Hip-Strate-
gie angewandt. Zudem ist die Wahl der posturalen Strategie abhéngig von der Auslenkungsrich-
tung. Wihrend bei Auslenkung in anterior-posteriorer Richtung die Ankle-Strategie dominiert,
wird bei Auslenkung in mediolateraler Richtung die Hip-Strategie aktiviert'. Bei sehr starker
Auslenkung, die einen Balanceverlust provoziert, wird die Stepping- oder Stumbling-Strategie
gewihlt, zur Gleichgewichtskontrolle werden die Arme ausgestreckt und Ausfallschritte unter-

nommen.

Die Basalganglien scheinen an der zentralen sensomotorischen Integration und Verarbeitung des
zeitlich-raumlichen und situationsabhéngigen kindsthetischen Feedbacks beteiligt zu sein und die
verschiedenen die Haltung kontrollierenden, sensomotorischen Schlaufen zu regulieren’” ®.
Sie beeinflussen den Muskeltonus (Herausfiltern tiberfliissiger Muskelaktivitét), aktivieren die
posturalen Muskeln, bzw. die an der ausgewihlten Motor-Synergie beteiligten Neurone im
Kortex (readiness for action, Feedforward-Kontrolle), und koordinieren das Zusammenspiel von

Agonisten und Antagonisten' °. Sie passen das Ausmaf und das Muster der posturalen Antwort
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schnell an die aktuellen biomechanischen Anforderungen, wie Auslenkungsstirke und Richtung,
und an die Ausgangsbedingungen (Standposition etc.) an und optimieren so die axiale

Rumpfkontrolle® ¥ %3¢,

Beispielsweise wird die Ankle-Strategie im Sitzen oder Stehen mit Festhalten beim Gesunden
unterdriickt®, die posturalen Muskeln werden normalerweise bei Wechsel von breiter zu enger
Standbasis stirker aktiviert' und bei Unterstiitzung kommt es zu einer Abnahme der Antwort
mit mittlerer Latenzzeit in Agonisten und Antagonisten.

Die posturale Antwort ist von fritheren Erfahrungen, Ubung und der Erwartung des Patienten

697 und kann kognitiv beeinflusst werden®. Es wird postuliert, dass die Anpassung der

abhingig
posturalen Antwort an gemachte Erfahrungen von der Integritit der cerebelldr-kortikalen
Neuronenschleife abhidngt. AufBlerdem wird angenommen, dass Verbindungen von den

29, 37

Basalganglien zum supplementdr motorischen und pramotorischen Kortex eine Rolle in der

antizipatorischen und willkiirlichen posturalen Kontrolle spielen.

Jacobs et al. konnten in einer aktuellen Studie Verdnderungen der kortikalen Aktivitit (changes
in central postural set) nachweisen, wenn Probanden vor einer extern getriggerten posturalen

Auslenkung gewarnt wurden®’.
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1.3 Das idiopathische Parkinsonsyndrom

1.3.1 Historisches

Bereits in der Antike beschrieben z. B. Erasistratos (3. Jahrhundert v.Chr.) oder Galen von
Pergamon (2. Jahrhundert nach Chr.) Tremorzeichen, die auf eine Parkinsonkrankheit hinweisen.
Das Parkinsonsyndrom als eigenstindige Krankheitsentitdt mit den Kardinalsymptomen Rigor,
Tremor und Bradykinese wurde erstmals 1817 von dem englischen Chirurgen und Paldontologen

James Parkinson (1755-1824) in seinem Essay on the Shaking Palsy® beschrieben.

1895 erwihnte der franzdsische Arzt Brissaud die Substantia nigra als mogliches anatomisches
Substrat fiir die Erkrankung. Der junge Mediziner Tretjakoff konnte 1919 in seinen neuropatho-
logischen Studien eine Systematrophie in den Basalganglien und insbesondere den Zelluntergang

. . . . 89
in der Substantia nigra nachweisen" .

Als erstes Arzneimittel verabreichte der Neurologe Jean-Martin Charcot erfolgreich einen
scopolaminhaltigen Pflanzenextrakt. Mit der Entdeckung der Degeneration melaninhaltiger,
dopaminerger Neurone der Substantia nigra pars compacta und des damit einhergehenden
Dopaminmangels im Striatum® gelang in den 1960er Jahren durch die Substitution von L-

Dopa’" **der Durchbruch in der Therapie der Parkinsonerkrankung.

1.3.2 Epidemiologie und Atiologie
Die Parkinsonerkrankung ist eine chronisch-progrediente, akinetisch-rigide Bewegungsstorung

mit Ruhe- und Haltetremor sowie Storung der Korperhaltung, deren Priavalenz im hoéheren Alter

zunimmt (1 % bei 60-Jahrigen, 3 % bei 80-Jdhrigen).

In Deutschland leiden schiatzungsweise 250.000 bis 400.000 Menschen an der Parkinsonerkran-
kung”, wobei die Privalenz von Morbus Parkinson aufgrund der mit der demographischen

Entwicklung einhergehenden steigenden Lebenserwartung zunimmt.

Der Mechanismus fiir den Untergang dopaminerger Zellen ist noch nicht abschlieBend geklart.
Ursichlich spielen sowohl eine genetische Pridisposition®® als auch Umweltfaktoren” eine

Rolle.
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1.3.3 Pathogenese und Pathophysiologie

Bei der idiopathischen Parkinsonerkrankung kommt es zu einer progredienten Degeneration vor
allem melaninhaltiger, dopaminerger Neurone in den ventrolateralen Anteilen der Substantia
nigra pars compacta und damit zum Verlust nigrostriataler Bahnen. Uber die Basalganglien hin-
ausgehend kommt es auch zum Verlust noradrenerger Neurone im Locus coeruleus, sero-
toninerger Neurone der Raphe-Kerne und cholinerger Neurone im Ncl. pedunculopontinus, im
Ncl. basalis Meynert, im dorsalen Vaguskern und in den peripheren sympathischen Ganglien. In
den betroffenen Neuronen lassen sich charakteristischerweise intrazytoplasmatische, eosinophile

Einschlusskorperchen, die sog. Lewy-Kdorperchen finden.

Der Dopaminmangel fiihrt zu einem Ungleichgewicht im Regelkreis der Neurotransmitter (vgl.
Kapitel 1.2.1.1). Das dynamische System motorikhemmender und motorikférdernder Projektio-
nen wird gestort. Die Degeneration inhibitorischer nigro-striataler Projektionen hat eine

verstirkte GABA- und acetylcholinerge Aktivitét striataler Neurone und Interneurone zur Folge.

Die sonst motorikférdernde direkte Basalganglienschleife verliert aufgrund der fehlenden
Exzitation striataler D1-Rezeptoren durch Dopamin an Einfluss. Durch den fehlenden direkt
hemmenden Einfluss des Striatums wird das mediale Pallidumsegment aktiver. Eine zusétzliche
Aktivitdtssteigerung erfdhrt das mediale Pallidumsegment dadurch, dass infolge der fehlenden
Inhibition striataler D2-Rezeptoren durch Dopamin die indirekte motorikhemmende
Basalganglienschleife iiberaktiv wird. Das motorikférdernde laterale Pallidumsegment wird
starker inhibiert und kann dadurch den Ncl. subthalamicus weniger hemmen. Der enthemmte
Necl. subthalamicus aktiviert {iber glutamaterge Projektionen den motorikhemmenden, medialen
Teil des Pallidum und der Substantia nigra pars reticulata. Eine erhohte Aktivitit des medialen
Pallidumsegments bedeutet eine verstirkte Hemmung des Thalamus und der vom Nuclus
ventralis anterolateralis des Thalamus zum motorischen Kortex ziehenden, glutamatergen
Bahnen. Es kommt zur fiir die Parkinsonerkrankung typischen Bradykinese®' (sieche Abbildung
3).
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Abbildung 3: Darstellung des motorischen Regelkreises der direkten und indirekten Basalganglienschleife
bei der Parkinsonerkrankung nach Trepel 1999%' und Bihr und Frotscher 2003"

Vom medialen Pallidumsegment absteigende Projektionsbahnen inhibieren fiir die Lokomotion
zustiandige Gebiete im Hirnstamm und tragen so mdglicherweise zur Gang- und Haltungsstorung

bei’® (vgl. Kapitel 1.2).

1.3.4 Klinische Symptomatik

Die Bradykinese (Bewegungsverlangsamung), Hypokinese (reduzierte Bewegung) oder sogar
Akinese (Bewegungsverlust) zeigen sich in Hypomimie, Hypophonie, Festination des Sprechens
und Dysphagie, in verminderter Armmitbewegung, reduzierter Finger- und FuB3geschicklichkeit
(Tapping), Mikrographie und einer Storung rasch alternierender Bewegungen (Dysdiadochokine-
se), einem kleinschrittigen, schlurfenden Gangbild mit Starthemmung und Bewegungsblockaden

(Freezing), schnellen Schritten (Festination) und einer vorgeneigten, gebeugten Haltung.

Beim Tremor handelt es sich meist um einen distalen Ruhetremor mit konstanter Frequenz von
4-6 Hz (,,Pillendrehen®). Es gibt jedoch auch Tremortypen mit zusétzlichem Haltetremor von 5-8
Hz.

Der Rigor kann bei passiver Bewegung als gleichformig zdher Widerstand evtl. mit Zahnrad-
phédnomen objektiviert werden. Die Storung der posturalen Reflexe zeigt sich in einer Retro-,

Pro- oder Lateropulsionstendenz, vor allem nach passiver Auslenkung (vgl. Kapitel 1.4).
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Haufig kommt es im Krankheitsverlauf zu neuropsychologischen Symptomen (Bradyphrenie,
Frontalhirnfunktionsstorungen oder subkortikale Demenz), Depression’, Angst und Schlaf-
storungen. Dariiber hinaus leiden Parkinsonpatienten hdufig unter einer autonomen Dysfunktion
mit orthostatischer Hypotension, Sphincter-Detrusor-Dissynergie, Obstipation, Seborrhé und

vermehrtem Schwitzen®’.

1.3.5 Therapie

Mit Einfiihrung der L-Dopa-Therapie hat sich die Mortalitdt der Parkinsonerkrankung deutlich
verringert und die Pflegebediirftigkeit konnte deutlich herausgezogert werden; eine kausale

Therapie gibt es bisher jedoch nicht.

Das Spétstadium der Erkrankung ist gepréigt durch fehlendes Ansprechen der posturalen Instabi-
litit und Gangstorung auf die medikamentdse Therapie, folgenschwere Stiirze, kognitive
Storungen und Langzeitkomplikationen der L-Dopa-Therapie wie on-off-Fluktuationen, Dyski-

nesien, orthostatische Dysregulation, Psychosen und Pseudohalluzinationen”.

Die medikamentdse Therapie umfasst eine Kombinations- und Langzeittherapie mit L-Dopa und
Medikamenten weiterer Wirkstoffgruppen. Hierzu gehéren MAO-B-Hemmer, COMT-Hemmer,
Dopamin-Agonisten, Anticholinergika und der NMDA-Rezeptorantagonist Amantadin.

Die Therapie mit L-Dopa (L-3,4-Dihydroxyphenylalanin) und einem Decarboxylase-Hemmer
(Benserazid oder Carbidopa zur besseren Bioverfligbarkeit und Reduktion peripherer Neben-
wirkungen) ist seit ihrer Entdeckung aufgrund der guten Wirksamkeit und besten initialen

Vertrédglichkeit nach wie vor Goldstandard.

Der Dopaminabbau im synaptischen Spalt kann zusétzlich durch den selektiv und irreversibel die

Monoaminoxidase B blockierenden MAO-B-Hemmer Selegelin vermindert werden.

COMT-Hemmer (Entacapon) blockieren in der Peripherie reversibel das L-Dopa abbauende
Enzym Catechol-O-Methyltransferase (COMT) und erhdhen so die Bioverfiigbarkeit von L-
Dopa im Blut.

Zentrale postsynaptische Dopamin-Rezeptoren im Striatum kénnen zudem ohne Metabolisierung
direkt durch Dopamin-Agonisten stimuliert werden. Hierfiir stehen Ergolin-Derivate (Bromo-
criptin, Cabergolin, Alpha-Dihydroergocryptin, Lisurid und Pergolid) mit den fiir Alkaloide
typischen Nebenwirkungen und synthetische Nicht-Ergot-Dopamin-Rezeptoragonisten (Prami-

pexol, Piribedil, Rotigotin, Apomorphin und Ropinirol) zur Verfiigung.



1.  EINLEITUNG 19

Zur Behandlung tremordominanter Typen werden gelegentlich noch reversible
Acetylcholinrezeptorantagonisten mit antimuskarinerger Wirkung (z. B. Bornaprin, Biperiden)

verwendet.

Der NMDA-Rezeptorantagonist Amantadin bewirkt, vermutlich durch Hemmung der glutama-
tergen Hyperaktivitdt des Ncl. subthalamicus, eine Besserung von dopainduzierten Hyperkine-

sen. Er ist zur intravendsen Gabe bei schwerer akinetischer Krise zugelassen.

Neben der medikamentdsen Therapie gibt es noch die Mdglichkeit, operativ stereotaktisch {iber-
aktive Zielstrukturen im medialen Pallidumsegment, im Thalamus und im Ncl. subthalamicus
entweder irreversibel durch Thermokoagulation oder reversibel durch intrazerebral implantierte

Elektroden auszuschalten (tiefe Hirnstimulation).

Nicht zuletzt ist die physiotherapeutische, logopddische und psychosoziale Betreuung der

Patienten wichtiger Bestandteil im Gesamtbehandlungskonzept der Krankheit.

Die dopaminerge Parkinsontherapie fiihrt zu einer wesentlichen Verbesserung der Alltags-
aktivititen und Erhohung der Lebensqualitidt. Problematisch ist jedoch die Behandlung
doparesistenter Symptome, insbesondere der Gang-und Gleichgewichtsstorungen mit
rezidivierenden Stiirzen, Freezing und posturaler Instabilitat” ® % *® Auch die Sprech- und

Schluckstorungen lassen sich mit L-Dopa nicht zufriedenstellend therapieren.

Neben den motorischen Symptomen gibt es eine Reihe nicht-motorischer Symptome (autonome
Dysfunktion, Schmerzsyndrome, Schlafstérungen, neuropsychiatrische Symptome wie Angst,
Depression und Demenz), die meist nicht oder nur unbefriedigend auf dopaminerge Medikation

ansprechen’”.

Dass besonders die doparesistenten Symptome im Krankheitsverlauf (nach 15 Behandlungs-
jahren) bei Parkinsonpatienten zu schweren Behinderungen fiihren, zeigen die Ergebnisse einer

multizentrischen Studie aus Sydney'®.

Es ist daher wichtig, die neurodegenerativen
Mechanismen in nicht-dopaminergen Regionen zu verstehen und neue therapeutische
Angriffspunkte zu finden, um die Progression der Erkrankung zu verlangsamen und diese

Therapieliicke zu schlieBen”.
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1.4 Gleichgewichtsstorung und Stiirze bei Parkinsonpatienten

Wihrend die Inzidenz von Stiirzen in der frithen Phase der idiopathischen Parkinsonerkrankung
klein ist14, stiirzen im Krankheitsverlauf bis zu 70 % der Parkinsonpatienten einmal im Jahr,
50 % einmal im halben Jahr” '? bzw. in drei Monaten® und 13 % mehrmals wochentlich™ 2.
Andere Daten zeigen, dass trotz maximaler Therapie 46 % der Parkinsonpatienten einmal pro

Woche und 33 % sogar mehrmals pro Woche stiirzen'®.

Aufgrund der Immobilisation in der spéteren Krankheitsphase besteht eine glockenférmige

Korrelation zwischen Stiirzen und der Krankheitsdauer.

Generell miissen Patienten, die in der Vergangenheit bereits gestiirzt sind, als Risikopatienten fiir
erneute Sturzereignisse eingestuft werden'> *® *°. Aber selbst Patienten, die noch nicht gestiirzt

sind, haben im Vergleich zu Gesunden gleichen Alters ein erhdhtes Sturzrisiko®™ .

Parkinsonpatienten stiirzen in unterschiedlichen Situationen; insbesondere beim Gehen, z. B.
beim Passieren enger Stellen oder bei BodenunregelmiBigkeiten, beim Umdrehen und wenn sie
ihre Haltung oder Bewegungsrichtung dndern und z. B. aus dem Bett oder vom Stuhl aufstehen
(Transfers). Sie stiirzen hdufig zu Beginn komplexer Bewegungsabldufe, z. B. wenn sie nach
etwas greifen, oder bei abrupten Bewegungen. Des Weiteren stiirzen sie hédufig, wenn sie
verschiedene motorische Handlungen parallel ausfilhren oder zusdtzlichen kognitiven
Anforderungen gerecht werden wollen, z. B. im Gehen den Regenschirm 6ffnen oder wéihrend

des Gehens Fragen beantworten® '+ 3¢ 101: 102,

Wihrend Gesunde bei gleichzeitigen kognitiven und motorischen Anforderungen der Aufrecht-
erhaltung des Gleichgewichts die hochste Prioritdt beimessen, gebrauchen Parkinsonpatienten

eine posture second strategy. Sie widmen den zusétzlichen Aufgaben auf Kosten des sicheren

101, 103

Gehens und aufrechten Stehens iiberproportionale Aufmerksamkeit , sodass der destabi-

lisierende Effekt zusitzlicher Aufgaben bei Parkinsonpatienten besonders deutlich wird*® '** 1%,

102

Seltener stiirzen Parkinsonpatienten bei Auslenkungen von extern (slips or trips) ™ und fast nie

ereignen sich Stiirze aus dem ruhigen Stand.

Parkinsonpatienten haben ein krankheitscharakteristisches, spezifisches Sturzmuster'’. Sie fallen

nach hinten? und in mediolateraler Richtung'’, ohne sich mit den Armen abzufangen oder Halt

29, 106

zu suchen®, und sie reagieren mit hypometrischen Ausgleichschritten und aufgrund der

erhShten Steifigkeit mit reduzierten ,,frithen Ausgleichbewegungen des Rumpfes“> . Bis zum

Ende der Bewegung bleiben sie oft in Richtung der Auslenkung ,,gelehnt*.



1.  EINLEITUNG 21

Wihrend eine im Krankheitsverlauf weitere Standbreite Stiirze nach lateral vorbeugt, ist sie flir
die Initiierung eines schnellen Ausgleichschritts bei Auslenkung nach hinten kontraproduktiv?.

Die Atiologie der Gleichgewichtsstdrung bei Parkinsonpatienten ist multifaktoriell und die

101 102 . . . .
0 92 sind intrinsischer Natur, also

Sturzmechanismen sind komplex . Die meisten Stiirze (79 %)
durch die Gleichgewichtsstorung bedingt, seltener werden sie durch duflere Bedingungen
hervorgerufen’. Sowohl die Gang- als auch die Gleichgewichtsstrung erhohen bei Parkinson

das Sturzrisiko.

Das typische kleinschrittige, schlurfende Gangbild mit Festination (Trippelschritte), plotzlich
und unvorhersehbare Freezing-Episoden, Retro- und Propulsionstendenz und en-bloc-Drehen,
wie auch die nach vorne ilibergeneigte Haltung mit Vorverlagerung des Korperschwerpunktes

97 und das fehlende Mitschwingen der Arme

und eng am Rumpf gehaltenen, gebeugten Armen
fiihren dazu, dass Parkinsonpatienten im Krankheitsverlauf haufig stiirzen. Die mangelhaften
protektiven Armbewegungen und hypometrischen kompensatorischen Ausfallschritte, und hier
insbesondere die gestorte Kontrolle lateraler Ausgleichschritte, erhohen das Sturzrisiko und

begiinstigen damit assoziierte Verletzungen, z. B. Hiiftfrakturen'® (vgl. Kapitel 1.4.1).

Neben diesen Faktoren tragen Frontalhirnfunktionsstérungen mit Fehleinschitzung von Risiko-
situationen und medikamenteninduzierte Dyskinesien dazu bei, dass Parkinsonpatienten neunmal
haufiger als Gesunde gleichen Alters stiirzen®.

Obwohl Synkopen bei Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyndrom selten sind’, ist mogli-

109 mit orthostatischer

cherweise auch die autonome Dysfunktion (sympathische Denervation)
Hypotension (insbesondere postprandial auftretende orthostatische Synkopen) ein Risikofaktor
fir Stiirze. Die autonome Dysfunktion war einer von wenigen Faktoren, die in einer
retrospektiven Studie unabhingig die Zeit bis zum ersten Sturzereignis vorhersagen konnten''’.
Andere Autoren beschrieben hingegen, dass keine enge Korrelation zwischen orthostatischer

Hypotension und posturaler Instabilitit ' besteht.

Da die Antiparkinsonmedikation die Mobilitdt, nicht aber das Gleichgewicht bessert, kann das

Sturzrisiko paradoxerweise unter der Therapie ansteigen.

Die Ursachen der gestorten Gleichgewichtskontrolle sind nicht nur auf spezifische Aspekte der

Parkinsonkrankheit zuriickzufiihren, sondern auch altersbedingt®.

Mit dem Alter einhergehende abnehmende motorische Féahigkeiten, allgemeine Muskelschwéche

und Gelenksteifigkeit, Neuropathien, visuelle und vestibulidre Stérungen, neurokardiovaskuldre
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112

Komorbiditat und Polypharmakologie und hier insbesondere die Einnahme von

Benzodiazepinen'" sind Risikofaktoren fiir Gleichgewichtsstrungen und Stiirze.

Eine héufige und oft unterschétzte Konsequenz rezidivierender Stiirze ist die Angst, erneut zu
fallen. Parkinsonpatienten schrinken sich daher in ihren Alltagstitigkeiten deutlich ein® °. Bei
Patienten, die trotz negativer Sturzanamnese angaben, Angst vor moglichen Sturzereignissen zu

5. 38 . . . . .
* ", Patienten mit einem niedrigen

haben, zeigte sich tatsdchlich ein erhohtes Sturzrisiko
Activities-specific Balance Confidence(ABC)-Wert haben eine fast zweimal so hohe
Wabhrscheinlichkeit, in den nédchsten zwei Jahren zu stiirzen, und zeigen schlechtere UPDRS-
Ergebnisse’. Ein Teil der Bewegungshemmung ist sicher auf psychische Anspannung
zuriickzufiihren. Der Verlust der Unabhingigkeit durch Pflegebediirftigkeit und die Angst,

erneut zu stiirzen, fithren oft zu Depression’ und sozialer Isolation.

Aufgrund schwerer Verletzungen (v. a. Hiift- und Oberschenkelhalsfrakturen) und Immobilitét
mit ihren Komplikationen (Pneumonie, Osteoporose, kardiovaskuldre Erkrankungen etc.) fiihren
rezidivierende Stiirze zu einem zweifach erhohten Mortalititsrisiko'® und hohen Kosten im
Gesundheitssystem. Das Auftreten von Gleichgewichtsstorungen kann den Beginn eines zu

schwerer Behinderung fiihrenden Circulus viciosus markieren (siche Abbildung 4).

Gangstorungen P
inkl. Freezing

rezidivierende Stiirze

Pt LG S s

Frakturen Angst vor Stiirzen andere Verletzungen

/‘\¢./

Osteoporose 4—— Immobilisation — Muskelschwiiche

e ™

soziale Isolation  Pflegebediirftigkeit Depression

posturale Instabilitit | €—

Reduktion der Lebensqualitit,
Krankheitsprogression, erhohtes Mortalititsrisiko

Abbildung 4: Circulus viciosus der posturalen Instabilitiit und Stiirze bei der Parkinsonerkrankung nach
Bloem BR et al. 2001 und 2004**
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Oft erinnern sich die Patienten an die Sturzereignisse und -umstdnde nicht genau oder verschwei-
gen sie aus Angst vor Heimunterbringung etc.”*. Da die Patienten zur Sturzprivention ihr
Verhalten dndern'® und weniger am aktiven Leben teilnehmen, ist das wirkliche individuelle
Sturzrisiko nicht leicht zu ermitteln. Daher sind Fremdanamnese, Sturztagebiicher und z. B. die

Erhebung der Activities-specific Balance Confidence (ABC)-Scala'"® hilfreich.

1.4.1 Die posturale Instabilitit bei Parkinsonpatienten

Bei der Parkinsonerkrankung finden sich im spiteren Krankheitsstadium® regelmiBig Stérungen

der reflektorischen Ausgleichsbewegung nach passiver Auslenkung aus dem Gleichgewicht.

Die Haltungsinstabilitit ist nicht primér durch visuelle, vestibulére, zerebelldre oder propriozep-

tive Storungen erklérbar.

Die Storung der posturalen Reflexe ist ein axiales Symptom der Erkrankung und &uBert sich in
einer Pro-, Retro- und Lateropulsionstendenz, Festination (Propulsion im Gang), spontaner
Stand- und Gangunsicherheit und durchschnittlich 10 Jahre nach Krankheitsbeginn auftretenden,

rezidivierenden Stiirzen.

Erstmals wurde die posturale Instabilitdt bei Parkinsonpatienten 1853 von Romberg als ,,Ten-
denz, nach hinten zu fallen®, genannt. James Parkinson hingegen beschrieb in seinem beriihmten

Essay on the Shaking Palsy die Gefahr von Stiirzen aufgrund von Festination (Propulsion):

,» The propensity to lean forward becomes invincible and the patient is thereby forced to step on
the toes and fore part of the feet, whilst the upper part of the body is thrown so far forward as to

render it difficult to avoid falling on the face ... care is necessary to prevent frequent falls“**,

Die posturale Instabilitdit und die damit assoziierten Stiirze sind eines der behinderndsten
Symptome und ein ,Meilenstein® flir Progression, erhohte Morbiditit und Mortalitdt der
Parkinsonerkrankung®. Insbesondere durch schlechtes Ansprechen auf die dopaminerge
Medikation ist die posturale Instabilitdt prognostisch ungiinstig'* und fiihrt zu einer erheblichen
3,6, 12

Reduktion der Lebensqualitit

Das Vorliegen einer posturalen Instabilitit unterscheidet im Staging nach Hoehn und Yahr''*

leichte (Hoehn und Yahr 1 und 2) von mittelschweren und schweren (Hoehn und Yahr 3 bis 5)

Krankheitsstadien.
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Das friihe Auftreten einer ausgepréigten posturalen Instabilitét spricht nicht fiir eine idiopathische
Parkinsonerkrankung, sondern fiir eine progressive supranukledre Paralyse (PSP), Multi-
systematrophie vom OPCA-Typ (olivopontocerebelldre Atrophie), Lewy-Kdrperchen-Demenz

oder cortikobasale Degeneration'.

Trotz der Hiufigkeit (ca. 16 % der old-age-onset-Parkinsonpatienten®®) und der hohen klinischen
Relevanz der posturalen Instabilitdt sind die physiologischen Grundlagen noch nicht abschlie-
Bend geklart.

Die Atiologie der posturalen Instabilitit ist multifaktoriell”> und es sind unterschiedliche

Bereiche des Nervensystems in die Pathophysiologie involviert® '™ .

Wichtige Aspekte der posturalen Instabilitit bei Parkinsonpatienten sind in Abbildung 5

zusammengefasst.

Abbildung 5: Darstellung pathophysiologischer Aspekte der posturalen Instabilitit bei Parkinsonpatienten
nach Bloem BR et al. 2001

1 Gravitationslinie, 2 gestorte, automatische Korrekturbewegungen auf externe posturale Auslenkungen, 3 Visus-
storungen, 4 Dyskinesien, 5 gestorte antizipatorische und willkiirliche posturale Korrekturbewegungen, 6 Steifigkeit
und Haltung, 7 verminderte Schritthdhe, 8 enge Stabilitdtsgrenzen und enge Standbreite, 9 hypometrische und
bradykinetische Einstellung des COP.
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1.4.1.1 ,,Strategie der Steifigkeit* und Einfliisse der Parkinson-typischen Haltung

Der Parkinsonpatient dhnelt einem Zinnsoldaten, der bewegungslos dasteht, aber, sobald er

geschubst wird, wie ein toter Baumstamm umfallt'®.

Durch viskoelastische Eigenschaften des Korpers konnen kleine Auslenkungen aus dem Gleich-
gewicht passiv stabilisiert werden. Bei stirkerer Auslenkung sind jedoch aktive automatische,
antizipatorische und willkiirliche posturale Korrekturbewegungen fundamental. Der
Elastizitdtsverlust in Muskeln (erhdhte intrinsische Muskelsteifigkeit), Sehnen und Gelenken
(Kontrakturen) fiihrt bei Parkinsonpatienten zu einer erhdhten Steifigkeit®. Diese wird durch die
exzessive Kokontraktion der Antagonisten, insbesondere der proximalen, aber auch distalen

17-19, 31, 74, 115

Muskulatur®™ und die fiir die Erkrankung charakteristische tonische Rigiditét mit

19:75 yerstirkt. Zusétzlich

erhohter Hintergrundaktivitit der Muskeln (increased overall stiffness)
machen sich die Patienten, um ihren Gravitationsschwerpunkt innerhalb der engen
Stabilititsgrenzen® zu halten, aus Angst zu stiirzen™ >, bewusst steifer' " '® ’> bzw. reagieren auf

eine Auslenkung des Korperschwerpunktes mit einer erhohten Steifigkeit™ .

Wihrend unter statischen Bedingungen die pathologischen posturalen Korrekturbewegungen
durch die erhohte Steifigkeit noch kompensiert werden konnen, verliert die Steifigkeit unter
dynamischen Bedingungen, wie bei Stiirzen, ihre stabilisierende Wirkung'®. Schnelle, aktive,
posturale Korrekturbewegungen, wie Ausfallschritte, gezielte, protektive Armbewegungen oder
eine flexible Rumpfbeugung bei multidirektionaler Auslenkung' oder Rotation der Standfli-

31 2,20, 86

che”’, werden durch die passiv, aktiv und angstbedingt erhohte Steifigkeit behindert

Im Vergleich zu Gesunden, die biomechanische Unterschiede unabhéngig davon, in welche
Richtung sie ausgelenkt werden, gut ausgleichen kdnnen, ist die posturale Instabilitdt bei Parkin-
sonpatienten richtungsspezifisch. Insbesondere nach posterior und lateral haben sie deutlich

engere Stabilitéitsgrenzenz’ 18, 19

. Die laterale posturale Instabilitit ist auf eine verminderte
Flexibilitdit und Koordination des Rumpfes (Hiiftbeugung) insbesondere bei im
Krankheitsverlauf enger werdender Standbreite und Kokontraktion der proximalen Muskeln, die

posteriore posturale Instabilitit auf Einschrinkungen der Kniebeugung zuriickzufiihren™ ' 3" 7*.

»Die Korperhaltung der Parkinsonpatienten gleicht einem starren umgekehrten Pendel. Es ist
daher ein hoher Kraftaufwand notwendig, um den Korperschwerpunkt wieder ins Gleichgewicht

. 2
zu bringen™”.
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Die Haltung der Parkinsonpatienten ist nach vorne geneigt. Der Korperschwerpunkt (COM) ist
relativ zum ihn kontrollierenden Druckmittelpunkt (COP) nach ventral verlagert’> und Knie-,
Hiift- und Ellenbogengelenke sind gebeugt (siche Abbildung 5). Im spiteren Krankheitsstadium
ist auch der COP nach ventral verlagert’”” und schwingt bei Auslenkung nach hinten nur

verzdgert nach posterior um®.

Viele Autoren schlieen, dass die krankheitscharakteristische Fallneigung nach hinten (posterio-

re posturale Instabilitdt) durch die nach vorn gebeugte Haltung und den nach vorn verlagerten
COP effektiv kompensiert werden kann®? > 8- 85 107 116

Bloem und Kollegen machen die parkinsontypische Haltung fiir bestimmte Aspekte der patholo-

gischen posturalen Antwort, z. B. die reduzierte Antwort mit langer Latenz, mit verantwortlich®®

197 Jacobs et al. postulieren hingegen, dass die vorgeneigte Haltung zwar destabilisierend ist, die

gestorte posturale Antwort jedoch nicht erklért' ",

1.4.1.2 Automatische posturale Korrekturbewegungen (automatic postural responses)

Bei Parkinsonpatienten zeigen sich Storungen der posturalen Reflexe im klassischen Feedback-
Mechanismus (vgl. Kapitel 1.2.2.1). Sie reagieren mit einem unflexiblen, inaddquaten,
unkoordinierten posturalen Antwortmuster, unabhingig von ihrer aktuellen Kdrperposition, den

Umweltkonditionen oder der Auslenkungsrichtung (postural inflexibility)* - '® 212426,

Das gestorte automatische posturale Antwortmuster zeigt sich in der frithen Aktivierung der
proximalen Beinmuskulatur und einem frithen und {ibermiBigen Ansprechen der verkiirzten

Antagonisten. Das heif3t, bei Auslenkung nach hinten kommt es im Vergleich zum Gesunden zu
einer stirkeren Kokontraktion des M. tibialis anterjor'®: '%21-2% 74.73. 8¢,

In zahlreichen Studien wurden elektromyographisch die destabilisierenden medium-latency-
Antworten im gedehnten M. gastrocnemius und die korrigierenden und stabilisierenden long-
latency-Antworten im verkiirzten M. tibialis anterior bei posturographischer Auslenkung der

Parkinsonpatienten nach hinten gemessen.

Die Amplituden der posturalen Antwort mit mittlerer Latenz sind bei Parkinsonpatienten mit

21-23, 26, 77, 80, 86, 117 22, 23, 117 :
>, 20, 11, 80, &6, > 29, . Die

schwerer posturaler Instabilitidt erh6ht und nicht modifizierbar

Amplituden der stabilisierenden Antwort mit langer Latenzzeit sind hingegen reduziert

26, 77, 80 21, 117

(underscaling) . Es wurden jedoch auch normale und erhdhte? Reflexantworten mit

langer Latenz beschrieben. Das Ausmal} der long-latency-Reflexantwort im Antagonisten



1.  EINLEITUNG 27

(M. tibialis anterior) kann nicht modifiziert und den duBeren Gegebenheiten entsprechend

26 . . . . .. 2,17-19, 21
angepasst werden™. Daher kommt es zu einer iiberschieenden Antagonistenaktivierung™ "> "

22,31,74,75,115

Die Innervation der posturalen Antwort mit langer Latenzzeit verlduft bei Parkinsonpatienten
zudem umgekehrt, d. h. von proximal nach distal”>** % "7 Dies wird mit der gestorten Auswahl
und Initilerung zentraler motorischer Programme (posturaler Strategien) in Zusammenhang
gebracht®'.

In den anderen Muskeln der unteren Extremitéten wurden weitestgehend normale Amplituden

und Latenzen der EMG-Antworten gemessen™ > .

Von einigen Autoren wurde die Hypothese aufgestellt, dass die verdnderten posturalen Reflexe
nicht wie sonst angenommen auf eine gestorte supraspinale Kontrolle und zentrale Verarbeitung
(motor programming) durch die Basalganglienstérung zuriickzufiihren sind, sondern sekundér
durch die Parkinsonsymptomatik wie Bradykinesie, Rigiditdt, nach vorn gebeugte Haltung und
posturale Instabilitit verdndert wurden®. Die langsamere und geringere Verlagerung des COP
und stirkere Auslenkung des COM auf der posturographischen Plattform bezeichnen sie daher

als bradykinesia of triggered automatic postural responses®.

1.4.1.3 Antizipatorische posturale Korrekturbewegungen (anticipatory postural responses)

Die antizipatorischen posturalen Korrekturbewegungen vor Willkiirbewegungen (z. B.
Gewichtsverlagerung vor Ausgleichschritten) sind bei Parkinsonpatienten inaddquat, unkoordi-
niert' "% bradykinetisch'® '*! oder fehlen ganz** '

Das Antwortmuster antizipatorischer posturaler Reflexe zeigt eine hohe Variabilitit'**,

Beziiglich der quantitativen Veranderungen finden sich widerspriichliche Ergebnisse.

Es wurden normale'”, niedrige® oder bei schwer betroffenen Parkinsonpatienten fehlende''’

Amplituden antizipatorischer posturaler Reflexe gemessen.

Parkinsonpatienten haben Schwierigkeiten bei der Initiierung kompensatorischer Ausgleich-
schritte. So fehlt z. B. die antizipatorische Gewichtsverlagerung nach lateral, um das kontralate-

rale Bein schwingen zu koénnen, und die Schritte sind hypometrisch und bradykinetisch® '%.

Die gestorte Feedforward-Planung fiihrt zu hiufigen Stiirzen bei Alltagshandlungen®.

Wird den Patienten bei der antizipatorischen Einstellung von extern geholfen, werden ihre

Schritte schneller'?*.
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Das gestorte Timing der antizipatorischen posturalen Einstellungen und willkiirlichen posturalen
Kontrollmechanismen sind teilweise auf eine progressive Dysfunktion®* ' 1% in Schaltkreisen,

die die Basalganglien und den supplementir motorischen Kortex involvieren, zuriickzufiihren™
29,35-37,72, 121

1.4.1.4 Willkiirliche posturale Korrekturbewegungen (voluntary postural responses)

Die gestorte Feedforward-Planung und Koordination von Willkiirbewegungen (Akinesie, Brady-

kinesie''! und Freezing'') tragen zur Instabilitit der Parkinsonpatienten bei.

Zusitzlich verzogern die Rigiditit und die intrinsische Muskelsteifigkeit> willkiirliche kompen-
satorische posturale Antworten®.

Fehlende, verspétete oder hypometrische willkiirliche posturale Korrekturbewegungen im Sinne

«2,80 24,29,75,127

einer ,,posturalen Bradykinesie sind die Folge

Die gestorten willkiirlichen posturalen Korrekturbewegungen zeigen sich z. B. in fehlgerichteten
protektiven Armbewegungen’', hypometrischen willkiirlichen Ausgleichschritten und fehlender

flexibler Rumpfbeugung.

1.4.1.5 Gestorte zentrale Verarbeitung

Viele Autoren kommen zu der Annahme, dass die propriozeptiven, visuellen und vestibuldren
Afferenzen bei der idiopathischen Parkinsonerkrankung intakt sind und die posturale Kontrolle

auf einer zentral-motorischen Ebene gestort ist™ ' 1% 2% 2936, 128

Die zentrale sensomotorische Integration und Verarbeitung des korrekt aufgenommenen zeitlich-
rdumlichen und situationsabhédngigen kindsthetischen, propriozeptiven Feedbacks durch die
Basalganglien ist gestort, so dass es die Parkinsonpatienten nicht addquat zur Gleichgewichts-
kontrolle einsetzen konnen und hypometrische und verzégerte posturale Korrekturbewegungen

. 27-30, 106
ausfiuhren .

Wie die Storung komplexer Bewegungsablidufe oder der simultanen Ausfiihrung motorischer und
kognitiver Aufgaben, kann auch die posturale Instabilitit auf eine gestorte Planung, Organisation
und Ausfithrung motorischer Abldufe durch eine fehlerhafte Auswahl und Aneinanderreihung
(sequenzing) zentraler motorischer Programme fiir posturale Synergien sowie eine falsche

Einschitzung der notwendigen Kraftentwicklung (scaling) zuriickgefiihrt werden'’.
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Die insuffiziente zentrale Verarbeitung der propriozeptiven und motorischen Afferenzen'” fiihrt
zur unzureichenden Reprisentation eines Korperschemas (postural body scheme)’” und der
Stabilititsgrenzen®® 2%3!->7,

Die Koordination zwischen Umgebung, Haltung und Bewegung'® > °'

, die Sequenzierung
vorbestehender, an sich intakter zentraler motorischer Programme und die Skalierung des
Hintergrundmuskeltonus und der automatischen posturalen Antwort (postural feedback gain
scaling) durch die Basalganglien und assoziierte Strukturen in Mittelhirn und Hirnstamm sind
bei Parkinsonpatienten gestort™ ' 20.22.26. 29 " gie konnen das Muster und das AusmalB ihrer
posturalen Antwort nicht bzw. nur langsamer den vorliegenden Bedingungen® ', den posturalen

Anforderungen (z. B. Sitzen oder Stehen, mit oder ohne Unterstiitzung, Standbreite etc.)*> 7",

2,18, 19 20,25, 84, 131

Instruktionen oder auch den Willkiirbewegungen '*° entsprechend anpassen

Zum Beispiel wihlen Parkinsonpatienten selbst bei geringer Auslenkung eine beim Gesunden
erst bei starken Auslenkungen eingesetzte posturale Strategie mit von proximal nach distal
erfolgender Muskelaktivierung (Hip-Strategie)’” *. Allerdings ist dieses Phinomen auch beim
Gesunden in hoherem Lebensalter anzutreffen: Da im Alter die Stabilitétsgrenzen enger werden
bzw. auch als enger wahrgenommen werden, wird zu Ungunsten der Ankle-Strategie schon bei

geringer Auslenkung des Gravitationsschwerpunktes die Hip-Strategie angewandt'® .

Wihrend junge Menschen auf eine Auslenkung von lateral mit einem tiiberkreuzten Ausgleich-
schritt reagieren (Cross over strategy), machen Altere mehrere Schritte zur Seite (side-stepping

strategy), wobei die Beine oft kollidieren'®®

. Bei Parkinsonpatienten konnte zusétzlich zu den bei
gesunden Alteren beschriebenen Ausgleichsschritt-Strategien die no-step-strategy beobachtet

werden'%.

Da die fortschreitende Gangstorung, posturale Instabilitét und Stiirze erst im spédten Krankheits-
verlauf auftreten, und dann mit einer schlechten Verlaufsprognose einhergehen und nicht bzw.
nur gering auf die dopaminerge Therapie ansprechen’, liegt es nahe, dass neben den
Basalganglien auch andere nicht-dopaminerge und extrastriatale Regionen eine Rolle in der

Pathophysiologie spielen'® ** 3% 80 111

. Diese Hypothese wird dadurch unterstiitzt, dass die
verdanderten automatischen posturalen Reflexe und die flexible Adaptation an wechselnde
Anforderungen'® nicht oder nur teilweise durch Levodopa beeinflussbar sind® *.

Diskutiert wird ein zentrales Norepinephrin-Defizit aufgrund eines Zellunterganges im Locus

132, 133

coeruleus . Bekannt ist auch der Verlust cholinerger und glutaminerger Zellen im fiir die

posturale Kontrolle und Lokomotion wichtigen Ncl. pedunculopontinus (insbesondere bei PSP).
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Dopamin verbessert zwar die sensomotorische Integration im Striatum, hat jedoch auf den Ncl.
pedunculopontinus im Hirnstamm keinen Einfluss™.

Vieles spricht dafiir, dass der supplementédr motorische Kortex in die gestorte kortiko-thalamo-

i o i c o a22
kortikale Neuronenschleife involviert™ *> *°

und an der gestorten sensomotorischen Integration
beteiligt ist” >’ bzw. die Interneurone und Gamma-Motoneurone nicht addquat kontrollieren und
modifizieren kann®*. Im spiten Stadium der Parkinsonerkrankung kommt es zur Degeneration®*
und damit zur Hypoaktivitit im supplementdr motorischen Kortex, die mit den motorischen

125

Parkinsonsymptomen assoziiert ist ©". Des Weiteren ist der supplementir motorische Kortex

. . . 134 . . . . . .. 125. 12
auch dopaminerg innerviert'** und lisst sich durch dopaminerge Medikation aktivieren'*> .

In frithen Erkrankungsstadien konnen Parkinsonpatienten ihre Gleichgewichtsstorung (durch den
gestorten Basalganglien-Pathway) moglicherweise iiber kortikale frontale und praefrontale,

kognitive Prozesse (cueing, visuelle Markierungen) kompensieren®” 104,

Parkinsonpatienten sind in hohem Maf3e vom visuellen Input abhéngig und der Anteil des Visus
(integrativ visual feedback) an der Gleichgewichtskontrolle ist besonders hoch'*. Zum Beispiel
zeigten sich bei Parkinsonpatienten verlingerte kompensatorische Ausgleichschritte”, eine
vergroflerte Schrittlinge und eine erhohte Geschwindigkeitl36, wenn sie Markierungen (visual
targets) zu Hilfe nahmen. Demirci et al. beschreiben, dass die durch verminderte Riickmeldung
kindsthetischer Afferenzen und motorischer Efferenzen hypometrischen Zielbewegungen durch
ein visuelles Feedback (visual cues) korrigiert werden konnen. Das Ausmal} der korrigierten
Bewegung stimme jedoch nicht mit ihrer tatsdchlichen Korperwahrnehmung {iberein und werde
als zu stark empfunden”’. Aufgrund der gestorten propriozeptiven Integration kommt es bei
Parkinsonpatienten zu einer vermehrten zentralen Gewichtung des visuellen gegeniiber dem

. . 27,63, 135
propriozeptiven Input™ ™ 7.

Uber visuo-motorische Schleifen (visuo-postural loops), die den dorsolateralen primotorischen
Kortex mit einschlieBen, kann die gestorte propriozeptive Integration kompensiert werden®. Die
visuo-motorische Schleife ist bei Parkinsonpatienten jedoch iiberaktiv und kann bei irrefiihren-
den visuellen Stimuli, z. B. wenn die visuelle Wahrnehmung mittels eines sich bewegenden

Raumes vorgetiuscht wird, nicht unterdriickt werden®.

Bei Verdanderung der sensorischen Bedingungen (z. B. Augen gedffnet oder geschlossen) werden

die propriozeptiven, vestibuldren und visuellen Informationen nicht addquat gewichtet und die

Strategien zur Gleichgewichtskontrolle daher nicht effizient angepasst®™ "',
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1.4.2 Therapie der Gleichgewichtsstorung und Sturzprivention

Die medikamentdse, operative, apparative und physiotherapeutische Therapie der Gleich-
gewichtsstorungen bei Parkinsonpatienten muss weiterentwickelt und verbessert werden, um die
Lebensqualitit der Patienten zu erhéhen und die Langzeitprognose des Parkinsonsyndroms zu

verbessern.

Werden alle zur Gleichgewichtsstorung bei Parkinsonpatienten fithrenden Faktoren berticksich-
tigt, wird deutlich, dass ein einzelner therapeutischer Ansatz nicht ausreicht. Am wichtigsten ist
die multidisziplindre Betreuung der Patienten durch ein geschultes Team und eine umfassende

Stratifizierung des Sturzrisikos.

Neben der Anpassung der dopaminergen Therapie miissen zusétzliche non-dopaminerge,
pharmakologische Ansitze wie z. B. die Vorstufe von Norepinephrine (DL-3,4-threo-dihydroxy-
phenylserine DOPS, Idazoxan), der NMDA-Antagonist (Flupirtin) oder der GABA Antagonist

(Flumazenil) etc. weiter untersucht werden.

Eine weitere Therapieoption sind stereotaktische neurochirurgische Eingriffe (tiefe Hirnstimula-
tion). Die neuronale Aktivitédt in den pallido-thalamo-cortikalen und pallido-pontopeduncularer-
thalamo-kortikaler Pathways kann z. B. durch die Pallidotomie normalisiert werden. Nach
unilateraler Pallidotomie zeigten Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyndrom bessere Werte
im Postural Instability and Gait Difficulty (PIGD)-Test (sensorisch und motorisch) und im
Sensory Organization Test (SOT) (sensorisch). Besonders Patienten mit praoperativ schlechten

Ergebnissen in der dynamischen Posturographie profitierten von der Pallidotomie™.

Waihrend sich die axialen Symptome Gang- und Gleichgewichtsstorung im off-Stadium durch
bilaterale Stimulation des Pallidums und Ncl. subthalamicus verbessern'’, zeigt eine aktuelle
Studie hingegen, dass sich die posturale Instabilitét bei bilateraler Stimulation des Ncl. subthala-

. 138
micus eher verschlechtert ™°.

Erginzend zur Stimulation des Ncl. subthalamicus wird aktuell ein neues Stimulationstarget, der

Necl. pedunculopontinus'?’, zur Verbesserung posturaler Storungen untersucht.

Im Rahmen der Physiotherapie kann durch Verbesserung der korperlichen Fitness, Kriftigung
der Beinmuskulatur und Vermittlung motorischer Strategien an der Besserung der Gleich-
gewichtsstorung gearbeitet werden. Hierbei sind MaBBnahmen wie Cueing (Kommandos geben,
dem Patienten rhythmische, visuelle, auditive oder mentale Stimuli geben), Erlernen von

Aufmerksamkeitsstrategien und repetitives posturales Training'* vielversprechend.
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Die sturzsichere Gestaltung des hduslichen Umfeldes, Meiden riskanter Situationen, Begleit-

personen, Gehilfen und sicheres Schuhwerk®* etc. konnen unterstiitzen.

1.5 Gleichgewichtstests

Die Testung der posturalen Stabilitét ist eine Schliisselkomponente der klinisch-neurologischen

Untersuchung bei Parkinsonpatienten.

Durch die verwendeten Tests sollte sowohl eine Aussage iiber die reaktive (defensive) als auch
iiber die antizipatorische posturale Kontrolle moglich sein. Des Weiteren sollten Patienten mit

. .. L . . e . . 40
erhohtem Sturzrisiko bei bisher negativer Sturzanamnese identifiziert werden konnen™.

Da mehrere verschiedene Mechanismen der Gleichgewichtskontrolle gestort sein konnen, gibt es
keinen spezifischen Gleichgewichtstest, der alle zur Instabilitdt fithrenden Komponenten

umfasst.

Mit einer Kombination aus einzelnen statischen und dynamischen Gleichgewichtstest konnen
unterschiedliche Aspekte, die zum Gleichgewichtsverlust fiihren, erfasst, zusitzliche Parameter
der posturalen Instabilitét identifiziert und dadurch die Einschiatzung und Bewertung der Gleich-
gewichtsstorungen, des Vertrauens in die eigene Gleichgewichtskontrolle und des Sturzrisikos

3,43-45, 141
verbessert werden™ T

Obwohl die ideale Kombination bisher noch nicht gefunden wurde, kommen bereits verschiede-
ne Testkombinationen zur Anwendung. Beispiele sind der Postural Instability and Gait Difficulty
(PIGD) Score, der die vier Items Aufstehen vom Stuhl (Item 27), Haltung (Item 28), Gang (Item
29) und Pulltest (Item 30) umfasst® und sowohl sensorische als auch motorische Aspekte reflek-
tiert, der Multiple-Balance-Test aus Gang, Pulltest und Einbeinstand” und die Berg Balance
Scale, die eher die statische Gleichgewichtsfdhigkeit (Hinsetzen, Stehen mit offenen und
geschlossenen Augen, nach etwas biicken etc.) einschitzt und einen guten Vorhersagewert fiir
Stiirze hat**. Ein weiteres Beispiel ist die kleine Testbatterie aus ruhigem Stand und Reaktion auf

. . . 141
selbstinduzierte und von extern provozierte Auslenkungen .

Von Dibble et al. wurde ein Algorithmus vorgeschlagen, der den Dynamic Gait Index, die Berg

Balance Scale und den Functional Reach Test beinhaltet™.
Es gibt keinen Goldstandard, um die posturale Instabilitdt bei Parkinsonpatienten zu testen.

In der Klinik am meisten verbreitet ist der im motorischen Teil des UPDRS integrierte Pulltest

oder Retropulsionstest.
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Neben verschiedenen klinischen Tests oder Testkombinationen steht mit der statischen und
dynamischen Posturographie auch ein instrumentelles Verfahren zur Messung von Gleichge-

wichtsstérungen zur Verfiigung.

1.5.1 Der Pulltest

Der Pulltest oder Retropulsionstest ist eine in der Klinik seit langem etablierte, einfache
Routinemethode zur Erhebung der posturalen Instabilitit bei M. Parkinson und anderen
Bewegungsstérungenm.

Den ersten Versuch, die posturale Instabilitit zu messen, machte 1870 der franzdsische Neurolo-

3 Der formale Pulltest, der

ge Jean-Martin Charcot, indem er die Patienten an der Kleidung zog
die Féhigkeit misst, das Gleichgewicht nach einem Sto3 gegen das Sternum oder — wie von
Stanley Fahn 1980 vorgeschlagen — nach plétzlichem Schulterzug nach hinten wiederzuerlangen,

wurde 1987 in die UPDRS aufgenommen.

Fiir die Durchfiihrung, Auswertung und Aussagekraft (Validitit, Vorhersagewert von Stiirzen)
des Pulltestes existieren verschiedene Varianten, die sich darin unterscheiden, ob mit oder ohne
Vorwarnung, ob wiederholt gezogen werden sollte und ob und wie viele Ausfallschritte gemacht
werden diirfen. Die Durchfiihrung des Pulltestes ist untersucherabhéngig, durch unterschiedliche
Standposition, Zugstirke und Zugqualitidt sehr variabel und schwer zu standardisieren, die
Interpretation ist zudem subjektiv’® '*" 1** ¥ Visser et al. evaluierten fiinf Pulltest-Varianten
unterschiedlicher Rating Scales. Im Vergleich zu vier weiteren Pulltest-Varianten (Rating nach
Bloem mit Bewertung der Geschwindigkeit, das Gleichgewicht wiederzuerlangen, UPDR-Scale
nach Fahn 1987 und Short Parkinson’s Evaluation Scale mit Vorwarnung sowie Rating nach
Pastors mit Anweisung, keine Ausfallschritte machen zu diirfen) zeigte die 4-Point Rating Scale
nach Nutt et al.'*® mit unerwartetem Schulterzug, wobei mehr als zwei Ausfallschritte als
pathologisch bewertet wurden, den hochsten Vorhersagewert und die beste Validitit beziiglich
des Sturzrisikos'®.

Einige Autoren halten den ersten Schulterzug aufgrund der fehlenden Habituation fiir am

145-147

aussagekraftigsten , wihrend andere meinen, die Patienten sollten durch ein oder zwei

142

Versuche vorbereitet werden "“. Der Schulterzug sollte so abrupt und kréftig erfolgen, dass der

Korperschwerpunkt wirklich ausgelenkt wird und Ausfallschritte notwendig werden'**.

Der Pulltest korreliert eng mit der Stabilititsgrenze, dem Gipfel der COM-Auslenkung und der
Starke der COP- und COM-Verlagerung am Ende der Auslenkung und scheint bei Parkinson-

patienten ein guter Indikator fiir die automatische posturale Antwort zu sein”.
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148, 149 144, 145

Einige Studien zeigen eine gute bis maBige , andere eine schlechte inter-rater- und
intra-rater-Reliabilitdt und eine hohe Variabilitdit des UPDRS-Pulltestes. Die Validitat und der
Vorhersagewert des Pulltestes beziiglich Stiirzen im Alltag wurde in verschiedenen Arbeiten
untersucht. Bloem et al. zeigten, dass der Pulltest zwar eine gute Spezifitit hat, der pradiktive
Wert beziiglich Stiirzen und die Sensitivitit, insbesondere in frithen Stadien der Erkrankung
(Differenzierung von leicht betroffenen Patienten und Kontrollpersonen), jedoch schlecht sind.
Erst im spiteren Krankheitsstadium spiegeln die Pulltest-Ergebnisse die Schwere der Gleich-

. .. .1 3,11,24
gewichtsstorung wider™ 7.

Patienten mit positiver Sturzanamnese brauchten im Gegensatz zu Patienten mit negativer Sturz-
anamnese in einer Arbeit von Morris et al. Hilfe, um das Gleichgewicht nach externer Auslen-
kung wiederzuerlangen'®, und konnten mit dem Pulltest nach Pastors identifiziert werden'*! .
In einer prospektiven, groen (n=109) Studie von Wood et al. war ein pathologischer Pulltest
nicht mit dem allgemeinen Sturzrisiko, aber mit dem Risiko fiir wiederholte Sturzereignisse

assoziiert'?.

1.5.2 Der Tandemgang

Der Tandemgang, bei dem der Proband aufgefordert wird, Full vor FuB3 setzend auf einer gedach-
ten Linie zu gehen, ist ein vom Untersucher unabhéngiger, schneller Test ohne Auslenkung von

extern.

Der Bewegungsablauf wird vom Probanden selbst initiiert und intern generiert. Der Tandemgang
misst das dynamische Gleichgewicht beim Gehen. Zusitzlich werden, dhnlich wie beim Einbein-
oder Tandemstand, die Standfldche und damit die Stabilitatsgrenzen (limits of stability) noch

mehr reduziert.
Das Gehen fordert die Gleichgewichtsfiahigkeit in besonderem Mal3e heraus.

80 % des normalen Gangzyklus hindurch miissen 85 % des Korpergewichts auf jeweils einem
Standbein kontrolliert werden und zwei Drittel der Korpermasse (Kopf, Arm und Rumpf)

befinden sich deutlich iiber der Standfliche®.

Im Gegensatz zum Pulltest werden beim Tandemgang neben reaktiven und supportiven auch
antizipatorische und willkiirliche posturale Kontrollmechanismen herausgefordert. Beim
Tandemgang werden nicht, wie beim Pulltest, von extern getriggerte, korrigierende, sondern
selbst generierte, kompensatorische Ausfallschritte beurteilt und gewertet. Aulerdem wird nicht

nur wie beim Pulltest die sagittale, sondern auch die laterale posturale Stabilitdt gepriift.



1.  EINLEITUNG 35

Die Fihigkeit der lateralen Haltungskontrolle ist ein wichtiger Stabilititsfaktor'>'. Sie hat eine
moderate bis gute Sensitivitdt und Spezifitdt fiir Sturzereignisse und korreliert besser mit dem

individuellen Sturzrisiko als die Haltungskontrolle in anterior-posteriorer Richtung'**.

Der Tandemgang wird haufig als schwierig empfunden, sodass sich insbesondere Probanden mit
positiver Sturzanamnese (Post-Fall-Syndrom) unsicher fiihlen und sich in vielen Studien nur

Patienten mit leichten Gleichgewichtsstrungen den Test zutrauten' .

Der Tandemgang ist ein allgemeiner Gleichgewichtstest und nicht spezifisch fiir die Parkinson-
erkrankung. In einer Studie wurde ein gestorter Tandemgang als Hinweis fiir das Vorliegen eines

atypischen Parkinsonsyndroms® beschrieben'>*.

1.5.3 Andere Gleichgewichtstests

Neben den in der vorliegenden Arbeit durchgefiihrten klassischen Gleichgewichtstests Tandem-
gang und Pulltest gibt es zahlreiche klinische Tests, die zum Teil unterschiedliche Aspekte der
Gleichgewichtskontrolle erfassen.

Hierzu gehoren der das dynamische Gleichgewicht priifende Functional-Reach-Test (FRT)',

bei dem der Patient versucht, so weit nach vorne zu greifen, bis er seine Stabilititsgrenze
erreicht. Mit dem FRT kann das Sturzrisiko gut vorhergesagt werden, die Sensitivitit ist mit

30 % jedoch niedrig'°.

Ein sensitiver Test, um Patienten mit positiver Sturzanamnese zu identifizieren, ist der Einbein-
stand, der die Fahigkeit, auf einer schmalen Basis zu stehen bzw. von einer breiten auf eine

schmale Basis zu wechseln, testet.

Der Push and Release Test (P&R-Test) ist eine Variante des klassischen Pulltestes, bei dem der
Patient mit dem Riicken gegen die Hand des Untersuchers driickt und dieser plotzlich loslasst.
Dieser Test ist eine Alternative zum Pulltest nach Nutt, da er Patienten mit niedrigem Vertrauen
in das eigene Gleichgewicht mit hoher Sensitivitét identifiziert, eine héhere inter-rater-Reliabili-
tdt hat und im on-Stadium bei Parkinsonpatienten besser mit der Sturzanamnese korreliert. Mit
dem P&R-Test werden insbesondere Patienten mit negativer Sturzanamnese und over-confident

patients detektiert'> '*°.

Der Romberg-Test oder Romberg-Versuch dient der Unterscheidung von Stérungen des
Gleichgewichtssinnes auf cerebelldrer, vestibuldrer und spinaler Ebene. Ein positiver Romberg-

Test (Balanceverlust nach Augenschluss) zeigt eine sensorische Ataxie an.
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Mit dem Dynamic Gait Index kann die Balance beim Gehen und die Fahigkeit, das Gehen an
unterschiedliche Erfordernisse bei alltagsrelevanten Aufgaben (Tempoveridnderung, Hindernisse,

Treppensteigen, Kopf- und Rumpfdrehung) anzupassen, beurteilt werden.

Dass beim Gehen kognitive und bewusste Prozesse ablaufen, wird im Stops Walking While
Talking-Test (SWWT) von Lundin-Olsson et al. deutlich'”’. Allerdings konnten Bloem et al. mit
dem SWWT bei Parkinsonpatienten keine Stiirze vorhersagen'*®.

9 . . . . .. 12 . .
1st mit Sturzereignissen assoziiert ~. Der Tinetti

Ein niedriger Tinetti’s Mobility Index'®
Mobility Index ist nicht spezifisch und nicht sensitiv genug, um parkinsontypische Verén-
derungen im Gangbild zu detektieren'®, hat aber eine sehr gute inter-rater- und intra-rater-

Reliabilitit'®!.

Das Performance-Oriented Mobility Assessment (POMA) ist eine umfassende Testbatterie aus

Komponenten, die das Gleichgewicht im Sitzen, Stehen und Gehen beurteilen.

Zur besseren Einschidtzung der Stirke der Gleichgewichtsstorung kann der Patient auch z. B.
mittels Activities-specific Balance Confidence (ABC) Score''® gefragt werden, ob er Angst vor
Sturzereignissen habe’. Das Vertrauen in das eigene Gleichgewicht ist einer der besten

Indikatoren dafiir, ob ein Patient sturzgefdahrdet ist*.
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1.5.4 Die Posturographie

Unter der Posturographie werden objektive, standardisierbare, reproduzierbare und quantitative,
biomechanische Verfahren zur Analyse, Quantifizierung und Dokumentation von Korperhaltung,

Koordination und Gleichgewichtskontrolle zusammengefasst.

Die Bewertung der posturographisch registrierten Korperschwankungen dient der Differential-
diagnostik von Erkrankungen mit Gleichgewichtsstérungen und der Verlaufsbeobachtung, sowie
der Objektivierung und Quantifizierung von Therapie- und Trainingseffekten. Die
Posturographie tragt dazu bei, die Pathophysiologie von Gleichgewichtsstorungen und posturaler
Instabilitit und die Mechanismen, die zu Stiirzen im Alltag fiihren, besser zu verstehen'*2. Durch
die Kombination von korperlicher Untersuchung und Gleichgewichtsmessung auf der posturo-
graphischen Plattform kénnen die zur Gleichgewichtsstorung fiihrenden Behinderungen und

deren Pathogenese aufgedeckt und Kompensationsstrategien evaluiert werden'®.

Das Prinzip der Posturographie ist die Messung der Bewegung des COP (Sway). Ist der posturale
Sway hoch und geht iiber die Stabilitdtsgrenzen des Probanden hinaus, kann dieser seinen COG
nicht mehr iiber die Standfliche zurlickbringen und lduft Gefahr, das Gleichgewicht zu
verlieren*. Die Quantifizierung des posturalen Sway durch die Posturographie kénnte daher ein

geeignetes Verfahren sein, um die posturale Instabilitit und das Sturzrisiko zu erfassen.

Die Posturographie gebraucht kinetische (Kraftmessplatten), kinematische (Bewegungsmelder,
3-D-Bewegungsanalyse) oder elektromyographische (Oberflachen- oder Nadelelektroden) Mess-
methoden. Zusitzlich konnen visuelle Bedingungen oder die Bodenbeschaffenheit verédndert

werden. Als Testprotokoll wird oft der Sensory Organisation Test (SOT)'** '6

angewandt.
Hierbei wird die Fiahigkeit gemessen, unter verschiedenen sensorischen (somatosensorischen,
visuellen und vestibuldren) und kinésthetischen Bedingungen die Haltung zu stabilisieren. Der
Patient wird im Rahmen der sensorischen Analyse unter 6 Testsituationen untersucht: in
ruhigem Stand mit gedffneten und geschlossenen Augen, bei Kippung der dynamischen
posturographischen Plattform mit und ohne zusétzlicher Kippung des Vordergrundes bei
geodffneten Augen, im Stehen mit geschlossenen Augen bei einer Plattformkippung nach vorne

und im Stehen mit gedffneten Augen bei zusdtzlicher Abkippung des Vordergrundes.

Die Beziehung zwischen Haltung und Gleichgewicht kann allein mit einer Kraftmessplatte nicht

ermittelt werden'®,

Es wird zwischen statischer und dynamischer Posturographie unterschieden. Wihrend die

Kraftmessplatte bei der statischen Posturographie unbeweglich und eben ist*®, misst die



1.  EINLEITUNG 38

dynamische Posturographie die Reaktionen auf standardisierte oder selbstinduzierte Auslenkun-
gen auf einer unebenen oder beweglichen Plattform. Mit der dynamischen Posturographie wird

versucht, verschiedene Situationen im Alltag zu simulieren'®.

Eine weitere Methode der dynamischen Posturographie ist die so genannte Stabilometrie.

1.5.4.1 Die statische Posturographie

Bei der statischen Posturographie werden die spontanen Korperschwankungen in ruhigem Stand
in Form der Projektion des Kraftschwerpunktes auf die Standfldche registriert und der Verlauf
des Druckmittelpunktes auf der Standbasis (COP) gemessen. Die dabei gewonnenen
Messparameter beschreiben zum einen den Weg, den der COP innerhalb einer Messzeit auf der
Plattform zuriicklegt, zum anderen kann auch die Schwankungsfldche (Area of Sway), die der

Druckmittelpunkt auf der Standfliche beschreibt, aufgezeichnet werden® %%,

Die Schwankungen der Position des Korperschwerpunktes werden auf die Standfldche projiziert,

"2 Der mit den Kraftmess-

registriert und iiber die Messdauer von einer Minute aufsummiert
platten computerunterstiitzt ermittelte Druckmittelpunkt (COP) ldsst sich vom Ko&rperschwer-
punkt (COM) und dem Gravitationsschwerpunkt (COG) unterscheiden® (Kapitel 1.2). Der COP
ist die Schliisselvariable der statischen Posturographie, um das posturale Kontrollsystem zu

monitoren.

Die statische Posturographie misst spontane Korperschwankungen und somit supportive Reak-
tionen.

Nachteil der statischen Posturographie ist die groe intraindividuelle Variabilitit der Ergebnisse,

die sich auch negativ auf die Test-Retest-Reliabilitit auswirkt'®.

1.5.4.2 Die dynamische Posturographie

Bei der dynamischen Posturographie wird die Stabilisation des aufrechten Stehens nach Auslen-

kung der Standfldche oder nach Krafteinwirkung von extern gemessen.

Die Kraftmessplatte kann passiv linear oder winkelféormig in lateraler und posterior-anteriorer
Richtung gekippt werden. Durch die plotzlichen aktiven oder passiven Bewegungen der

Plattform werden posturale Reflexe ausgelost.

Es konnen auch kontinuierliche und vorhersehbare Auslenkungen durchgefiihrt werden, sodass
sowohl reaktive posturale Reflexe als auch antizipatorische Einstellungen herausgefordert

werden.
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Zur Messung von Haltereflexen wurde die Computerized Dynamic Posturography (CDP) von

- 178,79, 118, 167
Nashner eingefiihrt™ ™ > ',

Mit Hilfe der dynamischen Posturographie sollen Stérungen der sensorischen Afferenzen und

6

der automatischen posturalen Antworten quantifiziert werden'®®. Sie ermdglichte wichtige

Einblicke in Stérungen der long-loop-Reflexe bei der Parkinsonerkrankung”.

Bei der von Nashner entwickelten posturographischen Plattform steht der Proband auf zwei sich
unabhingig voneinander mit zwei Freiheitsgraden bewegenden Kraftmessplatten (mit servo-
controlled torque motors). Es konnen sowohl Serien konstanter, ruckartiger vertikaler und
horizontaler (in anterior-posteriorer Richtung) Translationen als auch Rotationen (Dorsoflexion
oder Plantarflexion, d.h. pitch plane, oder wie in aktuelleren Arbeiten in mediolateraler

Richtung, d. h. roll plane) um eine zu den FuBgelenken kollineare Achse ausgelost werden” '

17 (siche Abbildung 6). Mit der plotzlichen Translation der Plattform wird eine passive
Korperauslenkung in die Gegenrichtung, bei plotzlicher Rotation, z. B. Dorsoflexion, eine

passive Korperauslenkung nach hinten provoziert.

e

A B

Abbildung 6: Dynamische Posturographie (CDP) nach Nashner

Es werden drei Moglichkeiten der posturalen Auslenkung mit der CDP gezeigt. A Translation in anterior-posteriorer
Richtung, B Rotation um die Fuligelenke, C Translation in anterior-posteriorer Richtung bei gekippter Plattform um
bei der Bewegung Rotationen im Sprunggelenk zu vermeiden nach Nashner 19767

Ein weiteres Prinzip der dynamischen Posturographie ist, wie in der vorliegenden Studie, der

Stabilometer nach Bessou et al.*’. Hier steht der Proband auf einer instabilen, wippenihnlichen
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Plattform (Walze) mit sensiblen Kraftmessplatten und lenkt diese selbst durch kompensato-

risches Ausbalancieren aktiv in anterior-posteriorer oder in mediolateraler Richtung aus.
Die Plattform bewegt sich als Antwort auf den spontanen posturalen Sway des Probanden*.

Es wird die Wegstrecke (linear displacement), die der Berithrungspunkt der Walze auf dem
Boden zuriicklegt, gemessen (siche Abbildung 7 und Abbildung 8) (vgl. Kapitel 2.2.2.2).

Der Habituationseffekt durch vorhersehbare, standardisierte Auslenkungen, wie auf der
klassischen Plattform von Nashner, ist beim Stabilometer reduziert.

Der Stabilometer wurde z. B. verwandt, um subklinische Gleichgewichtsstorungen bei Patienten

168, 169

mit Torticollis und Patienten im Frithstadium der Parkinsonerkrankung zu untersuchen'”".

Die dynamische Posturographie mit dem Stabilometer misst supportive, reaktive und antizipa-

torische Reaktionen.

Abbildung 7: Darstellung des Stabilometers der Firma T & T Medilogic GmbH nach Bessou et al. 1988*
und der Schablone zur Standardisierung der Standposition
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Abbildung 8: Darstellung der Rotationsachse einer konventionellen posturographischen Plattform e (oben)
im Vergleich zur virtuellen Rotationsachse des Stabilometers © (unten)
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2.  PROBANDEN UND METHODEN

2.1 Probanden

An der vorliegenden klinisch-experimentellen Studie nahmen 58 Patienten mit idiopathischer
Parkinsonerkrankung in verschiedenen Krankheitsstadien teil. Sie wurden aus dem stationéren
und ambulanten Patientenkollektiv des Fachkrankenhauses fiir Bewegungsstérungen in Beelitz-
Heilstitten den Ein- und Ausschlusskriterien (siche Tabelle 1) entsprechend sukzessive
rekrutiert. Eingeschlossen wurden Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyndrom gemiaf3 den
diagnostischen Kriterien der UK Brain Bank'”'. Die Diagnose wurde von erfahrenen Neurologen

des Fachkrankenhauses gestellt.
Ausschlusskriterien:
. atypisches Parkinsonsyndrom, Polyneuropathie, Spastik, Ataxie
- spontaner Gleichgewichtsverlust, Unfahigkeit zu Stehen (Pulltest 3&4)
- Unfdhigkeit mitzuarbeiten
- die Posturographie beeintrachtigende Dyskinesien oder posturaler Tremor
- schwere orthopédische oder kardiovaskulédre Begleiterkrankungen
- schwere orthostatische Dysregulation
«  Schwindel
« Visusstdrungen
- schwere kognitive Storungen im Gesprach
- Angst vor der Untersuchung

- sedative oder neuroleptische Medikation

Tabelle 1: Ausschlusskriterien

114

Gemal der Stadieneinteilung nach Hoehn und Yahr ™ waren alle Patienten in einem Stadium < 4

und nach der Northwestern University Disability Scale (NUDS) < 8. Entsprechend den Ergebnis-

146 wurden die Patienten in

sen der dem Item 30 der UPDRS &hnlichen Pulltest-Variante von Nutt
eine Gruppe mit normalem (Pulltest 0) und eine Gruppe mit pathologischem (Pulltest 1 und 2)

Pulltest unterteilt.
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Es ergab sich eine Gruppe von 30 Patienten, davon 19 Mianner und 11 Frauen, mit normalem
Pulltest mit einem mittleren Lebensalter von 61,7 Jahren (SD 6,8) und einer mittleren Krank-
heitsdauer von 7,9 Jahren (SD 6,5) seit Diagnosestellung und eine Gruppe von 28 Patienten mit
pathologischem Pulltest, davon 16 Manner und 12 Frauen, mit einem mittleren Lebensalter von

70,2 Jahren (SD 6,2) und einer mittleren Krankheitsdauer von 11,2 Jahren (SD 5,7).

Die Tabelle 2 zeigt die demographischen Daten der Patienten (IPE gesamt) und der Patienten-
untergruppen mit normalem (IPE norm. PT) und mit pathologischem Pulltest (IPE path. PT).

IPE- Hoehn
ol Aler 9@ Daverin UPPRS gvanr NUDS  stirze  SP1P
III-Score mg/d

Jahren Stage
IPE 65,9 9,5 161 24 29 649,6
gesamt | 25| (7.8) 2 63 a2 09 19 2 @154
I e 79 10,2 7, 647,4
o 1301 (68) 65  (2)  ©8 O] (3592)

IPE

7 12 219 3 4,1 652
a1 B e PO sy oy o an P @)

Tabelle 2: Merkmale der Probanden

Mittelwert (Standardabweichung), IPE = Idiopathische Parkinson-Erkrankung, norm. PT = normaler Pulltest, path.
PT = pathologischer Pulltest, LDTD = L-Dopa-Aquivalent-Tages-Dosis, Stiirze = Patienten mit positiver Sturz-
anamnese im Jahr vor der Untersuchung, NUDS = Northwestern University Disabilitating Scale

Bis auf zwei Patienten ohne dopaminerge Therapie (de novo Parkinson’s Disease) sprachen alle
Patienten gut auf L-Dopa an und befanden sich zum Untersuchungszeitpunkt unter laufender
Therapie. 44 Patienten nahmen zusétzlich andere Prdparate im Rahmen der Parkinsontherapie

ein (siche Tabelle 3).

Die durchschnittliche L-Dopa-Tagesdosis betrug 647 mg/d bei Patienten mit normalem und 652
mg/d bei Patienten mit pathologischem Pulltest. Drei Patienten wurden mit tiefer Hirnstimulation

im Ncl. subthalamicus beidseits behandelt.
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Medikation: n
- L-Dopa 56
- Dopaminagonisten 44

- Glutamatrezeptorantagonist (Amantadin) | 23

- COMT-Hemmer 17
- MAO-B-Hemmer 7
- Anticholinergika 4
- Tiefe Hirnstimulation 3

Tabelle 3: Medikation der behandelten Patienten
L-Dopa = L-3,4-Dihydroxyphenylalanin, COMT = Catechol-O-Methyltransferase, MAO-B = Monoaminoxidase B

2.2 Methoden

2.2.1 Der Untersuchungsablauf

Vor der Untersuchung wurden alle Patienten iiber den Ablauf, den Aufbau, das Ziel und die

Konditionen aufgeklart.

Die in der vorliegenden Arbeit beschriebenen Untersuchungen wurden von der Ethik-Kommis-

sion Brandenburg genehmigt.

Nach Aufnahme der demographischen Daten wurden die Probanden anhand eines
standardisierten =~ Fragebogens  inklusive = Medikamentenanamnese  (Dopa-Response,
Fluktuationen), und Begleiterkrankungen (Demenz, Depression, orthostatische Dysregulation,
Schwindel, orthopéddische oder kardiovaskuldre Erkrankungen) befragt. Des Weiteren wurden sie
beziiglich ihrer subjektiven Gang- und Standunsicherheit, ihrer Angst vor Stiirzen, der Anzahl
von Sturzereignissen und der Progredienz im letzten Jahr befragt. Die maximale Gehstrecke und
-dauer, ob Gehhilfen bendtigt werden und ob es zu Hypokinesien und Freezing-Ereignissen kam,

wurde dokumentiert.

Die Probanden wurden ausfiihrlich immer von dem gleichen Untersucher internistisch und neu-
rologisch untersucht. Wahrend der klinischen Untersuchung und der Posturographie befanden

sich alle Probanden (auBler de-novo-Patienten) in der medikamentdsen on-Phase.
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Zum Ausschluss autonomer Storung/orthostatischer Dysregulation wurde der Schellong-Test

durchgefiihrt.

Die neurologische Untersuchung bestand neben der neurologischen Statuserhebung, aus dem
motorischen Teil (III) der UPDRS, bei dem jedes Item mit einer Punktzahl von 0 (normal) bis 4
(schwer betroffen) bewertet wird, dem Hoehn und Yahr Staging, dem NUDS Staging, dem Rom-
berg und dem Tandem-Romberg (der Patient steht mit geschlossenen Augen im Tandemstand).
AnschlieBend wurde der auch im UPDRS-Motor Score enthaltene Pulltest nach der Variante von
Nutt'* durchgefiihrt. Diese Variante zeichnet sich nach Evaluation verschiedener klinischer
Tests der posturalen Instabilitit'* durch eine hohe Validitit und gute inter-rater-Reliabilitit aus.
Hierbei zieht der hinter dem mit gedffneten Augen und in bequemer Standbreite positionierten
Patienten stehende Untersucher diesen ohne Vorwarnung, aber mit vorheriger Erkldrung tiber
den Ablauf des Tests, kurz und fest an beiden Schultern nach hinten. Der Pulltest wurde, um
Unterschiede beziiglich der Stirke des Schulterzugs zu minimieren, immer durch den gleichen
Untersucher und so stark durchgefiihrt, dass das Zentrum der Schwerkraft ausgelenkt wurde und
ein Ausfallschritt nach hinten notwendig war, um nicht zu stiirzen. Die Bewertung erfolgte
entsprechend der Fihigkeit des Patienten, das Gleichgewicht durch einen kurzen Ausfallschritt
nach hinten zu halten.Um eine mogliche Habituation auszuschlieBen und da dieser am besten die
Situation unvorhersehbarer Stiirze im alltdglichen Leben wiedergibt, wurde der erste Schulterzug
gewertet. Die Reaktion wurde dem Nutt-Rating entsprechend pathologisch gewertet, wenn mehr
als zwei Ausfallschritte notig waren (Punktzahl von 1 bei Item 30 der UPDRS) oder der Patient
durch den Untersucher zur Vermeidung eines Sturzes aufgefangen werden musste (Punktzahl
von 2). Patienten, die bei dieser Untersuchung eine spontane Fallneigung zeigten (Punktzahl von

3), wurden nicht in die Studie eingeschlossen.

Anschliefend wurde der Patient gebeten, einen FuB3 knapp vor den anderen setzend auf einer
gedachten Linie im Tandemgang 10 Schritte zu gehen. Hierbei wurde entsprechend einem
Rating mit O=sicher, 1=unsicher, 2=weniger als ein Ausfallschritt und 3=mehr als ein

Ausfallschritt bzw. Durchfiihrung nicht méglich unterschieden.

Um eine Beeinflussung des klinischen Ratings durch die posturographischen Messergebnisse
auszuschlieBen, wurde die posturographische Messung immer erst nach der klinischen Gleich-

gewichtstestung durchgefiihrt.
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2.2.2 Die posturographische Plattform

Die posturographische Messung wurde auf einer statischen Gleichgewichtsplattform und einer
dynamischen Plattform der Firma T&T medilogic GmbH, Berlin, Deutschland, entsprechend
dem etablierten Stabilometer nach Prof. P. Bessou 1988 der Firma Satel, Toulouse, France?’

durchgefiihrt.

Hierzu wurde der Patient gebeten, die Fiife parallel mit einem horizontalen Offnungswinkel von
30° und einem Fersenabstand von 2 cm auf die gekennzeichneten Flichen auf der jeweiligen
Plattform zu platzieren, sich aufrecht, ruhig, mit seitlich am Korper herabhingenden Armen
hinzustellen (Neutral-Null-Stellung), den Blick auf einen imaginédren Punkt ca. 30 cm vor ihm zu
richten und nicht zu sprechen. Die Kdrperhaltung wurde durch den Untersucher, der zur Sicher-
heit des Probanden hinter diesem stand, kontrolliert und Storungen dokumentiert. Die Messung
erfolgte in ruhiger Umgebung, ohne visuelle Ablenkungsmoglichkeiten (graue Trennwiénde,
standardisierte Beleuchtung) und ohne Schuhe. Der Patient stand fiir eine Minute mit gedffneten
Augen auf der statischen und dann mit gleicher FuB3position auf der dynamischen Plattform. Er
wurde dazu angehalten, sich durch kontinuierliches Anpassen der Korperhaltung auszutarieren

und so die mobile Plattform horizontal zu halten.

Als Kompromiss zwischen Habituation durch Repetition und notwendiger Adaptation an die
motorische Anforderung begann die Aufzeichnung jeweils nach einer kurzen Eingewdhnungszeit
auf den Plattformen. Die dynamische anterior-posterior-Messung wurde zudem zweimal iiber
eine Minute durchgefiihrt und fiir die statistische Bearbeitung der Mittelwert beider Messungen

verwendet.

2.2.2.1 Die statische Posturographie

Die statische Posturographie erfolgte auf einer Kraftmessplatte (T&T medilogic), welche Druck-
schwankungen misst und auf dem piezoelektrischen Effekt basierend als Polarisationsdnderung
elektronisch erfasst. Die in der FuBplatte integrierten piezoelektrischen Bauteile weisen bei auf
sie einwirkenden Kréften eine proportionale Polarisationsdnderung auf (P=e * T mit P =Polarisa-

tion, e =piezoelektrischer Koeffizient und T =mechanische Spannung).

Damit wird die Bewegung des Druckschwerpunktes (COP) auf der Standfléche in posterior-ante-
riorer und mediolateraler Richtung indirekt verfolgt und die spontanen Korperschwankungen

Sway) iiber eine Minute aufsummiert'' (vel. Kapitel 1.5.4.1).
y g p
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Als Messergebnis wurde bei allen Probanden die Strecke (totaler Sway in mm), die der COP
wihrend des Messintervalls auf der Plattformoberfliche zuriicklegte, registriert und mit dem

Computerprogramm Balance! berechnet.

2.2.2.2 Die dynamische Posturographie

Die dynamische Posturographie erfolgte auf einem Stabilometer nach P. Bessou®’. Der Stabilo-

meter wurde bereits in anderen Studien angewandt'® '

Der Stabilometer ist eine mobile, zylindrisch geformte Plattform &dhnlich einer Wippe oder
Walze (Radius 55 cm, Hohe in Nullstellung 6 cm, Gewicht 2 kg). Der Drehpunkt des Zylinders
lag auf glattem Untergrund (siehe Abbildung 7).

Im Unterschied zu anderen konventionellen dynamischen posturographischen Techniken mit der
Rotationsachse zwischen den FuB3gelenken des Probanden liegt die virtuelle Achse der Plattform

bei dem Stabilometer auBlerhalb der Standfliche und dndert sich mit der Plattformbewegung

(siche Abbildung 8).

Das Design macht es unmoglich, still zu stehen. Der Proband muss stdndig seine Haltung dndern,

um sein Gleichgewicht auszutarieren.

In die Wippe integrierte Neigungssensoren messen nach dem HALL-Prinzip kontinuierlich die

Auslenkungen, d. h. den Winkel der Wippe zum Boden.

Als Messergebnis wurde die Linienldnge (linear displacement) oder Wegstrecke, die der Beriih-
rungspunkt der Wippe auf dem Boden zuriicklegt (Gesamtstrecke aller linearen Auslenkun-
gen/Oszillationen in mm) {iiber eine Minute registriert und mit dem Computerprogramm
»Balance* (T&T medilogic GmbH, Berlin) berechnet. Der Dynamik des Pulltestes entsprechend
wurden die Auslenkungen in anterior-posteriorer Richtung ausgewertet. Es wurde nicht wie bei
der statischen Posturographie die Auslenkung des Druckmittelpunktes (COP), sondern die Lange
des Weges, den der Berithrungspunkt der Wippe wihrend der Auslenkungen/Oszillationen auf

dem Boden zuriicklegt, gemessen.
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2.3 Datenanalyse und statistische Auswertung

Die Datenanalyse erfolgte mit den Programmen SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) fiir Windows (Version 11.0), SAS (Version 8.1) und StatXact- (6.2). Da die gemesse-
nen Sway-Werte i. A. nicht normalverteilt waren (Kolmogorov-Smirnoff-Test), wurden als
deskriptive Statistiken Median und unteres und oberes Quartil angegeben und in Box-Whisker-
Plots graphisch dargestellt. Alle statistischen Gruppenvergleiche erfolgten mit der den Pulltest-
Ergebnissen entsprechenden, dichotomen Einteilung der Patienten in eine Subgruppe mit nor-

malem Pulltest (Pulltest 0) und eine Subgruppe mit pathologischem Pulltest (Pulltest 1 und 2).

In Tabelle 4 ist aufgefiihrt, wie die verschiedenen Fragestellungen statistisch analysiert wurden.

1. Vergleich der Posturographie-Ergebnisse der Patienten mit norm. und path. Pulltest
a) simultaner Paarvergleich mit dem U-Test nach Mann und Whitney

2. Vergleich der Posturographie-Ergebnisse mit den klinischen Gleichgewichtstests
a) H-Test nach Kruskal und Wallis zum Vergleich mehrerer Stichproben
b) Paarvergleich mit dem U-Test nach Mann und Whitney (post-hoc)
c¢) bivariate Korrelationsanalyse (Spearman’s Rho)
d) logistische Regression

3. Zusammenhang Pulltest und Tandemgang
a) bivariate Korrelationsanalyse (Spearman’s Rho)
b) Chi-Quadrat-Test

4. Priifung des Einflusses der unabhingigen Variablen Pulltest (norm./path.) und
Tandemgang (norm./path.) auf die posturographische Messung

a) nicht-parametrische, zweifaktorielle Varianzanalyse ANOVA'™*'” getrennt fiir die
statische und dynamische Posturographie

5. Vergleich der stat. und dyn. Posturographiewerte in vier Subgruppen entsprechend den
Ergebnissen (norm./path.) der Gleichgewichtstest-Kombination Pulltest und Tandemgang

a) H-Test nach Kruskal und Wallis zum Vergleich mehrerer Stichproben
b) Paarvergleich nach Mann und Whitney (post-hoc)

6. Korrelation der Ergebnisse der stat. und dyn. Posturographie zu Stiirzen im Alltag
a) Erstellen von ROC-Kurven, Ermitteln eines cut-off-Punktes

b) damit Vierfelder-Tafel (Sensitivitét, Spezifitit, positiver und negativer pradiktiver
Wert)

¢) und dazu 95 %-Konfidenzintervalle nach Clopper-Pearson (CI)
d) logistische Regressionsanalyse

7. Zusammenhang der klinischen Gleichgewichtstests mit Stiirzen im Alltag
a) Chi-Quadrat-Test

8. Korrelation der Testergebnisse zu anderen Einflussfaktoren
a) bivariate Korrelationsanalyse (Spearman’s Rho)

Tabelle 4: Weg der statistischen Analyse der einzelnen Fragestellungen
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3. ERGEBNISSE

3.1 Vergleich der Posturographie-Ergebnisse mit den klinischen Gleichgewichtstests

In der klinischen Untersuchung hatten 30 Patienten ein normales Pulltest-Ergebnis und 28
Patienten ein pathologisches Pulltest-Ergebnis, wovon 14 Patienten zur Aufrechterhaltung des
Gleichgewichts mehrere Ausfallschritte machten (Punktzahl 1) und 14 Patienten vom Unter-

sucher aufgefangen werden mussten (Punktzahl 2).

Den Tandemgang konnten 24 Patienten sicher und 13 Patienten unsicher, aber ohne Ausfall-

schritte durchfiihren. 21 Patienten machten einen (6) oder mehrere (15) Ausfallschritte.

3.1.1 Vergleich der statischen und dynamischen Sway-Werte in den drei Pulltest-Stufen

Der Vergleich der statischen und dynamischen Sway-Werte in den drei Pulltest-Stufen 0, 1 und 2
ergab im H-Test nach Kruskal und Wallis zum Vergleich mehrerer Stichproben einen
signifikanten Unterschied (p=0,021 statisch und p=0,001 dynamisch). Der anschlieBende Paar-
vergleich nach Mann und Whitney (post-hoc) zeigte fiir beide Posturographie-Typen Unterschie-
de zwischen Patienten mit normalem Pulltest (Pulltest 0) und Patienten mit leichten Gleich-

gewichtsstorungen (Pulltest 1) (p=0,008 statisch und p=0,001 dynamisch).

Zwischen der Patientengruppe mit normalem Pulltest und der mit schweren Gleichgewichtssto-
rungen (Pulltest 2) ergab sich in der dynamischen Posturographie ein signifikanter (p=0,017)
und in der statischen Posturographie nur ein tendenzieller Unterschied (p=0,078) der Sway-
Werte. Eine genaue Abstufung der Sway-Werte entsprechend den Pulltest-Werten (zwischen
Pulltest 1 und 2) war weder mit der statischen (p=0,67) noch mit der dynamischen (p=0,227)
Posturographie moglich (sieche Abbildung 9a und 9b). Es wurde daher im Folgenden nur ein
normales (Pulltest 0) und ein pathologisches (Pulltest 1 und 2) Pulltest-Ergebnis unterschieden.

Median und unteres und oberes Quartil der statischen und dynamischen Sway-Werte in den
Pulltest-Stufen 0, 1, 2 bzw. bei normalem (0) und pathologischem (1,2) Pulltest sind in Tabelle 5
aufgefiihrt.
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statische dynamische
Posturographie Posturographie
n (Sway-COP) (Sway-Linienldnge)
Pulltest normal (0) 30 85 (72/114) 992 (896/1159)
Pulltest pathologisch (1,2) 28 122 (86/227) 1281 (1041/2158)
Pulltest 1 14 123 (102/229) 1523 (1033/2551)
Pulltest 2 14 116 (80/201) 1109 (1034/1893)

Tabelle 5: Sway-Werte der dynamischen und der statischen Posturographie der Patienten mit IPE in den
Pulltest-Stufen 1, 2 und 3 bzw. in den Subgruppen mit normalem (0) und pathologischem (1, 2) Pulltest.

Median (unteres Quartil/oberes Quartil) der Sway-Werte in mm.

Die Korrelation der posturographischen Messung mit den drei Pulltest-Stufen war, bei einem

Spearman’s-Rho-Koeffizienten von 0,316 (p=0,016) fiir die statische und 0,405 (p=0,002) fiir

die dynamische Posturographie, gering.

stat. Posturographie Sway (mm)

400

300 4

200 4

100 1

Stat. Posturographie und Pulltest

T
1

—1
30 14 14
0 1 2

Pulltest

Abbildung 9a: Statische Posturographie (Verlagerung des Druckmittelpunktes Sway-COP in mm) bei
Patienten mit IPE in den Pulltest-Stufen 1, 2 und 3.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreif3er.
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Dyn. Posturographie und Pulltest
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Abbildung 9b: Dynamische Posturographie (Weg, den der Beriihrungspunkt der Walze auf dem Boden
zuriicklegt, Sway-Linienlinge in mm) bei Patienten mit IPE in den Pulltest-Stufen 1, 2 und 3.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreifer.

3.1.2 Vergleich der Posturographie-Ergebnisse der Patienten mit normalem und
pathologischem Pulltest

Da die Sway-Werte der statischen und der dynamischen Posturographie im Kolmogorov-
Smirnov-Test keine Normalverteilung zeigten (p<0,001, also <0,05), erfolgte der Vergleich der
Sway-Werte zwischen Parkinsonpatienten mit normalem und pathologischem Pulltest mit nicht-

parametrischen Tests.

Im simultanen Paarvergleich mit dem U-Test nach Mann und Whitney zeigte sich, dass sowohl
mit der statischen (p=0,007) als auch der dynamischen (p<0,001) Posturographie die Patienten-
gruppe mit normalem Pulltest von den Patienten mit pathologischem Pulltest unterschieden
werden konnte. Die Patienten mit pathologischem Pulltest hatten signifikant hohere Sway-Werte

als Patienten mit normalem Pulltest (siche Tabelle 5).

Die Abbildungen 10a und 10b zeigen die Verteilung der statischen und der dynamischen Sway-

Werte in den Subgruppen mit normalem und pathologischem Pulltest.
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Stat. Posturographie

400
= 300
g
>
<
5
7]
2
£ 200
<
)
g
3 —
8
Ay
g 1001
0
N= 30 28

IPE ohne IPE mit

Abbildung 10a: Statische Posturographie (Verlagerung des Druckmittelpunktes Sway-COP in mm) bei
Patienten mit IPE mit normalem und mit pathologischem Pulltest.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreif3er.

Dyn. Posturographie
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Abbildung 10b: Dynamische Posturographie (Weg, den der Beriihrungspunkt der Walze auf dem Boden
zuriicklegt, Sway-Linienldnge in mm) bei Patienten mit IPE mit normalem und mit pathologischem Pulltest.
Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Boxplots zeigen Median, Quantile und Extremwerte
innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreifer.
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3.1.3 Vergleich der statischen und dynamischen Sway-Werte mit den Tandemgang-
Ergebnissen

Die Sway-Werte der statischen und der dynamischen Posturographie unterschieden sich in den
vier Tandemgang-Stufen sicher, unsicher, mit einem und mit mehreren Ausfallschritten signifi-

kant (p=0,001).

Ein pathologisches Tandemgang-Ergebnis (mit Ausfallschritten) ging im Vergleich zu einem
sicheren oder unsicheren Tandemgang mit einem signifikant verldngerten Sway-Wert auf der
statischen (p=0,001 sicher — 1 AS, p=0,003 sicher — >1 AS, p=0,007 unsicher — 1 AS,
p=0,033 unsicher — >1 AS) und auf der dynamischen (p=0,004 sicher — 1 AS, p=0,004 sicher
— >1AS, p=0,009 unsicher — 1 AS, p=0,004 unsicher — >1 AS ) Plattform einher (siche
Abbildung 11a und 11b).

Median und unteres und oberes Quartil der statischen und dynamischen Sway-Werte in den
Tandemgang-Stufen sicher, unsicher, ein oder mehr Ausfallschritte bzw. bei normalem (sicher,

unsicher) und pathologischem (ein und mehr Ausfallschritte) Tandemgang sind in Tabelle 6

aufgefiihrt.
statische dynamische
n Posturographie Posturographie
(Sway-COP) (Sway-Linienlidnge)
Tandemgang normal (sicher, unsicher) 37 84 (71/103) 992 (898/1157)
Tandemgang sicher 24 84 (65/93) 990 (894/1108)
Tandemgang unsicher 13 105 (75/126) 1017 (939/1195)
Tandemgang pathologisch (1AS, >1AS) | 21 177 (119/243) 1644 (1078/2280)
Tandemgang ein Ausfallschritt 6 230 (157/281) 1550 (1271/2519)
Tandemgang mehr Ausfallschritte 15 149 (110/242) 1833 (1007(2341)

Tabelle 6: Sway-Werte der dynamischen und der statischen Posturographie der Patienten mit IPE in den
Tandemgang-Stufen sicher, unsicher, ein und mehr Ausfallschritte) bzw. in den Subgruppen mit normalem
(sicher, unsicher) und pathologischem (Ausfallschritte) Tandemgang.

Median (unteres Quartil/oberes Quartil) der Sway-Werte in mm.

Es zeigte sich eine mittlere bis gute Korrelation der posturographischen Messungen mit den
Ergebnissen der vier Tandemgang-Stufen (Spearman’s Rho 0,629 statisch, Spearman’s Rho

0,535 dynamisch, p=0,0001 statisch und dynamisch).



3.  ERGEBNISSE 54

Stat. Posturographie und Tandemgang
400

300 4

200 4

stat. Posturographie Sway (mm)

100 1

N= 24 13 6 15
sicher 1 Ausfallschritt

unsicher >1 Ausfallschritt

Tandemgang

Abbildung 11a: Statische Posturographie (Verlagerung des Druckmittelpunktes Sway-COP in mm) bei
Patienten mit IPE in den Tandemgang-Stufen sicher, unsicher, ein oder mehr Ausfallschritte.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreifer.
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Abbildung 11b: Dynamische Posturographie (Weg, den der Beriihrungspunkt der Walze auf dem Boden
zuriicklegt, Sway-Linienliinge in mm) bei Patienten mit IPE in den Tandemgang-Stufen sicher, unsicher, ein
oder mehr Ausfallschritte.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreif3er.
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Die Ergebnisse von Pulltest (0, 1, 2) und Tandemgang (sicher, unsicher, ein und mehr Ausfall-

schritte) korrelieren médBig miteinander (Spearman’s Rho 0,54).

Bei auf die Effektstirke bezogen geringem Unterschied wurden die Tandemgang-Stufen sicher
und unsicher (p=0,033 statisch, p>0,5 dynamisch); sowie die Tandemgang-Stufen ein und mehr

Ausfallschritte (p=0,154 statisch, p> 0,5 dynamisch) zusammengefasst.

Fiir die folgenden Analysen wurde somit nur ein normales (kein Ausfallschritt) und ein
pathologisches (ein oder mehrere Ausfallschritte) Tandemgang-Ergebnis unterschieden (siche

Tabelle 7).

Nach dem Chi-Quadrat-Test haben die beiden Merkmale Pulltest (pathologisch/normal) und
Tandemgang (pathologisch/normal) einen signifikanten Zusammenhang (p<0.001) mit einem

Spearman’s Rho von 0.493.

Pulltest path. Pulltest normal Gesamt
Tandemgang path. 17 4 21
Tandemgang normal 11 26 37
Gesamt 28 30 58

Tabelle 7: Anzahl der Patienten mit pathologischem und normalem Pulltest und Tandemgang

Zusammenfassend hatten die Patienten mit pathologischem Pulltest (n=28) oder Tandemgang
(n=21) einen héheren Sway in der statischen und dynamischen Posturographie als Patienten mit

normalem Pulltest (n=30) oder normalem Tandemgang (n=37).

Wihrend eine mittlere Korrelation der statischen und dynamischen Sway-Werte mit dem

Tandemgang besteht, korrelierten sie mit dem Pulltest nur gering.

Dementsprechend legt die logistische Regressionsanalyse nahe, dass die statischen und
dynamischen Posturographiewerte besser den Tandemgang (81 % statisch, 82,8 % dynamisch)
als den Pulltest (63,8 % statisch, 65,5 % dynamisch) richtig vorhersagen.
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3.1.4 Einfluss der unabhiingigen Variablen Pulltest und Tandemgang auf die
posturographische Messung

Der Einfluss der beiden klinischen Gleichgewichtstests auf die posturographischen Messwerte

172, 173

wurde mit Hilfe einer nicht-parametrischen Varianzanalyse mit den beiden Faktoren

Pulltest und Tandemgang ermittelt.

Auf die Variabilitit der dynamischen Posturographie hat sowohl der Tandemgang (F=6,28;
p=0,012) als auch der Pulltest (F=4,64; p=0,03) einen signifikanten Einfluss.

Zur Variabilitdt der statischen Posturographie-Daten tragt nur der Tandemgang signifikant bei
(F=70,80; p<0,0001). Das Pulltest-Ergebnis nahm keinen signifikanten Einfluss auf die stati-
sche Posturographie (F=0,01; p=0,91).

Die Beziehung der Ergebnisse der Gleichgewichtstests zur statischen und dynamischen Posturo-

graphie ist in Abbildung 12a und 12b dargestellt.

Statische Sway-Werte in Bezug zu

den Ergebnissen der Gleichgewichtstests
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Abbildung 12a: Statische Posturographie (Verlagerung des Druckmittelpunktes Sway-COP in mm) bei
Patienten mit IPE mit normalem und pathologischem Tandemgang in den Pulltest-Stufen normal (Pulltest 0)
und pathologisch (Pulltest 1 und 2).

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreif3er.
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Dynamische Sway-Werte in Bezug zu
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Abbildung 12b: Dynamische Posturographie (Weg, den der Beriihrungspunkt der Walze auf dem Boden
zuriicklegt, Sway-Linienléinge in mm) bei Patienten mit IPE mit normalem und pathologischem Tandemgang
in den Pulltest-Stufen normal (Pulltest 0) und pathologisch (Pultest 1 und 2).

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreiller

Die Abbildung 12a zeigt einen erhohten statischen Sway bei Patienten mit pathologischem

Tandemgang unabhéngig davon, was sie fiir eine Reaktion im Pulltest hatten.

Aus Abbildung 12b wird ersichtlich, dass bei Patienten mit normalem Pulltest und mit normalem
Tandemgang die dynamischen Sway-Werte niedriger sind als bei Patienten, die im Tandemgang
ein pathologisches Ergebnis hatten. Der Einfluss des Pull-Tests auf das Ergebnis der
dynamischen Posturographie ist von der Effektstirke her deutlich geringer, aber nach den

Ergebnissen der ANOVA statistisch signifikant.

Betrachten wir, wie sich die beiden klassischen Gleichgewichtstests Tandemgang und Pulltest
beziiglich der dynamischen Posturographie verhalten, zeigt sich graphisch und in der ANOVA,
dass die Variabilitit der dynamischen Sway-Werte besser durch den Tandemgang als durch den

Pulltest erklart wird.
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3.1.5 Kombination der Gleichgewichtstests Pulltest und Tandemgang

Bei Kombination der beiden Gleichgewichtstests Pulltest und Tandemgang ergeben sich vier
Subgruppen: beide Gleichgewichtstests normal, beide Gleichgewichtstests pathologisch,
Tandemgang-Ergebnis normal/Pulltest pathologisch und Pulltest-Ergebniss normal/Tandemgang

pathologisch.

Median und unteres und oberes Quartil der statischen und dynamischen Sway-Werte in den vier

Subgruppen sind in Tabelle 8 aufgefiihrt.

statische dynamische
n Posturographie Posturographie
(Sway-COP) (Sway-Linienldnge)

Pulltest normal/Tandemgang normal 26 84 (66/100) 992 (892/1117)
Pulltest normal/Tandemgang pathologisch 4 191 (125/246) 1214 (967/1552)
Pulltest pathologisch/Tandemgang normal 11 94 (72/111) 1017 (983/1216)

Pulltest pathologisch/Tandemgang pathologisch 17 177 (116/243) 1872 (1109/2371)

Tabelle 8: Statische und dynamische Sway-Werte in den vier Subgruppen entsprechend den Ergebnissen
beider Gleichgewichtstests.

Subgruppen: beide Gleichgewichtstests normal, beide Gleichgewichtstests pathologisch, Tandemgang-Ergebnis
normal/Pulltest pathologisch und Pulltest-Ergebnis normal/Tandemgang pathologisch. Median (unteres Quartil/obe-
res Quartil) der Sway-Werte in mm.

Werden beide Gleichgewichtstests kombiniert und die Patienten entsprechend ihren Ergebnissen
im Pulltest und Tandemgang in drei Gruppen eingeteilt (beide Tests pathologisch, nur ein Test
pathologisch und beide Tests normal), zeigen sich bei 17 Patienten, die sowohl einen pathologi-
schen Pulltest als auch einen pathologischen Tandemgang hatten, hohere statische und dynami-
sche Sway-Werte (p < 0,001) als bei 26 Patienten, die in beiden Gleichgewichtstests ein norma-
les Ergebnis erzielten. Sie zeigten auch hohere statische (p=0,029) und dynamische (p<0,0001)
Sway-Werte als 15 Patienten, die nur in einem klinischen Gleichgewichtstest ein pathologisches

Ergebnis hatten.

Die Gruppe mit normalen Ergebnissen in beiden Gleichgewichtstests und die Gruppe mit patho-
logischem Ergebnis in einem der beiden Tests unterschieden sich in der statischen Posturo-
graphie (p=0,034), nicht aber in der dynamischen Posturographie (p=0,159). In Abbildung 13a
und 13b sind die statischen und dynamischen Sway-Werte entsprechend den Ergebnissen in

beiden Gleichgewichtstests dargestellt.
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Abbildung 13a: Statische Posturographie (Verlagerung des Druckmittelpunktes Sway-COP in mm) bei
Patienten mit IPE, die in beiden Gleichgewichtstests normale Ergebnisse, in einem der beiden Tests ein
pathologisches oder in beiden Tests pathologische Ergebnisse hatten.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreifer.
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Abbildung 13b: Dynamische Posturographie (Weg, den der Beriihrungspunkt der Walze auf dem Boden
zuriicklegt, Sway-Linienldnge in mm) bei Patienten mit IPE, die in beiden Gleichgewichtstests normale Er-
gebnisse, in einem der beiden Tests ein pathologisches oder in beiden Tests pathologische Ergebnisse hatten.

Messung mit gedffneten Augen iiber eine Minute. Die Box- und Whisker-Plots zeigen Median, Quantile und
Extremwerte innerhalb der inneren Eingrenzung. Darstellung ohne Ausreif3er.
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3.2 Korrelation der Ergebnisse der statischen und dynamischen Posturographie zu
Stiirzen im Alltag

Bei zwei Patienten fehlte die Sturzangabe. 22 Patienten gaben an, im letzten halben Jahr gestiirzt

zu sein, und 34 Patienten hatten eine negative Sturzanamnese.

Von den Patienten mit normalem Pulltest hatten 4 eine positive und 26 eine negative Sturz-
anamnese. Von den Patienten mit pathologischem Pulltest hatten 18 eine positive und 8 eine

negative Sturzanamnese.

Wir erstellten ROC-Kurven und ermittelten anhand der von uns festgelegten Schwellenwerte
(Cut-off-Punkte) der statischen und dynamischen Sway-Werte die Validitdt und Vorhersagewerte
inklusive des 95 %-Konfidenzintervalls nach Clopper-Pearson (CI) beziiglich der Stiirze im
Alltag. Bei dem statischen Sway-Wert von 100,5 mm und dem dynamischen Sway-Wert 1.078,5
mm lagen die Sensitivitét (59,1 % CI = 36,4 %-79,3 % statisch und 54,5 % CI = 32,2 %-76,6 %
dynamisch) und die Spezifitit (61,8 % CI = 43,6 %-77,8 % statisch und 55,9 % CI = 37,9 %-

72,8 % dynamisch) beziiglich der Stiirze am nihesten beieinander.

Mit diesen Schwellenwerten zeigte sich, dass sich die statische Posturographie (bei einer
Priavalenz von 39 %) mit einem positiv pradiktiven Wert von 50 (CI = 29,9 %-70,1 %) und
einem negativ pradiktiven Wert von 70 (CI = 50,6 %-85,3 %) zur Vorhersage einer positiven

Sturzanamnese nicht eignet.

Auch die dynamische Posturographie erlaubte mit einem positiv pradiktiven Wert von 44,4 (CI =
25,5 %-64,7 %) und einem negativ pradiktiven Wert von 65,5 % (CI = 45,7 %-82,1 %) keine

ausreichende Vorhersage der Sturzanamnese.

3.3 Korrelation der klinischen Gleichgewichtstests (Pulltest und Tandemgang) zu
Stiirzen im Alltag

Die 16 Patienten mit pathologischem Pulltest und pathologischem Tandemgang waren signifi-

kant hiufiger im letzten halben Jahr gestiirzt als die iibrigen Patienten (p < 0,001).

Bei 81,3 % der Patienten, die sowohl einen pathologischen Pulltest als auch einen pathologi-
schen Tandemgang hatten, wurde eine positive Sturzanamnese erhoben. Von den 14 Patienten,
die entweder im Pulltest oder im Tandemgang ein pathologisches Ergebnis hatten, stiirzten 50 %.
Unter den 26 Patienten mit normalem Pulltest und normalem Tandemgang hatten nur 7,7 % eine

positive Sturzanamnese (siche Abbildung 14).
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Abbildung 14: Sturzanamnese und Ergebnisse der Gleichgewichtstests Pulltest und Tandemgang
In der Korrelationsanalyse hatten Pulltest (Spearman’s Rho 0,571) und Tandemgang (Spear-

man’s Rho 0,545) eine dem Betrag nach gleiche, mittlere Korrelation zu Stiirzen im Alltag.

3.4 Korrelation der Testergebnisse zu anderen Einflussfaktoren

Die Einflussfaktoren Alter (Spearman’s Rho 0,45 dynamisch, 0,41 statisch), UPDRS (Spear-
man’s Rho 0,48 dynamisch, 0,36 statisch) und Krankheitsdauer (Spearman’s Rho 0,35
dynamisch, 0,31 statisch) korrelieren nur gering mit den Ergebnissen der posturographischen

Messung.

Zudem zeigte sich in der Korrelationsanalyse, dass der Tandemgang im Vergleich zu Alter,
UPDRS und Krankheitsdauer dem Betrag nach den stirksten Einfluss auf die posturographischen
Sway-Werte hatte.
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4. DISKUSSION

In der vorliegenden Arbeit wurden die statischen und dynamischen posturographischen Sway-
Werte von 30 Parkinsonpatienten mit normalem Pulltest mit denen von 28 Parkinsonpatienten
mit pathologischem Pulltest verglichen. Es wurde untersucht, ob mit der Posturographie ein
geeignetes, objektives und quantifizierbares biomechanisches Diagnoseverfahren zur Identifizie-

rung von Parkinsonpatienten mit Gleichgewichtsstorungen gefunden wurde.

Die Ausgangshypothese war, dass die dynamische Posturographie auf dem Stabilometer zur

Erfassung der Gleichgewichtsstorungen geeigneter ist, als die statische Posturographie.

Es wurde die Frage behandelt, ob eine Beziehung zwischen den posturographischen Werten und
den Ergebnissen der klinischen Gleichgewichtstest (Pulltests und Tandemgang) der Patienten mit
idiopathischem Parkinsonsyndrom besteht und ob durch eine Kombination der beiden klinischen
Gleichgewichtstests die verschiedenen posturalen Kontrollmechanismen besser erfasst werden
konnen. AbschlieBend wurde die Korrelation der posturographischen Ergebnisse zur
Sturzanamnese untersucht und die Frage adressiert, ob durch eine Kombination von Pulltest und

Tandemgang das Sturzrisiko bei Parkinsonpatienten abgeschétzt werden kann.

4.1 Vergleich der Posturographie-Ergebnisse von Patienten mit normalem Pulltest und
Patienten mit pathologischem Pulltest

Verglichen mit den Ergebnissen der Patienten ohne klinische Gleichgewichtsstorungen im
Pulltest hatten Patienten mit Gleichgewichtsstorungen hohere statische und dynamische Sway-

Werte in der Posturographie.

Die bisherigen Studienergebnisse zur Posturographie und ihrer Brauchbarkeit beziiglich der
Differentialdiagnose von Gleichgewichtsstorungen, der Einschétzung des Sturzrisikos und der
Objektivierung von Therapie- und Trainingseffekten sind inkonsistent und teilweise wider-
spriichlich. Des Weiteren besteht eine schlechte Diskriminationsfihigkeit zwischen den Patien-
tengruppen. Um diese interindividuelle Variabilitit zu reduzieren, ist es wichtig, homogene
Gruppen (Alter, Krankheitsschwere etc.) zu bilden und Parameter, wie die Dauer der Messung,
ob der erste Versuch gewertet wird, die Korperhaltung vor der Auslenkung, externe Unterstiit-
zung durch den Untersucher, Habituation, Effekt der Plattformdezeleration nach der Auslenkung

etc., zu definieren und zu vereinheitlichen.

Neben den Problemen der standardisierten Durchfiihrung der Posturographie gibt es keinen

Goldstandard fiir die Gleichgewichtsmessung und somit keine géingige Referenz fiir die

174

Ergebnisauswertung "*. Zudem zeigt sich eine hohe intraindividuelle Variabilitdt und geringe
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Retest-Reliabilitit der Posturographie'®.

Da die Gleichgewichtsstorung multifaktoriell, die
Parkinsonpopulation heterogen und die Posturographiemethoden unterschiedlich sind*, kommen
die Arbeiten zur posturographischen Quantifizierung von Gleichgewichtsstorungen bei Parkin-
sonpatienten zu kontroversen Ergebnissen.

Studien zeigen bei Parkinsonpatienten in ruhigem Stand ein normales spontanes Schwanken'”
283663 12" andere hingegen erhdhte statische Sway-Werte®™ 2% 170 175178 wwobei die

Patientenzahl zwischen 8 und 31 lag.

Zur dynamischen Posturographie finden sich nur einzelne Studien. Patienten mit idiopathischem
Parkinsonsyndrom (n=23) hatten in einer Studiec von Bloem et al. in der off-Phase bei
Auslenkung der Kraftmessplatte (toe-up-rotational perturbation) einen erhohten dynamischen
Sway, der sich in der on-Phase nur unvollstindig normalisierte®®. Chastan et al. zeigten bei
Patienten im frithen Stadium der Parkinsonpatienten (n=9) auf einer unserem Stabilometer
dhnlichen, mobilen Plattform eine normale Sway-Area und nur bei Messung mit geschlossenen

Augen vermehrte Oszillationen'”’.

Parkinsonpatienten mit positiver Sturzanamnese (n=7) hatten auf einer sich kontinuierlich hori-
zontal in anterior-posteriorer Richtung bewegenden dynamischen Plattform (Translation) bei
Messung mit geschlossenen Augen in der on-Phase hohere Oszillationen des Kopfes und im
Verhiltnis zur Plattformauslenkung eine verzégerte Kopfbewegung als Gesunde und Patienten
mit negativer Sturzanamnese. Sie zeigten eine gestorte Koordination zwischen den Korper-
segmenten und eine gestorte Antizipation'’,

Von mehreren Autoren wird bei Parkinsonpatienten im Vergleich zu Gesunden ein niedrigerer

17, 18, 74, 75

spontaner Sway im Stehen und eine geringere Auslenkung des COP und langsamere

Auslenkung des COM auf der dynamischen Plattform™ ' ' ™ 7> beschrieben.

Eine mdgliche Erklidrung fiir den normalen und niedrigeren statischen Sway bei Parkinson-
patienten in den genannten Arbeiten ist die kompensatorische Versteifung der Bein- und

2171831 ynd die hohere intrinsische, muskuloskeletale Steifigkeit® ' 2% ”°. Der

Rumpfmuskulatur
niedrige Sway in der dynamischen Posturographie auf dem Stabilometer kann allerdings nicht
allein durch die Steifigkeitsstrategie erkldrt werden, da die Auslenkungen hier so anspruchsvoll
sind, dass sie nicht durch erhohte Versteifung kompensiert werden kdnnen bzw. diese unter

dynamischen Bedingungen destabilisierend wirkt.

Die ,Strategie der Steifigkeit® flihrt zu einer Alles-oder-nichts-Situation. Bei geringer

Auslenkung kann das Gleichgewicht passiv mechanisch gehalten werden, bei verstirkten
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Auslenkungen, wenn die Kompensationsgrenze iiberschritten wird, ist die Steifigkeit jedoch
kontraproduktiv. Die Fihigkeit, sich flexibel zu stabilisieren, nimmt bei Parkinsonpatienten im
Krankheitsverlauf ab, daher scheint die Effektivitit der Versteifungsstrategie abhingig vom

Erkrankungsstadium zu sein' " *> %,

Schieppati et al. schlieBen aus ihren Ergebnissen, dass ein erhohter dynamischer Sway
moglicherweise nicht Ausdruck von Instabilitdt und Sturzrisiko, sondern ein Zeichen dafiir ist,
dass der Proband das Gleichgewicht besonders gut halten und Auslenkungen auf der Plattform
mit aktiven Bewegungen ausbalancieren kann'’,

In den meisten Arbeiten wurden die Posturographie-Ergebnisse von Parkinsonpatienten, die sich

in fortgeschrittenem Krankheitsstadium befanden® '* ** 177

und unter Gleichgewichtsstérungen
litten'®, mit denen einer gesunden Kontrollgruppe verglichen. Seltener wurde, wie in der vorlie-
genden Arbeit, ein Vergleich von weniger betroffenen mit schwerer betroffenen Parkinson-

patienten angestellt.

Waterston et al. fanden den Ergebnissen dieser Arbeit entsprechend bei Patienten ohne klinische
posturale Instabilitdit (H&Y 2) einen normalen, bei Patienten mit H&Y 3 hingegen einen
erhohten statischen Sway-Wertlzg.

Ebersbach et al.!'

zeigten nur bei Patienten mit idiopathischer Parkinsonerkrankung und
koinzidenter, subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalopathie (SAE) einen erhohten statischen
Sway, wihrend Patienten ohne diese Beleiterkrankung einen normalen Sway aufwiesen. Eine
cerebrovaskuldre Komorbiditdt wurde jedoch in den anderen genannten Studien und der

vorliegenden Arbeit nicht systematisch durch eine Bildgebung ausgeschlossen.

Der in der vorliegenden Arbeit gemessene erhohte statische Sway bei Patienten mit Gleich-
gewichtsstorungen im Vergleich zu Patienten ohne Gleichgewichtsstorungen und moglicherwei-
se ein Teil der Defizite des Tandemgangs konnten daher zumindest zum Teil auch auf eine

cerebrovaskuliare Komorbiditit zuriickzufiihren sein.

Chastan et al. fanden bei Parkinsonpatienten in frithem Erkrankungsstadium ohne klinische
Gleichgewichtsstorungen erhohte statische Sway-Werte. Nur bei Messung mit geschlossenen
Augen zeigten sie auch erhohte dynamische Sway-Werte; bei gedffneten Augen waren diese
normal. Sie schlagen vor, dass sich auf der statischen Plattform eine latente posturale Instabilitét
im frithen Erkrankungsstadium zeigt, die unter dynamischen Bedingungen eventuell durch

. — : . 170
besonders sensible vestibuldre Informationen kompensiert werden ™.
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Im Widerspruch dazu, allerdings bei Messung im off-Stadium, postulieren Frenklach et al., dass
in einem sehr frithem Stadium der Erkrankung sowohl die statische als auch die dynamische
Posturographie normal und dann zunéchst das Gleichgewicht in dynamischen Situationen (Posi-
tionsdnderung, Umdrehen, auf unebenem, instabilem Untergrund gehen) gestort ist und erst im
fortgeschrittenen Stadium das Gleichgewicht selbst in ruhigem Stand nicht mehr gehalten
werden kann. Sie zeigten in einer gro3en Studie (n=102) passend zu den Ergebnissen der vorlie-
genden Arbeit, dass die statischen und dynamischen Sway-Werte mit der Krankheitsprogression
steigen. Die vorliegende Arbeit zeigte, dass Gleichgewichtsstérungen und Erkrankungsschwere
mit hoheren statischen und dynamischen Sway-Werten einhergehen und die Posturographie qua-
litativ die Gleichgewichtsstorung bei Parkinsonpatienten reflektiert. Wenn die Gleichgewichts-
storungen aufgrund der Krankheitsprogression und des Auftretens von Begleiterkrankungen

komplexer werden, treten auch Storungen des statischen Gleichgewichts auf.

Die erhohten statischen und dynamischen Sway-Werte bei Patienten mit Gleichgewichts-
storungen konnten auch darauf zuriickgefiihrt werden, dass Kompensationsmechanismen (z. B.
Steifigkeit, Vorsicht) nicht mehr greifen und im Krankheitsverlauf wahrscheinlich zusitzliche
extrastriatale zentrale Gebiete (z. B. Ncl. pedunculopontinus”, supplementdr motorischer

22,29,35-37

Kortex ) fiir die gestorte sensomotorische Integration verantwortlich sind.

Wir konnen mit der statischen und dynamischen Posturographie Parkinsonpatienten mit Gleich-
gewichtsstorungen von denen ohne Gleichgewichtsstorungen differenzieren. Mdglicherweise
lassen sich hierdurch Ansdtze ableiten, um die Therapie bei diesen Patienten zu optimieren und

MaBnahmen zur Sturzprévention einzuleiten.

Einschriankend ist festzustellen, dass die mit der Posturographie aufgezeichneten Sway-Werte
nicht spezifische posturale Kontrollmechanismen reflektieren, sondern von verschiedenen Fakto-
ren wie Begleiterkrankungen, posturalem Tremor oder medikamenteninduzierten Dyskinesien

beeinflusst werden konnen.
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4.2 Vergleich der Posturographie-Ergebnisse mit den klinischen Gleichgewichtstests

Pathologische Ergebnisse in Pulltest und Tandemgang gingen mit einem signifikant erh6hten
Sway-Wert in der statischen und dynamischen Posturographie einher. Eine genaue quantitative,
interindividuelle Differenzierung in den einzelnen Pulltest- oder Tandemgang-Stufen war jedoch
nicht moglich. Somit ist nicht davon auszugehen, dass die Posturographie zur objektiven

Quantifizierung der mit dem klinischen Rating erfassten Stérungen eingesetzt werden kann.

Die Variabilitidt der dynamischen Sway-Werte konnte sowohl durch den Tandemgang als auch,
in geringerem Ausmaf, durch die Reaktion im Pulltest erkldrt werden. Im Gegensatz dazu hatte
nur der Tandemgang, nicht aber das Pulltest-Ergebnis einen signifikanten Einfluss auf die
Variabilitdt der statischen Posturographie-Daten. Es konnte daher dargestellt werden, dass ein
erhohter statischer Sway-Wert bei Patienten mit pathologischem Tandemgang unabhingig von
der Reaktion im Pulltest war. Den Betrag der Korrelationskoeffizienten betrachtend, korrelierte
der Tandemgang besser mit der statischen und dynamischen Posturographie als der Pulltest, und
die logistische Regression legt nahe, dass die statischen und dynamischen Sway-Werte besser

das Tandemgang- als das Pulltest-Ergebnis richtig vorhersagen.

Patienten, die sowohl einen pathologischen Pulltest als auch einen pathologischen Tandemgang
hatten, zeigten deutlich hohere statische und dynamische Sway-Werte als Patienten, die nur in
einem bzw. in keinem der beiden klinischen Gleichgewichtstests ein pathologisches Ergebnis

hatten.

Die Gruppe mit normalen Ergebnissen in beiden Gleichgewichtstests unterschied sich in der
statischen Posturographie, nicht aber in der dynamischen Posturographie von der Gruppe, die in
einem Test ein normales und in einem Test ein pathologisches Ergebnis hatte.

21-24, 26, 75, 77, 80, 86, 117

Die Parkinsonerkrankung geht im Verlauf mit gestérten reaktiven und

. . 35, 118-120, 122, 179
antizipatorischen™ T

posturalen Kontrollmechanismen einher. Zur Erfassung der
posturalen Stabilitdt wire eine quantitative, objektive, den Pulltest oder Tandemgang

reprasentierende Messmethode hilfreich.

In verschiedenen Studien wurden klinische Gleichgewichtstest im Vergleich zur statischen oder

dynamischen Posturographie evaluiert.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit stimmen mit denen anderer Studien iiberein, die nur eine

36178 ynd in der off-Phase miBige™® ** >’ Korrelation des Pulltestes zu den dynamischen

112

geringe
und keine zu den statischen' ~ Sway-Werten zeigten. Hiervon abweichend korrelierte der Pulltest

bei Parkinsonpatienten in einer Untersuchung von Horak et al. eng mit der quantitativ messbaren
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Stabilitdtsgrenze, dem Gipfel der COM-Auslenkung und der Hohe der COP-und COM-Verlage-

rung am Ende der Auslenkung nach hinten?.

Die Unterschiede zwischen dem posturographischen Sway und den klinischen Testergebnissen
konnen zum Teil durch die unterschiedlichen Strategien der posturalen Antwort erklért werden:
,Feet-in-place postural response strategies are thought to rely on different neural organization

than compensatory stepping strategies**’.

Wihrend bei der statischen und dynamischen posturographischen Messung die Fiile auf der
Plattform stehen (feet in place postural response strategies), wird die Gleichgewichtskontrolle
sowohl beim Pulltest als auch beim Tandemgang anhand der kompensatorischen Ausfallschritte
(compensatory stepping strategies) gemessen, deren neurophysiologische Mechanismen sich

180 Beim Pulltest handelt es sich um reaktive, von extern

zwar dhneln®, jedoch unterscheiden
getriggerte, beim Tandemgang um willkiirliche, intern generierte, kompensatorische
Ausgleichschritte. Bei Parkinsonpatienten sind sowohl die reaktiven als auch die willkiirlichen
kompensatorischen Ausgleichschritte hypometrisch, bradykinetisch und daher ineffektiv, um das
Gleichgewicht wiederzuerlangen®” > '*! (vgl. Kapitel 1.4.1).

Nach der Definition von Nutt et al.'*®

sollte der Schulterzug so kriftig erfolgen, dass ein Aus-
gleichschritt zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts nétig wird. Es muss daher bedacht wer-
den, dass somit vor allem die stepping/strumbling-Strategie (automatically triggered stepping
movements) und bewusste posturale Korrektur (voluntary postural response) herausgefordert

wird.

Da die statische Posturographie die supportiven Reaktionen''?, das Austarieren kleiner spontaner
Schwankungen im Stehen (corrective responsesgl) und nicht wie der Pulltest die Reaktion
(protective responsesgl) auf dullere Reize (Schulterzug) erfasst, hat das Pulltest-Ergebnis keinen
signifikanten Einfluss auf die Variabilitdt der statischen Sway-Werte. Beim Tandemgang miissen
hingegen innerhalb der durch die enge Standbreite reduzierten Stabilitdtsgrenzen spontane
Schwankungen austariert werden. Passend dazu hatte in der vorliegenden Arbeit nur der
Tandemgang einen signifikanten Einfluss auf die statische Posturographie.

Die dynamische Posturographie auf dem Stabilometer verlangt ein kontinuierliches Ausbalancie-
ren selbstinduzierter Bewegungen und die Auslenkungen werden zentral antizipiert''” '*> 1% Es
ist anzunehmen, dass mit der dynamischen Posturographie auf dem Stabilometer sowohl suppor-
tive, reaktive als auch antizipatorische posturale Kontrollmechanismen herausgefordert und

gemessen werden.
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Daher nehmen sowohl Pulltest als auch Tandemgang einen signifikanten Einfluss auf das

Ergebnis der dynamischen Messung.

Entgegen unserer Erwartung wurde jedoch deutlich, dass ein pathologischer Pulltest nur zu einer
vergleichsweise geringen Erhohung der dynamischen Sway-Werte fiihrte. Erst das zusétzliche
Vorliegen eines pathologischen Tandemgangs spiegelte sich in erhdhten dynamischen Sway-

Werten wider.

Dem Betrag nach korrelierte der Tandemgang besser mit den Posturographie-Ergebnissen als der
Pulltest und umgekehrt wurde der Tandemgang auch besser als der Pulltest durch die Posturogra-

phie vorhergesagt.

Ein pathologisches Tandemgang-Ergebnis ging mit erhdhten statischen und posturographischen
Sway-Werten einher. Ein gestorter Tandemgang konnte ein Marker fiir komplexere Gleichge-

wichtsstorungen bei Parkinsonpatienten sein.

Moglicherweise werden im Tandemgang die unterschiedlichen bei Parkinsonpatienten pathologi-
schen Mechanismen der Gleichgewichtskontrolle besser erfasst als beim Pulltest. Beim Gehen
werden andere Gleichgewichtsfahigkeiten herausgefordert als beim aufrechten Stehen. Daher
erfassen klinische Tests des Gleichgewichts im Stand (z. B. Pulltest) nicht alle Aspekte der

Gangstabilitit' ™ '8,

Wihrend des Gangzyklus muss der Hauptteil der Korpermasse, die sich zudem deutlich iiber der
Standfliche befindet, fiir eine lange Phase auf einem Standbein stabilisiert werden®. Zudem ist
die Standbreite reduziert, wodurch besonders die Gleichgewichtskontrolle in mediolateraler
Richtung gefragt ist'**. Der Tandemgang misst vor allem die Sicherheit in der mediolateralen
Ebene (laterale Haltungskontrolle). Die Fiahigkeit der lateralen Haltungskontrolle ist ein
wichtiger Stabilititsfaktor'”' fiir das dynamische Gleichgewicht. Altere Menschen kompensieren
Gleichgewichtsauslenkungen oft iiber laterale Ausgleichsschritte und sind auf eine breite
Standfliche/Schrittbreite angewiesen'>. Moglicherweise sind auch Parkinsonpatienten in der
lateralen Ebene noch instabiler als in der sagittalen. Die laterale Stabilitit wird iiber die axiale
Rumpftkontrolle (Rumpf- und Hiiftmuskulatur) kontrolliert, wihrend die Stabilitit in anterior-
posteriorer Richtung iiber muskulire Einstellungen an den FuBgelenken erfolgt™. Die im
Tandemgang gepriifte laterale posturale Instabilitit wird bei Parkinsonpatienten durch
bradykinetische, hypokinetische, laterale Ausgleichschritte und fehlende antizipatorische
Gewichtsverlagerung deutlich'®. Parkinsonpatienten zeigen geringere posturale Antworten auf

laterale Auslenkungen als Gesunde®.



4. DISKUSSION 69

Es zeigte sich, dass insbesondere die mediolaterale Instabilitét ein posturographischer Marker fiir
Gleichgewichtsstrungen bei Parkinsonpatienten ist'%> 10 112 116 170-176.185 “Aphand der Reaktion
auf laterale Auslenkungen konnten Parkinsonpatienten am besten von Gesunden unterschieden
werden, da die Messung unabhingig vom Einfluss der nach vorne geneigten Haltung erfolgte'"”.
Auslenkungen in lateraler Richtung sind moglicherweise destabilisierender und anspruchsvoller,
da sie eine komplexere Koordination der Muskelantworten (z. B. Rumpfbewegung zur

Gegenseite, Anwinkeln des einen und Strecken des anderen Beines) fordern'™.

Zahlreiche Studien zeigen, dass durch Kombination einzelner Gleichgewichtstests die Einschit-
zung und Bewertung von Gleichgewichtsstorungen, Vertrauen in die eigene Gleichgewichts-

kontrolle und Sturzrisiko verbessert werden konnen™ > 434> 141,

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich ein additiver Effekt von Pulltest und Tandemgang.
Patienten mit pathologischem Pulltest und pathologischem Tandemgang hatten signifikant
hohere Werte in der statischen und dynamischen Posturographie und 80 % hatten eine positive

Sturzanamnese.

Ausgehend vom Ergebnis der Arbeit war die vorgenommene Einteilung der Patientengruppen
nach dem Pulltest nicht optimal, da dieser nicht alle wesentlichen Aspekte der Gleichgewichts-
storung bei Parkinsonpatienten erfasst. Auch Patienten mit normalem Pulltest, aber pathologi-
schem Tandemgang (n=4 in dieser Studie) miissen zu der Gruppe der Patienten mit Gleich-
gewichtsstorungen hinzugerechnet werden. Auch bei der Stadieneinteilung nach Hoehn und
Yahr sollte dies beriicksichtigt werden. In der vorliegenden Studie hétte sich diese von der Aus-
gangshypothese abweichende Gruppenzuordnung quantitativ nicht wesentlich auf die Ergebnisse

ausgewirkt.

Zusammenfassend zeigen unsere Ergebnisse, dass die klinischen Tests, Tandemgang und
Pulltest, unterschiedliche Aspekte des Gleichgewichts messen und sich bei der klinischen
Untersuchung posturaler Kontrollmechanismen bei Patienten mit Parkinson-Erkrankung sinnvoll

erganzen.
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4.3 Korrelation der Ergebnisse der Posturographie und der Gleichgewichtstests zu
Stiirzen im Alltag

Weder mit der statischen noch der dynamischen Posturographie lieBen sich Stiirze im Alltag gut
vorhersagen. Tandemgang und Pulltest flir sich genommen hatten nur eine mifige Korrelation
zur Sturzanamnese. Patienten, die sowohl einen pathologischen Pulltest als auch einen
pathologischen Tandemgang hatten, stiirzten aber signifikant hiufiger als Patienten, die nur in
einem bzw. in keinem der beiden klinischen Gleichgewichtstests ein pathologisches Ergebnis
zeigten. Die Korrelation der Ergebnisse der Posturographie zur Sturzanamnese ist problematisch,
da die statische und dynamische Posturographie unnatiirlich sind und die Sturzsituation nicht
realistisch widerspiegeln. Dennoch kdnnen posturographisch, wie oben erortert, unterschiedliche
fiir die Gleichgewichtskontrolle relevante und bei Parkinsonpatienten verdnderte, posturale
Kontrollmechanismen erfasst werden, die letztlich neben vielen weiteren Faktoren fiir die
rezidivierenden Stiirze bei Parkinsonpatienten verantwortlich sind.

105, 178 178

Weder die statische noch die dynamische Posturographie mit gedffneten Augen ™~ konnte

aber Patienten mit positiver Sturzanamnese identifizieren. Hiervon abweichend war in einigen
anderen Studien der statische Sway pridiktiv fiir das Sturzrisiko bei Parkinsonpatienten'®> !¢ 1%,
Moglicherweise erklért sich der Unterschied dadurch, dass in diesen Studien insbesondere der
mediolaterale Sway fiir Stiirze relevant war'*, der in der vorliegenden Untersuchung nicht

erfasst wurde.

In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen dieser Arbeit postulieren einige Autoren, dass die
dynamische Posturographie, da sie auch antizipatorische posturale Einstellungen erfasst, die

46, 178
rt

Instabilitdt bei Patienten mit vorangegangenen Stiirzen besser detektie und aussagefdhiger

ist als die statische Posturographie'®.

Der Nachteil vieler Studien mit der herkdmmlichen dynamischen posturographischen Plattform
nach Nashner (CDP) ist, dass die Patienten nur passiv, meist in sagittaler Ebene und nur in eine
Richtung vorhersehbar ausgelenkt wurden®'. Die Entwicklung der posturographischen Messung
geht dahin, unerwartete Auslenkungen in verschiedene Richtungen durchzufiihren, um den

% . 19,31
Gewohnungseffekt zu reduzieren .

Die Atiologie der Gleichgewichtsstorung bei Parkinsonpatienten ist multifaktoriell und die

%1 Die meisten Stiirze (79 %)'* sind intrinsischer Natur und

Sturzmechanismen sind komplex
durch Anderung der Haltung oder Bewegungsrichtung provoziert. Nur selten ereignen sie sich
aus ruhigem Stand oder sind durch duflere Bedingungen wie Auslenkung der Standflache hervor-

gerufen’.
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In der vorliegenden Studie wurden die Auslenkungen auf dem Stabilometer durch die Patienten
selbst induziert und entsprechen daher eher der Sturzsituation im Alltag und der Habituations-

effekt wird reduziert.

Ein Schwachpunkt ist jedoch die Wahl einer zylindrischen anstelle einer kugelformigen Basis
des Stabilometers. Eine kugelformige Plattformbasis wiirde die posturalen Féhigkeiten in
verschiedenen Richtungen testen und so die klinischen Gleichgewichtsstorungen realistischer

darstellen.

Weitere Untersuchungen zur Ermittlung der Re-Test-Reliabilitdt der dynamischen Posturogra-
phie mittels Stabilometer und ihrer Sensibilitdt beziiglich Interventionen, Trainings- und Adap-
tationseffekten in der physiotherapeutischen Anwendung, Krankheitsverlauf und prospektiver
Erfassung von Stiirzen sind nétig um den klinischen Wert dieses Verfahrens zu definieren.

Wihrend in einigen Studien der Pulltest keine Stiirze im Alltag vorhersagen konnte (schlechter

3, 11, 12, 24

pradiktiver Wert) , wurde er in anderen Arbeiten erfolgreich zur Stratifizierung des

Sturzrisikos eingesetzt'** '*°.

Wenige Studien beschrieben die Beziehung zwischen Tandemgang und Stiirzen.

Bloem et al. zeigten eine méfBige Sensitivitit und Spezifitit des Tandemgangs’. Smithson et al.
fanden im mit dem Tandemgang vergleichbaren Einbein- und Tandemstand deutliche Unter-
schiede zwischen Parkinsonpatienten mit positiver und Patienten mit negativer Sturzanamne-

141
s .

In der vorliegenden Arbeit korrelierten die Pulltest- und Tandemgang-Ergebnisse nur miBig mit
der Sturzanamnese der Patienten. Pulltest- und Tandemgang-Ergebnis zusammen betrachtend,
konnte jedoch eine eindeutige Aussage beziiglich des Sturzrisikos getroffen werden. Parkinson-
patienten, die sowohl einen pathologischen Pulltest als auch einen pathologischen Tandemgang

hatten, waren im vergangenen Jahr hiufig gestiirzt.

Einschriankungen in der Interpretation der Testgiite der Posturographie und der klinischen
Gleichgewichtstests hinsichtlich des Sturzrisikos ergeben sich, da die Sturzanamnese nur retro-

spektiv und nur iiber ein Jahr erhoben wurde.

Zusammenfassend kann zur Identifizierung gleichgewichtsgestorter, sturzgefahrdeter Parkinson-
patienten eine Kombination der beiden Gleichgewichtstests Pulltest und Tandemgang im

Klinikalltag empfohlen werden.
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5. ZUSAMMENFASSUNG

Gleichgewichtsstorungen aufgrund des hypokinetisch-rigiden Gangbildes, Freezing, Dyskinesien
und gestorten posturalen Reflexen fiihren bei Parkinsonpatienten zu schweren physischen und
psychosozialen Konsequenzen und einem im Vergleich zu Gesunden neunfach erhdhten

Sturzrisiko.

Die klinische Erfassung der Gleichgewichtsstorung und insbesondere der zu den Kardinal-
symptomen der Erkrankung zdhlenden posturalen Instabilitit sowie Abschitzung des Sturz-

risikos ist daher duf3erst relevant.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, ein standardisierbares, valides Verfahren oder eine Kombi-
nation klinischer Gleichgewichtstests zu finden, die sowohl reaktive und supportive als auch
antizipatorische und willkiirliche Aspekte der posturalen Kontrolle bei Parkinsonpatienten
erfassen, eine Aussage iiber die statische als auch die dynamische Gleichgewichtsfahigkeit

treffen und Patienten mit erhohtem Sturzrisiko identifizieren.

Gleichgewichtsstorungen bei Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyndrom werden im Klinik-
alltag meist mit dem im motorischen Teil des UPDRS integrierten, semiquantitativen, das stati-
sche Gleichgewicht in sagittaler Richtung priifenden Pulltest oder Retropulsionstest, bei dem die

Reaktion des Probanden auf einen plétzlichen Schulterzug nach hinten gemessen wird, erfasst.

Zusitzlich wurde in der vorliegenden Arbeit der in der Klinik verbreitete, vom Untersucher
unabhéngige, das dynamische Gleichgewicht und die laterale Haltungsstabilitit testende Tan-
demgang oder Seiltdnzergang, bei dem der Proband gebeten wird, Ful vor Ful setzend, auf einer

gedachten Linie zu gehen, gewihlt.

Als objektives und quantitatives biomechanisches Verfahren zur Analyse der Gleichgewichts-

kontrolle wurde die Posturographie vorgeschlagen.

Wihrend bei der statischen Posturographie die spontanen Korperschwankungen in Form der
Bewegung des Druckschwerpunktes (COP) im ruhigen Stand {iber die Zeit erfasst werden, muss
bei der in dieser Arbeit angewandten Methode der dynamischen Posturographie auf dem
Stabilometer kontinuierlich das Gleichgewicht austariert werden. Hierbei wurde die Linienlénge,
die die Basis der wippenformigen Plattform durch die selbstinduzierten Bewegungen auf dem

Boden beschreibt, gemessen.
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Unter der Fragestellung, ob sich die Posturographie zur Erfassung von Gleichgewichtsstérungen
bei Parkinsonpatienten eignet, verglichen wir die statischen und dynamischen posturographi-
schen Sway-Werte von 30 Parkinsonpatienten ohne Gleichgewichtsstorung mit denen von 28
Parkinsonpatienten mit Gleichgewichtsstorung im Pulltest. Des Weiteren wurden die posturogra-
phischen Sway-Werte mit den Ergebnissen im Tandemgang und insbesondere mit den Ergebnis-
sen beider Gleichgewichtstests entsprechender Subgruppen (Kombination aus Pulltest und
Tandemgang) verglichen. Abschliefend wurden die Ergebnisse der klinischen Gleichgewichts-

tests und der posturographischen Messverfahren zur Sturzanamnese in Beziehung gesetzt.

Patienten mit Gleichgewichtsstorungen in Pulltest oder Tandemgang zeigten hohere statische

und dynamische Sway-Werte in der posturographischen Messung.

Da eine genaue quantitative, interindividuelle Differenzierung in den einzelnen Pulltest- oder
Tandemgang-Stufen mit der statischen und dynamischen Posturographie jedoch nicht moglich
war, eignet sie sich nicht zur objektiven Quantifizierung der mit dem klinischen Rating erfassten

Storungen.

Mit der statischen und dynamischen Posturographie lieBen sich Stiirze im Alltag nicht gut

vorhersagen.

Ein erhohter Sway-Wert in der statischen Posturographie bei Patienten mit pathologischem
Tandemgang war unabhingig von ihrer Reaktion im Pulltest. Die Variabilitdt der Sway-Werte in
der dynamischen Posturographie wurde hingegen sowohl von den Ergebnissen des Pulltests als
auch des Tandemgangs signifikant beeinflusst. Erst das zusitzliche Vorliegen eines

pathologischen Tandemgangs spiegelte sich in erhdhten dynamischen Sway-Werten wider.

Zusammenfassend zeigen unsere Ergebnisse, dass die klinischen Tests Tandemgang und Pulltest
unterschiedliche Aspekte des Gleichgewichts messen bzw. unterschiedliche posturale Kontroll-

mechanismen involviert sind.

Wihrend der Pulltest hauptsdchlich reaktive posturale Antworten auf externe Auslenkungen
reflektiert, sind beim Tandemgang fiir die selbstinitiierten und intern generierten Bewegungen
auch supportive, antizipatorische und willkiirliche posturale Einstellungen notwendig. Zusétzlich

muss die Reduktion der Standfliche kompensiert werden.

Wihrend bei dem Pulltest vor allem Feedback-Mechanismen involviert sind, spielen bei dem

Tandemgang Feedforward-Mechanismen eine wichtige Rolle.
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Wihrend der Pulltest das statische Gleichgewicht in sagittaler Ebene priift, misst der Tandem-
gang vor allem die Sicherheit in der mediolateralen Ebene. Es ist anzunehmen, dass ein gestorter

Tandemgang ein Hinweis fiir komplexere Gleichgewichtsstorungen bei Parkinsonpatienten ist.

Beziiglich der Erfassung von Gleichgewichtsstorungen bei Parkinsonpatienten zeigte sich ein
additiver Effekt von Pulltest und Tandemgang. Patienten mit pathologischem Pulltest und
pathologischem Tandemgang hatten signifikant hohere Werte in der statischen und dynamischen

Posturographie und 80 % hatten eine positive Sturzanamnese.

Erst die kombinierte klinische Testung (Pulltest und Tandemgang) gibt eine gute Einschidtzung
der Gleichgewichtsfahigkeit.

Um die verschiedenen Aspekte der posturalen Instabilitit aufzuzeigen und die wirklich gleich-
gewichtsgestorten Parkinsonpatienten zu identifizieren, ist es daher empfehlenswert, neben dem

Pulltest auch den Tandemgang in das Assessment bei Parkinsonpatienten aufzunehmen.
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