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Zusammenfassung

Einleitung

Neben einer pharmakotherapeutischen Behandlung werden die Symptome des idiopa-
thischen Parkinson Syndroms (IPS) hiufig durch eine Bewegungstherapie behandelt.
Bewegungstherapeutische Studien berichten infolge der angewendeten Therapie meist
von positiven Effekten auf die Motorik der Betroffenen. Allerdings geniigen die wenigsten

dieser Untersuchungen jedoch den Standards einer evidenzbasierten Medizin.

Hypothese

Moglicherweise beruhen diese positiven Effekte auf dem Neuheitsfaktor der Therapien.
Denn es evident, dass automatisierte Bewegungen durch die beim IPS gestorten Areale
der Basalganglien gesteuert werden. Eine Wiederholung dieser gestorten Bewegungs-
muster wire daher sicherlich nicht Erfolg versprechend bei einer Bewegungstherapie.
Folglich wird vermutet, dass eine Bewegungstherapie mit einem hohen Lernanteil die
motorische Kompetenz von MP Patienten in héherem Mafs erhélt als eine Therapie mit

bekannten Inhalten.

Methoden

24 TPS Patienten (65+10 Jahre, Stadium 2-2,5 nach Hoehn& Yahr) wurden in einer
Baselineperiode (10 Wochen) im 3-wochigen Abstand insgesamt 4-mal untersucht. Nach
dieser Periode trainierten die Patienten iiber 12 Wochen 2-mal pro Woche entweder
A) gleichbleibende Inhalte: Gang, Ausdauer, Kraft und Beweglichkeit oder B) ein mo-
torisches Neulernen mit aufmerksamkeitsfordenden Inhalten. In der Trainingsperiode
erfolgten ebenfalls 4 Untersuchungen im 3-wochigen Abstand. Das Testprotokoll be-
inhaltete die biomechanische Analyse der Fein- und Alltagsmotorik mittels Elektro-
myographie (EMG) und Kinemetrie. Uberpriift wurde die motorische Kompetenz bei
Reaktions - und Zielaufgaben, schnellen repetitiven Bewegungen, statischen und dyna-
mischen Standstabilitdtsaufgaben, als auch beim Aufstehen und Gehen. Zusétzlich wurde
der UPDRS erfasst (Unified Parkinson Disease Rating Scale).
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Ergebnisse und Diskussion

Klinische Parameter (UPDRS) verbesserten sich insbesondere in der Baselineperiode und
verschlechterten sich in der Trainingsperiode. Hierfiir werden psychische Ursachen, wie
die Hoffnung auf eine baldige Besserung diskutiert.

Die Bewegungskontrolle der trainierten motorischen Fahigkeiten ist vermutlich die Ur-
sache fiir Verbesserungen der Einfachreaktion infolge der Therapie A. Die EMG Ergeb-
nisse der schnellen repetitiven Bewegungen lassen bei beiden Gruppen eine zunehmende
Steifigkeit infolge des Trainings vermuten, was erhthte Rigordaten (UPDRS) belegen.
Das Aufstehen liefs sich infolge des Trainings nicht modulieren. Eine Verbesserung er-
hobener Gangparameter wurde iiberwiegend bei Gruppe B vorgefunden; diese beziehen
sich insbesondere auf die kinematischen, nicht aber die neuromuskuldren Parameter. Es
wird diskutiert, ob dies durch die unterschiedlichen Leistungsvoraussetzungen (die be-
reits in der Baselinephase vorhanden waren) der Patienten bedingt ist, oder durch die
unterschiedlichen Therapieinhalte.

Bei der statischen und dynamischen Standstabilitatsiiberpriifung zeigte sich ebenso Grup-
pe B als iiberlegen. Verbesserungen dieser Gruppe werden auf eine modifizierte Ein-

bindung sensorischer Information durch das Lerntraining zuriickgefiihrt.

Schlussfolgerung

Die Beeinflussung der motorischen Kompetenz durch unterschiedliche Therapiestrategien
scheint mafgeblich durch die Steuerung der Aufgabe determiniert zu sein. Vermutlich
ist die Nutzung spinaler Motoneuronen iiber unbeeintrichtigte Bahnen fiir Anderungen

kinematischer und neuromuskuldrer Parameter verantwortlich zu machen.
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Abstract

Introduction

Apart from pharmacological treatment, Idiopathic Parkinson’s disease (IPD) is trea-
ted with movement therapy. Movement therapies show positive effects on patients’ mo-
tor symptoms. However, few of these studies meet the requirements of evidence-based

medicine.

Hypothesis

Possibly these positive outcomes depend on the fact that therapies are new. Namely
there is evidence that automated movements of IPD patients rely on impaired neural
networks which are supplied with information through the basal ganglia. Repetition of
these impaired movement patterns is unlikely to produce positive effects in movement
therapy. Therefore, we raise the hypothesis that movement therapy with a high demand
on motor learning is more effective in maintaining motor performance of IPD patients

than movement therapy with well-known motor tasks.

Methods

24 TPD patients (65+10 years, stage 2-2,5 according to Hoehn & Yahr) were tested in
equal intervals of three weeks over a period of 10 weeks (4 baseline tests). Following this
period, patients trained either in group A) steady contents: gait, endurance, strength,
flexibility or in group B) motor learning therapy with alertness demanding impulses.
They trained twice a week for a total of 12 weeks and were tested in the same intervals
as in the baseline period (4 training tests). The test protocol included biomechanical
analysis of fine motor dexterity, and activities of daily living using electromyography
(EMG) and kinemetrics. Motor performance was tested during reaction and aiming tasks,

fast repetitive movements, postural stability (static and dynamic), standing up and gait.
In addition, the UPDRS (Unified Parkinson Disease Rating Scale) was assessed.
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Results and Discussion

The UPDRS score showed improvements in motor performance during the baseline
period and a decline during the training period. Psychological reasons, like expectation
of rapid improvement are discussed for training-independent amelioration.

The movement control of the trained motor tasks probably accounts for enhanced sin-
gle reaction time performance in group A compared to group B. EMG results of fast
repetitive movements reveal increasing stiffness in both groups as confirmed through in-
creasing rigor (UPDRS).

Parameters assessed for the standing up task were not modified in both groups. Gait
parameters showed positive changes. These were detected predominantly in group B
and notably for kinematic, not for neuromuscular parameters. It is discussed whether
differences in performance characteristics (already being present in the baseline period)
caused these changes, or the differing therapy contents.

Group B demonstrated superior results compared to group A regarding postural stability
performance. Probably a modified integration of sensory input through motor learning

therapy accounts for the better results in group B .

Conclusion

The neural control of a motor task seems to determine whether different therapy stra-
tegies have an impact on motor performance or not. Presumably, the use of the spinal
motor neuron set via unimpaired pathways is responsible for changes on the kinematic

and neuromuscular level.
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Kapitel 1

Einleitung

Das Idiopathische Parkinson Syndrom (IPS), auch Morbus Parkinson (MP) genannt, ist
eine fortschreitende, noch nicht zu heilende Bewegungskrankheit. Sie tritt iiberwiegend
bei dlteren Menschen auf und dufert sich durch die Kardinalsymptome Tremor (Zit-
tern), Muskelsteife (Rigor), Bewegungsarmut (Brady-/ Hypokinese) und Gleichgewichts-
Instabilitat. Des Weiteren treten sensorische, vegetative, psychische und kognitive Be-
gleitsymptome auf. Hinsichtlich der unterschiedlichen Gewichtung der klinischen Symp-
tomatik werden verschiedene Typen (akinetisch-rigid, d&quivalent, tremordominant) unter-
schieden. Die Prévalenz in Deutschland liegt im Durchschnitt bei 183/100.000 Ein-
wohner (KLEINHENZ et al. 1990) und steigt ab dem 65. Lebensjahr auf 713,/100.000
(TRENKWALDER et al. 1995) an. Nach derzeitigen Erkenntnissen (DORSEY et al. 2007)
wird sich die Zahl der Betroffenen in den Industrienationen in der néchsten Generation
verdoppeln. In den 15 grofsten Nationen der Welt litten im Jahr 2005 zwischen 4.1 und
4.6 Millionen der iiber 50-jéhrigen am Syndrom. Nach Schétzungen von DORSEY et al.
(2007) werden bis 2030 etwa 8.7 bis 9.3 Millionen betroffen sein.

Abgesehen von einigen Ausnahmen, wie positive Familienanamnesen oder genetischen
Faktoren (RASCOL et al. 2002), ist eine Priméarprévention des Syndroms aufgrund fehlen-
der Risikofaktoren schwierig umzusetzen. Aus diesem Grund steht die Sekundéarpré-

vention der Erkrankung im Fokus.

Durch medikamentose Therapien wird versucht, das der Erkrankung zugrundeliegen-
de dopaminerge Zellsterben in der schwarzen Substanz (Substantia nigra) der Basal-
ganglien einzuddmmen. Als wirksamstes Medikament wird insbesondere L-Dopa (eine
Vorstufe des Neurotransmitters Dopamin) als Dopaminsubstitution verabreicht. Durch
Einfiihrung dieses Medikaments konnte die Lebenserwartung der Patienten erheblich
gesteigert werden (RAJPUT 2001). Des Weiteren werden abhéngig von den dominie-

renden Symptomen Medikamente verschiedener Wirkgruppen wie Dopaminagonisten,



Kapitel 1 FEinleitung

COMT-Inhibitoren, MAO-B-Hemmer, NMDA-Antagonisten oder auch Anticholinergika
verabreicht (AWME ARBEITSGEMEINSCHAFT 2005). Bei Patienten, die medikamentdos
nicht ausreichend eingestellt werden kénnen, bieten sich ldsionelle Verfahren oder die
Tiefenhirnstimulation als Behandlungsmethoden an. Bei Letzterem werden Elektroden
ins Gehirn implantiert, durch die alle symptomgenerierenden Bereiche stimuliert werden

konnen.

Der Einsatz der Mehrzahl der Medikamente birgt unweigerlich die Gefahr von Langzeit-
nebenwirkungen, die das Leben der Patienten zusétzlich beeintrdchtigen; ebenso sind
Operationen nicht risikolos. Hinzu kommt, dass manche Symptome durch die genannten

Therapien nicht zu beeinflussen sind.

Spétestens seit der von PAFFENBARGER et al. 1978 verdffentlichten Studie ist der Zusam-
menhang zwischen korperlicher Aktivitat und dem Gesundheitszustand evident. Korper-
liches Training bewirkt in jeder Lebensspanne zahlreiche positive Effekte - psychischer
und physischer Art - auf den Organismus.

SASCO et al. (1992) konnten durch eine retrospektive Analyse nachweisen, dass moderate
Bewegung oder Leistungssport im Erwachsenenalter zu einem reduzierten Erkrankungs-
risiko fiir MP fithrt. Auch scheinen verschiedenste motorische Beanspruchungen die Mo-
torik von MP Patienten positiv zu beeinflussen. Allerdings bleibt bei vielen dieser pro-
spektiv durchgefiihrten Studien unklar, ob sich die korperliche Aktivitat lediglich auf den
untersuchten Aspekt der Motorik oder auch auf die Symptomatik auswirkt und welche

motorische Beanspruchung am besten geeignet ist, um die Symptomatik zu reduzieren.

Neurobiologische Theorien zum Erlernen von neuen Bewegungen (MENTIS et al. 2003)
und Befunde aus der Literatur zur Anwendung von Bewegungstherapien (DEL OLMO et
al. 2006). sprechen dafiir, dass das Neulernen von Bewegungen den Verlauf der Krankheit
deutlicher verzogern kénnte als das Trainieren bekannter Therapie Inhalte. Ein Therapie-
Effekt, der aus dem Lernen neuer Bewegungen resultiert, wird sich durch eine Modifizie-

rung pathologischer Bewegungsmuster und durch die Genese neuer Muster dufsern.

Untersucht werden sollen durch die Erkrankung besonders beeintréachtigte motorische
Handlungen - die Feinmotorik, das Gehen und Aufstehen und die Standstabilitét.

Fiir die Evaluation dieser Therapie-Einfliisse auf die motorischen Féahigkeiten und Fertig-
keiten eignen sich objektive biomechanische Merkmale. Hierdurch kann nicht nur die
Kinematik untersucht werden, sondern auch die der Bewegung zugrundeliegende Muskel-
aktivitat.
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Stand der Forschung

MEINEL und SCHNABEL (1998) bezeichnen sportliche Leistungsvollziige als Handlungen.

Dies heifst, so die Autoren,

|...] in sich abgeschlossene, zeitlich und inhaltlich strukturierte Einheiten der sport-
lichen Téatigkeit, die auf das Erreichen eines bestimmten Zieles gerichtet und durch
Vorausnahme des Handlungsergebnisses und des Handlungsprogrammes durch be-
wusste Entscheidungen sowie durch sténdige analytisch-synthetische Kontroll- und

Regulationsprozesse gekennzeichnet sind (MEINEL und SCHNABEL 1998, 34).

Die Basalganglien spielen bei der Steuerung und Regelung dieser so genannten «Hand-

lungen» eine wesentliche Rolle.

2.1 Grundlagen - Basalganglien

Aufgabe der Basalganglien

Initiiert man eine Bewegung, so ist mafigeblich der motorische Kortex gefordert. Die-
ser spricht den Hirnstamm und spinale motorische Neurone an. Bevor das vom Kortex
ausgehende motorische Programm jedoch den Hirnstamm und das Riickenmark erreicht,
werden unterschiedliche kortikale und subkortikale Strukturen durchlaufen, die fiir die
Modulation des Programms von Bedeutung sind. Hierzu gehéren neben anderen Struktu-
ren die Basalganglien (BG) (GROENEWEGEN 2003). Die BG spielen eine entscheidende
Rolle bei der Koordination, bei der zeitlichen Koordinierung von Bewegung, bei der
Ablaufsteuerung (Sequencing) (GROENEWEGEN 2003), bei der Vorbereitung und Bei-
behaltung von Bewegungen und bei der Hemmung ungewollter Bewegungen (BROOKS
1985). BROTCHIE et al. (1991a, 1991b) hingegen reduzieren die Aufgaben der BG auf

zwei wesentliche Punkte: (1) die Bereithaltung interner motorischer Signale, um gelernte,
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vorhersagbare Bewegungssequenzen, die wenig Aufmerksamkeit benotigen, ablaufen zu
lassen und (2) die Leistung eines Beitrags zur pramotorischen Aktivierung der motori-
schen Bahnen. Frithe Hypothesen tiber die Aufgabe der BG (MARSDEN 1987) beschreiben
die BG als eine notwendige Station, um die richtigen motorischen Programme einzuset-
zen, um komplexe Simultanbewegungen und sequentielle Bewegungen durchzufiihren.
MARSDEN (1987) stellt die These auf, dass die BG, ausgehend von der sensomotorischen
kortikalen Aktivitét, die addquaten pramotorischen kortikalen Areale dazu anleiten, die
korrekten Parameter eines motorischen Programms, das fiir die Ausfiihrung einer moto-
rischen Aktion benétigt wird, zu rekrutieren.

SINGER (2002) beschreibt die Leistung des Gehirns als eine Wechselwirkung zwischen
Nervenzellen. «Das Programm fiir Funktionsablaufe», so SINGER (2002, 120), ist durch
die «funktionelle Architektur» des Nervensystems bedingt. Die funktionelle Architek-
tur ist durch die a) Topologie, b) Koppelungsstiarke und c¢) integrative Eigenschaften
der Nervenzellen/ Nervenzellengruppen determiniert. Eine Anderung der Funktionsab-
liufe (Programménderung) impliziert eine Anderung in dieser funktionellen Architektur
(SINGER 2002, 120).

Zugehorige Strukturen

KANDEL (1985) beschreiben die BG als eine funktionelle Einheit fiinf stark vernetzter
Kerne. Hierzu zdhlen die Autoren den Nucleus Caudatus, das Putamen, den Globus
Pallidus, den Nucleus Subthalamicus und die Substantia nigra. GROENEWEGEN (2003)
differenziert die BG hingegen in Kerne mit dhnlicher histologischer, neurochemischer
Charakteristik und verbindenden Elementen (Nucleus Caudatus, Putamen und Nucleus
Accumbens werden zum Striatum zusammengefasst). Aufserdem z&dhlt GROENEWEGEN

(2003) das ventrale Tegmentum zu den BG hinzu.

Modell der Basalganglien

Es herrschen verschiedene Auffassungen iiber die Funktionsweise der Basalganglien, die
recht detailliert von SAINT-CYR (2003) beschrieben werden. Das meist verwendete Funk-
tionsmodell der Basalganglien, erstmals von ALBIN (1989) publiziert, wird bis heute von
den meisten Autoren zur Erkldrung der BG Funktion und des Regelkreises zwischen
BG, Kortex und Thalamus herangezogen. In diesem Modell erhélt das Striatum Input
aus kortikalen Arealen, vom Thalamus und Substantia nigra (BROOKS 2000). Gamma-
Amino Buttersdure (GABA) Neuronen projizieren entweder direkt oder indirekt vom
Striatum auf das interne Segment des Globus Pallidus (GPi). Die direkte Projektion
wird von Dopamin D1 Rezeptoren reguliert, die direkt in den GPi projizieren. Die in-
direkte Projektion wird von Dopamin D2 Rezeptoren kontrolliert und erreicht den GPi

tiber das externe Segment des Pallidums (GPe) und tiber den Nucleus Subthalamicus
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(NST). GPi und Substantia nigra (reticulata) bilden das Haupt-Output-Relais der BG
(BUDDE und MEUTH 2003; BROOKS 2000). Der NST erhélt Input aus dem frontalen
Kortex, sowie dem externen Pallidum und interagiert mit dem Nucleus Pedunuloponti-
ne, der bei der Kontrolle von Gang und Kérperhaltung eine Rolle spielt (BROOKS 2000).
Das Verschaltungsmodell der BG nach BUDDE und MEUTH (2003) ist in 2.1 bzw. in 2.2
fiir den pathologischen Fall bei MP dargestellt.

Glu (+) Pramotorischer Kortex

Supplementérmotorischer Kortex
‘ Glu

’ Motorischer Kortex

‘ Thalamus ‘ Striatum
= direkter Weg | D1 D2 | indirekter Weg
‘ ‘ ‘7 GABA
GABA () DA ()*x /;A +) ¥ EG)
S — GPe Globus
Substantia nigra Pallidus
pars compacta (2uBeres
—— . Segment)
GABA , Substantia nigra Glu - \ GRS
SUDbP (-) . pars reticulata &) ¥ i)
‘ ’ Nucleus )
I Subthalamicus | ~ GIu‘(+)
GPi Globus —
F_‘allldus § Hirnstamm ‘
inneres ) Rickenmark
. Segment) Gllics) B

Abb. 2.1: Verschaltung der Basalganglien (BUDDE und MEUTH 2003, 248): Das Striatum erhélt
Input aus kortikalen Arealen, vom Thalamus und Substantia nigra. Gamma-Amino Buttersdure
(GABA) Neuronen projizieren entweder direkt oder indirekt vom Striatum auf das interne
Segment des Globus Pallidus (GPi). Die direkte Projektion wird von Dopamin D1 Rezeptoren
reguliert, die indirekte Projektion wird von Dopamin D2 Rezeptoren kontrolliert und erreicht
den GPi iiber das externe Segment des Pallidums (GPe) und tiber den Nucleus Subthalamicus
(NST). Exzitatorische Transmitter sind mit (4), inhibitorische mit (-) gekennzeichnet; SubP-
SubstanzP; Enk - Enkephalin; DA - Dopamin.

Pathologie

In der Literatur wird meist die Meinung vertreten, dass der Verlust an Dopamin in der
Substantia nigra, pars compacta, fiir die Genese der MP Symptomatik verantwortlich
ist. Am beschriebenen Modell ldsst sich die durch einen Dopaminmangel induzierte Ver-
starkung der indirekten Projektion erkldaren: Diese bedingt eine Enthemmung des NST
und damit eine iiberaktive exzitatorische glutamaterge (glu) Projektion zum GPi. Somit
fithrt der Dopaminmangel im Striatum sowohl iiber die direkte als auch die indirekte Pro-
jektion zu einer Enthemmung und Aktivitatssteigerung des GPi. Das Resultat ist eine
tiberméfige Hemmung der thalamokortikalen Projektionen (BUDDE und MEUTH 2003).
LEVY et al. (1987) postulieren eine normale GPe Aktivierung beim MP und sprechen der

indirekten Projektion eine untergeordnete Rolle bei der Pathologie der Erkrankung zu.
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Abb. 2.2: Glutamat vermittelte Ubererregbarkeit - farblich hervorgehoben - der Basalganglien
bei MP (BUDDE und MEUTH 2003, 248).

Neben der Dopaminmangeltheorie diskutieren die Autoren eine gesteigerte Erregbarkeit
des Kortex und bestimmter Thalamuskerne.Die hypokinetischen Syndrome, wie MP, so
die Autoren, resultieren aus einer Vielzahl an komplexen Anderungen in der Aktivierung
striataler Neuronensubpopulationen, die allesamt zu einer gesteigerten Aktivierung des
BG Outputs fiihren.

Ableitung der Symptome Akinese und Bradykinese aus dem Modell

Die iiberméfige Hemmung der thalamokortikalen Projektionen infolge des Dopaminman-
gels im Striatum fithrt zu einer Hypoaktivierung der supplementiarmotorischen Areale
und infolge dessen zu einer verminderten motorischen Leistung bei der Wahl zwischen
motorischen Programmen und Initiierung von Bewegung (Akinese) (GRAFTON 2004).
Eine Hyperaktivierung anderer Areale (lateraler pramotorischer parietaler Kortex) gel-
ten als Kompensationsmechanismus (GRAFTON 2004). Der Metabolismus des Putamens
und GP korreliert signifikant mit der Schwere der Bradykinese von Patienten, die sich
unter Einfluss von Medikation befinden (L0zzA et al. 2002). Dariiber hinaus werden
die genannten subkortikalen Strukturen bei MP Betroffenen und Gesunden bei der An-
derung kinematischer Anforderungen an die Bewegung (Amplitude, Geschwindigkeit)
unterschiedlich aktiviert, weshalb GRAFTON die Auffassung vertritt, dass die BG die

kinematischen Parameter Geschwindigkeit und Amplitude einer Bewegung beeinflussen.
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2.2 Studien zur Bewegungstherapie

Neben der standardmaéfigen Versorgung durch Medikation hat sich die Bewegungstherapie
bei MP als Erfolg versprechende und vor allem nebenwirkungsfreie Massnahme etabliert.
Seit PALMER et al. 1986 die ersten Ergebnisse zweier verschiedener Bewegungstherapien
veroffentlichten, erschienen zahlreiche Publikationen, die den Effekt von Bewegung auf
die Symptomatik des MP, oder mit der Symptomatik zusammenhéngende Parameter,
untersuchten. Die Mehrzahl der Studien zur Bewegungstherapie gentigen allerdings nicht
den Standards einer evidenzbasierten Medizin. Nur in wenigen Studien wurde ein kon-
trolliertes Design gewéhlt.

Im Folgenden wird eine Ubersicht iiber die Studien gegeben, die folgende Kriterien er-

fiillen:

1. Registrierung in der elektronischen Datenbank pubmed zwischen 1970 und Januar

2008, Schlagworter: sport therapy/ movement therapy/ training und parkinson
2. Interventionsdauer: langer als ein Tag
3. Interventionsinhalt: mindestens eine Form der motorischen Beanspruchung
4. Probanden: mindestens 4

5. Design: an Patienten oder Gesunden kontrolliert oder Vergleich verschiedener The-

rapiemafnahmen (parallel oder crossover)

Die jeweiligen Studieninhalte sind tabellarisch in 2.1 aufgefiihrt, die Ergebnisse werden

im Text, jeweils chronologisch, beschrieben.

Zu den Inhalten sei vorweggenommen, dass in einigen Interventionen mithilfe akusti-
scher, visueller oder taktiler Stimuli gearbeitet wurde. Diese werden im Folgenden als

«Cue(s)» bezeichnet.
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Von EBERSBACH et al. (2008) wurden infolge eines Vergleichs von Physiotherapie und
Ganzkorper-Vibrationstraining Verbesserungen in beiden Gruppen beziiglich des Tinetti
Gleichgewichts Tests!, eines Stand-Gang-Sitz Tests, der Ganggeschwindigkeit und des
UPDRS 2 Teil III festgestellt. Bei der Erhebung der dynamischen Posturographie zeigten
beide Gruppen Verbesserungen, wobei sich diese nur bei der Ganzkorper-Vibrations-

trainingsgruppe als signifikant erwiesen.

CAKIT et al. (2007) fithrten Dehnung, Beweglichkeitstraining und Laufbandlauf im Trai-
ning durch. Die Autoren stellten eine Erhéhung der Ganggeschwindigkeit, sowie Verbes-
serungen im Berg Balance Test (BERG et al. 1992), DGI? und in der Falls Efficacy Skala*
fest.

Durch ein zuhause durchgefiihrtes Gang und Cue Training (verglichen zu einer trainings-
freien Phase) erreichten NIEUWBOER et al. (2007) signifikante Verbesserungen beziiglich
Stand- und Gangparameter, Freezing®, Ganggeschwindigkeit, Schrittlinge und Gleichge-
wichtsparameter in jeder Gruppe. Die meisten Effekte hielten nicht bis zur Follow Up

Untersuchung (6 Wochen nach Studienende) an.

Nach einer kombinierten Therapie aus Bewegung und Bewegungsvorstellung konnten die
Patienten von TAMIR et al. (2007) Bewegungssequenzen schneller durchfithren, zeigten
bessere Ergebnisse im UPDRS (I und III) und den ADL (Activities of Daily Living) als
eine Kontrollgruppe, die nur die kombinierte Therapie erhielt. Die Gleichgewichtsfahig-

keit konnte durch keine der Interventionen positiv beeinflusst werden.

BURINI et al. (2006) stellten infolge von Ausdauer und Qigong keine Unterschiede be-
ziiglich UPDRS, BDS®, BDI” und PDQ-392 fest. Der 6-Minuten-Geh-Test® und die Borg
Skala BORG 1982 fiir Kurzatmigkeit wiesen in jeder Untergruppe signifikante Verbes-
serungen nach dem Ausdauertraining, nicht aber nach Qigongtraining auf. Kardiore-

spiratorische Parameter verbesserten sich durch Ausdauertraining in hoherem Mafse.

!Das Tinetti Balance Assessment Tool bewertet auf 2 bzw. 3 Stufen das Gleichgewicht im Sitzen,
Aufstehen, Stehen, infolge eines Stofies, mit geschlossenen Augen, bei einer Drehung, beim Hinsetzen,
vgl. TINETTI et al. 1986.

2Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, ausfiihrlicher in Kapitel 3.5.1 beschrieben.

3Dynamic Gait Index; Index fiir die Beurteilung des Sturzrisikos, vgl. CAKIT et al. 2007.

4Falls Efficacy Scale: Skala zur Erhebung von Angst vor Stiirzen, TINETTI et al. 1990.

5Das sogenannte «Einfrieren» wihrend einer motorischen Aktion.

6Brown’s Disability Scale, VAN HILTEN et al. 1994) (von O=keine Beeintrichtigung bis 100=hdochste
Beeintrachtigung).

"Beck Depression Inventory, Erfassung der Depressionsschwere bei MP, BECK et al. 1961.

8Parkinson’s Disease Questionnaire mit 39 Fragen beziiglich Mobilitét, Aktivitdten des téglichen Le-
bens, emotionalem Zustand, sozialer Unterstiitzung, Kognition, Kommunikation, kérperlichem Be-
finden, PETO et al. 1995.

9Strecke, die iiber eine Dauer von 6 Minuten Gehen erreicht wird, LIPKIN et al. 1986.
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DEL OLMO et al. (2006) stellten infolge des Trainings mit Cues eine Steigerung des
Metabolismus im rechten Kleinhirn der Patienten fest (gemessen mittels PET). Verbes-
serungen der Motorik wurden an einer verminderten Variabilitdt bei Gang Parametern,
sowie beim Fingertapping festgemacht. Die Parameter Gangkadenz!®, Schrittlinge und

Geschwindigkeit wurden durch das Training nicht positiv beeinflusst.

SMILEY-OYEN et al. (2006) wiesen beim Lernen zweier unterschiedlicher Bewegungsse-
quenzen nach, dass MP Patienten den grofsten Lerneffekt innerhalb der ersten beiden
Wochen zeigten. Patienten lernten die Sequenzen annahernd so gut wie die Gesunden

und konnten die Leistung 3 Wochen aufrechterhalten.

Die Intervention von LEHMAN et al. (2005), in welcher das Gehen mit grofen Schritten
trainiert wurde, zeigte keinen Einfluss auf die Gangkadenz. Jedoch wurde ein Anstieg
der Schrittlange und Geschwindigkeit erzielt, der bis zu den Follow Up Untersuchungen
(1 Woche und 4 Wochen nach Trainingsende) vorhielt.

TOOLE et al. (2005) stellten in den drei getesteten Laufband Trainingsgruppen (1. nor-
males Laufbandtraining, 2. unter Abnahme des Korpergewichts, 3. unter zusétzlichem
Gewicht) positive Effekte auf Parameter des Gangs, des Gleichgewichts und des UPDRS
1T fest, die auch bis zur Follow Up Untersuchung 4 Wochen nach Trainingsende er-
halten blieben. Verédnderungen der maximalen isometrischen Kraftfahigkeit der unteren

Extremitat wurden nicht beobachtet.

Durch ein Laufbandtraining und das Training der Standstabilitdt durch die Auslenkung
des Laufbandes berichten PROTAS und Mitarbeiter (2005) von einer Reduktion der Stiir-
ze, Zunahme der Ganggeschwindigkeit und Schrittlinge in der Therapiegruppe, nicht
aber in der Kontrollgruppe, die kein Training erhielt. Die Gangkadenz und die Zeit,
um 5 Stufen einer Treppe herauf und herunter zu gehen, verbesserten sich in beiden

Gruppen.

DEL OLMO und CUDEIRO (2005) stellten durch ihre Therapie eine verringerte Varia-
bilitdt der erhobenen Gangparameter und eine Verlangerung der Schrittlange fest. Die

Gangkadenz, sowie die Geschwindigkeit zeigten keine Anderung.

Das eintégige Training von Bewegungssequenzen fithrte in der Untersuchung von AGOS-
TINO et al. (2004) zu vergleichbaren Verbesserungen bei Gesunden und Patienten beziig-
lich der Parameter Bewegungsdauer, Pausendauer und Bewegungsgenauigkeit!!. Weite-

res Training verbesserte die Bewegungs- und Pausendauer, nicht aber die Genauigkeit in

10Unter Kadenz wird in der Regel und im Folgenden die Anzahl der Schritte pro Minute verstanden.
1Die Probanden zielten mit dem Zeigefinger so schnell und so genau wie moglich auf Zielpunkte, in
denen sie so kurz wie moglich zu verharren hatten.
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beiden Gruppen. Nach 2 Wochen Training zeigte die gesunde Gruppe eine anhaltende
Verbesserung der Parameter Pausendauer und Genauigkeit; die Leistung der Patienten

stagnierte.

Trotz fehlender statistischer Analyse berichten SCHALOW et al. (2004) von Verbesserun-
gen in der Bewegungsfrequenz und im Bewegungsrhythmus infolge des Koordinations-
trainings. Die Verbesserungen hielten nicht bis zur Follow Up Untersuchung (12 Wochen

nach Trainingsende) an.

HIRSCH et al. (2003) stellten fest, dass Patienten, die Kraft und Gleichgewicht kombi-
niert trainierten eine hohere Steigerung der Kraftfahigkeit und Standstabilitét zeigten als
Patienten, die isoliert Gleichgewicht trainierten. Die dynamische Standstabilitit (latency

to fall) verbesserte sich in beiden Gruppen gleichermafen.

Die von STOZEK et al. (2003) durchgefiihrte Intervention (komplexe Therapie, Physio-
therapie) zeigte Effekte auf alle erhobenen Parameter, die bis zur Follow Up Unter-

suchung (4 Wochen nach Trainingsende) festzustellen waren: Functional Reach Test'?,
10m-Gehtest!'?, Reaktionszeit, Timed Up and Go Test!*, 360° Turn Test!®.

MIYATI et al. (2002) berichten von besseren Ergebnissen im 10m-Gehtest fiir die Gruppe,
die Laufbandtraining unter Korpergewichtsentlastung erhielt (BWSTT) im Gegensatz
zu einer Gruppe, die Physiotherapie erhielt. Dieser Effekt hielt iiber 4 Monate an. Eine
Verbesserung der Gehgeschwindigkeit konnte ebenfalls nur fiir die BWSTT Gruppe aus-
gemacht werden. Dieser war aber nur im Anschluss an die einmonatige Trainingsphase

nachzuweisen. Keine der Interventionen zeigte einen Einfluss auf den UPDRS I, I, III
oder IV.

Das von BERGEN et al. (2002) durchgefiihrte Ausdauertraining verbesserte die Wahl-
reaktionsfahigkeit und aerobe Kapazitit der Patienten signifikant und fiihrte zur Bes-
serung der Bewegungsinitiierung (Einfachreaktion), die sich aber nicht auf statistischem

Niveau manifestieren liefs.

SCANDALIS et al. (2001) konnten infolge von Krafttraining Verbesserungen der Kraft-

fahigkeit in der unteren Extremitét bei Gesunden sowie Patienten in gleichem Ausmafs

12Gleichgewichtsmessung: Differenz zwischen Armlinge und maximaler Reichweite beim Vorwirtsleh-
nen, [inches|, DUNCAN et al. 1990.

137eit, die fiir 10m Gehen benétigt wird, [sec].

14Zeit, die fiir das Aufstehen von einem Stuhl (Riicken an der Riicklehne des Stuhles, Arme auf Arm-
lehnen), das Gehen bis zu einer 3m entfernten Bodenmarkierung, das Umdrehen und Zuriickgehen
in Ausgangsposition benédtigt wird, [sec], PODSIADLO und RICHARDSON 1991.

15Die Zahl der bendtigten Schritte und die Dauer [sec] fiir eine 360° Drehung, TINETTI et al. 1986.

10



2.2 Studien zur Bewegungstherapie

nachweisen. Zusatzlich zeigte sich bei den Patienten eine Verbesserung in den Gangpa-
rametern Schrittlinge, Geschwindigkeit und Gelenkwinkeln. Die Parameter Gangkadenz
und Bauchmuskelkraft unterlagen keiner Anderung (die Messungen wurden ohne Einfluss
der Medikation durchgefiihrt).

Beweglichkeits- und Gangtraining fithrte bei den Patienten von MARCHESE et al. (2000)
zu Verbesserungen der ADL (Activities of Daily Living) und Motorik, unabhéngig da-
von, ob mit oder ohne Cues trainiert wurde. Die Gruppe, die im Training zuséatzlich
Cues erhielt, zeigte anhaltende Effekte bis zur Follow Up Untersuchung (6 Wochen nach
Trainingsende). Psychische Parameter konnten nicht beeinflusst werden (UPDRS I).

PACCHETTI et al. (2000) evaluierten den Effekt der Therapie sowohl direkt im Anschluss
an die therapeutischen Einheiten, als auch vor und nach dem Interventionszeitraum. Das
Intervenieren mit Musiktherapie stellte sich in den Parametern Lebensqualitéit, ADL und
Bradykinese der Physiotherapie als iiberlegen dar. Das Wohlbefinden verbesserte sich in
den Gruppen gleichermafien. Die Motorik zeigte in keiner der Gruppen Effekte nach
dem Interventionszeitraum, jedoch im Anschluss an die therapeutischen Einheit zeig-
ten die Patienten der Musiktherapiegruppe signifikante Verbesserungen. Vergleichsweise
konnte eine Verbesserung der Physiotherapiegruppe nach den therapeutischen Einheiten

beziiglich des Rigors festgestellt werden.

Das von SCHENKMAN et al. (1998) durchgefiihrte Training mit verschiedenen Inhalten
fithrte zu Verbesserungen der Patienten beziiglich des visuellen Bewegungsausmafses,
nicht aber des Ausmafies bei Rotation in den verschiedenen Bereichen der Wirbelsdule
und der unteren Extremitat. Weitere Verbesserungen liefen sich anhand des Functional
Reach Tests und des 360 Grad Turn Tests nachweisen. Der 6-Minuten-Gehtest, 10m-

Gehtest und das Aufstehen aus der Riickenlage unterlagen keiner Anderung.

KOSEOGLU et al. (1997) stellten infolge einer Atemtherapie signifikante Verbesserungen
beim 6-Minuten-Gehtest und bei nahezu allen erhobenen Parametern der spirometrischen

Untersuchung fest.

Eine verringerte Variabilitdt des EMG (Ausmafs) im M.Gastrocnemius medialis (M.GM)
und M.Tibialis anterior (M.TA), nicht aber im M.Vastus lateralis (M.VL) beim Gehen
konnte durch das Cue Training von MILLER et al. (1996) erreicht werden. Eine Anderung
des zeitlichen Verhaltens (An- und Ausschalten) der abgeleiteten Muskelgruppen konnte
nicht ausgemacht werden. Die Symmetrie des EMGs (Ausmaf) zeigte Verbesserungen
fiir den M. TA, nicht aber fiir M.GM und M.VL. Die Symmetrie beziiglich des zeitlichen

Verhaltens wies zu keinem Messzeitpunkt Unterschiede zu den Gesunden auf. Des Weite-

11
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ren berichten die Autoren von einer Verbesserung der Schrittlinge und Geschwindigkeit

beim Gehen.

THAUT et al. (1996) berichten von trainingsbedingten Anderungen der Variabilitit des
EMG (Ausmaf) im M.TA., nicht aber im M.GM und M.VL. Die Gruppe um Thaut
verglich Patienten, die Treppengehen, Gang, Stop and Go entweder mit Geschwindig-
keitsvariation und zusétzlichen Cues trainierte oder ohne diesen Zusatz. Fiir die Grup-
pe, die zusétzlich mit Cues trainierte, konnte ein Zuwachs an Symmetrie beziiglich des
EMG Ausmafes und zeitlichen EMG Parametern verzeichnet werden. Ebenso konnte nur
fiir die genannte Gruppe eine Verbesserung der Gangkadenz, Schrittlange und Gangge-

schwindigkeit erreicht werden.

Das Training von Feinmotorik und Bewegungsstrategien, Entspannung und Rollenspiele,
sowie das theoretisch durchgefiihrte Strategie- und Rollentraining fiihrte bei den Patien-
ten von MOHR et al. (1996) zu Verbesserung der psychischen Befindlichkeit und zu einer
gesteigerten Zufriedenheit mit der gesundheitlichen Verfassung. Die praktisch arbeiten-
de Gruppe erwies sich hinsichtlich folgender erhobener Grofsen der Theoriegruppe als
iiberlegen: Zielen, ADL, Bradykinese, Rigor, UPDRS I. Keine der Gruppen zeigte An-
derungen hinsichtlich feinmotorischer Aufgaben (Tracking (Nachfahren einer Spur bzw.
Linie), Stecken von Pins) und beim Erkrankungsstadium (UPDRS V).

Das von COMELLA et al. (1994) durchgefiihrte komplexe Training zeigte positive Ander-
ungen im UPDRS (alle Teile), UPDRS II und UPDRS III, die aber nicht bis zur Follow
Up Untersuchung (20 Wochen nach Trainingsende) anhielten. Erhobene Parameter fiir

Depression, UPDRS I und Fingertapping lieffen sich nicht modifizieren.

Infolge des von FORMISANO et al. (1992) durchgefiihrten komplexen Trainings ergaben
sich Verbesserungen beim 10m-Gehtest, bei feinmotorischen Tests und bei den ADL.
Hingegen das Gehen um einen Stuhl, das Stecken von Pins und das Stadium nach UPDRS

V unterlagen keiner Anderung.

HURWITZ (1989) untersuchte den Unterschied zwischen Besuchen bei den Patienten und
einem physiotherapeutischen Training zuhause. Der Autor stellte infolge der Intervention
keine Anderungen beziiglich Medikationsvertriglichkeit, psychischer oder kardiovaskuli-
rer Grofsen fest. Verbesserungen konnten in der Trainingsgruppe an den Parametern

Gedachtnisleistungsfahigkeit, Rigor und ADL festgemacht werden.

12
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Erstautor und Jahr N Alter Kd HY D Wk E Ed Training

Koseoglu 1997 9 54,6 5,7 1,4 G 5 3 60 Atemtherapie

Miller 1996 8 71 2-3 G 3 5 25 C

Thaut 1996 15 69 7,2 2,4 \Y 3 5 30 Stop + go, Geschwindigkeitsva-
riation, C, GT, G

= 11 74 5,4 2,5 = = = = Stop + go, GT, G

= 11 71,8 85 2,6 = kein Training

Mohr 1996 20 63,6 65 2 \Y 10 2 30 F,S,E, R

= 21 7.9 2.1 = = = = S + R (theoretisch), E

Comella 1994 8 66 10 2,3 P 4 3 60 A D, B, F

Formisano 1992 16 67,1 55 2,2 P 16 3 60 D, B, F, Sprechen, G, Atemthera-
pie

Hurwitz 1989 14 72 1-3 \Y 16 30 Therapie zuhause, PT

= 15 65-81 1-3 = = = = Besuche ohne Training

Gauthier 1987 30 60,9 2.8 P 5 2 120 D, B, F, Spiele, C, S, Theorie, G,
Kunst, Tanz, Gesang

Palmer 1986 14 63,9 2.4 \Y 12 3 60 UPF Training!®

= 65,9 2,4 = = = = Karate Techniken im Sitzen
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Trainingsinduzierte (komplexe Therapie) Verbesserungen hinsichtlich psychischer Para-
meter konnten von GAUTHIER et al. (1987) festgestellt werden. Des Weiteren zeigten sich
Verbesserungen der Bradykinese, der psychomotorischen Unruhe, des Ausdrucksverhal-
tens, des Gangs und des Tremors. Nicht beeinflusst werden konnte die Selbstdndigkeit
der Patienten, das Stadium der Erkrankung und die feinmotorische Kompetenz (Pins

stecken).

PALMER et al. (1986) konnten sowohl in der Karate Trainingsgruppe als auch in der
UPF!® Gruppe eine Reduktion des Tremors und der schnellen alternierenden Armbewe-
gungen nachweisen. Gangparameter wurden lediglich in der Karate Gruppe verbessert,
ebenso die Handkraft beider Hande. Die UPF Gruppe verbesserte lediglich die Handkraft
rechts. Die Erhebung der Bradykinese ergab in einem von drei erhobenen Parametern
positive Ergebnisse in beiden Gruppen. Nicht beeinflusst werden konnten der Rigor,
neurophysiologische Parameter, das Reflexverhalten, ADL und Grofen fiir motorische
Koordination. Feinmotorische Tests ergaben teilweise positive (Minnesota Placing and
Turning Test), teilweise keine (Button Board Test, Pins stecken) Ergebnisse in den Grup-

pen.

2.3 Problemstellung

Die vorgestellten Interventionen unterscheiden sich massiv im Design und in Faktoren,

welche die Trainingswirkung determinieren.

Die Trainingswirkung ist abhédngig von der Trainingsbelastung, dem Trainingsaufbau,
der Trainingsinhalte und den Trainingsmethoden. Aspekte, welche die Trainingswirkung
determinieren (Dauer, Dichte und Intensitéit) wurden bei der MP Therapie bislang nur
marginal untersucht. Inwiefern Trainingsdauer und -dichte den Therapie-Effekt in den
aufgefithrten Studien mitbestimmt haben, kann nicht beantwortet werden, da sowohl
Studien mit einer geringen Trainingsdichte und Trainingsdauer von positiven Effekten
berichten, als auch Studien mit hoher Trainingsdichte und Trainingsdauer.

Uber die Intensitit bei der Ubungsausfithrung wird kaum berichtet.

Ein weiterer leistungsdeterminierender Aspekt des Trainings, der Inhalt, wurde in zahl-
reichen Studien iiberpriift. Es wurde tiberwiegend versucht, die Frage zu beantworten,

welche Therapieinhalte sich am Besten auf die gestérte Motorik bei MP auswirken.

16United Parkinson’s Foundation
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CAKIT et al. (2007), LEHMAN et al. (2005), PROTAS et al. (2005), STOZEK et al. (2003),
SCHENKMAN et al. (1998), COMELLA et al. (1994), FORMISANO et al. (1992) und GAU-
THIER et al. (1987) fiihrten Patienten-kontrollierte Untersuchungen durch. Hieraus konn-

ten folgende Erkenntnisse gewonnen werden:

e Gangtraining fiihrt zu Verbesserungen von Gangparametern (CAKIT et al. 2007;
LEHMAN et al. 2005; PROTAS et al. 2005), des Gleichgewichts (CAKIT et al. 2007)
und reduziert die Sturzinzidenz (CAKIT et al. 2007; PROTAS et al. 2005). Das
Training einer bestimmten motorischen Beanspruchung fiihrt somit zur verbesser-
ten Leistung bei der Ausfithrung der motorischen Beanspruchung. Allerdings ist

fraglich, ob die Symptomatik dadurch beeinflusst werden kann.

e Erkenntnisse infolge einer komplexen Therapie sind kontrér. Es werden sowohl
durchweg positive Effekte (STOZEK et al. 2003), als auch teils positive, teils unver-
anderte Befunde bei der untersuchten motorischen Beanspruchungen beschrieben
(SCHENKMAN et al. 1998; COMELLA et al. 1994; FORMISANO et al. 1992; GAU-
THIER et al. 1987).

Die Aussagekraft weiterer Studien ist jedoch oftmals durch die Forderung nach einem
kontrollierten Design eingeschréinkt. Eine Studienkontrolle durch gesunde Probanden er-
laubt streng genommen keine Aussage iiber eine Verdnderung bei den Patienten. Hierfiir
ist eine Kontrolle durch Patienten notwendig, insbesondere im Hinblick auf die hohe
Plazeboanfélligkeit (DE LA FUENTE-FERNANDEZ et al. 2006) der zu untersuchenden
Population, aber auch im Hinblick auf Fehlinterpretation von Therapie-Effekten, die
durch eine Gewohnung an die Untersuchungsbedingung zustande kommen. Bei einem
Studiendesign, das zwei Interventionen vergleicht, sollte ebenso die Plazebo Problematik
bedacht werden. Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studien vorgestellt, bei denen
durch eine Intervention A andere Anpassungen erzielt werden konnten als durch eine

Intervention B:

e Motorisches Training ist kognitivem Training iiberlegen (MOHR et al. 1996; HUR-
WITZ 1989).

e Mentales Training verstérkt den Trainingseffekt (Tamir et al. 2007).

e Kombiniertes Training von Kraft und Gleichgewicht fithrt zu héheren Anpassungen
als das isolierte Gleichgewichtstraining (HIRSCH et al. 2003).

e Therapieinhalte wirken zu unterschiedlichen Zeitpunkten auf die Symptomatik
(PACCHETTI et al. 2000): Der Rigor ist direkt im Anschluss an PT Sitzungen
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weniger stark ausgepragt; die Motorik zeigt direkt im Anschluss an die Musik-
therapie Verbesserungen. Langzeiteffekte ergaben sich nur bei der Musiktherapie

fiir die Bradykinese.

e Vibrationstraining hat einen grofseren Effekt auf die Gleichgewichtsfahigkeit als
PT (EBERSBACH et al. 2008).

e Laufbandtraining unter Korpergewichtsentlastung wirkt sich auf Parameter des
Gangs aus, nicht so die PT (MIYAI et al. 2002). Bei dieser Uberpriifungsmethode
mittels Ganganalyse stellt sich die Frage, ob Effekte der PT durch die Gangpara-

meter addquat erfasst werden konnten.

e Training mit Cues verbessert den Gang und das Gleichgewicht (NIEUWBOER et al.
2007), weist anhaltende Effekte auf (MARCHESE et al. 2000) und stellt sich dem
konventionellen Training als tiberlegen dar (THAUT et al. 1996).

Leistungsvollzug ist determiniert durch die Leistungsvoraussetzungen: 1) Konstitution,
2) Kondition, 3) Koordination - Technik und 4) Handlungskompetenz (Personlichkeit)
(SCHNABEL et al. 2003, 50). Dem zufolge kénnen Unterschiede in den Leistungsvor-
aussetzungen der Patienten fiir positive/ negative Resultate einer Studie verantwortlich
sein.

Leistungsvoraussetzungen bei MP Patienten konnen aufgrund der dufserst unterschied-
lichen Symptomausprigungen selbst dann unterschiedlich sein, wenn die Patienten das
gleiche Krankheitsstadium aufweisen. Es ist denkbar, dass Patienten, die in der zu tes-
tenden Motorik-Eigenschaft kaum Beeintréachtigungen aufwiesen, in Untersuchungen ein-
geschlossen wurden. Somit wiirde die Trainierbarkeit der Patienten nicht wesentlich von
der eines Gesunden abweichen. Bei der Auflistung der patientenkontrollierten Studien
fiel auf, dass Gangtraining grundsétzlich zu Verbesserungen der Gangmotorik fiihrten,
dass aber komplexes Training nicht in allen erhobenen Parametern Verbesserungen mit
sich brachte. Welcher Anteil an diesem Ergebnis durch unterschiedliche Leistungsvoraus-
setzungen, durch spezifisch wirkendes Training oder eventuell auch durch methodische

Restriktionen zustande kam, ist nicht gewiss.

Leistungsentwicklung (Stagnation oder Riickgang bzw. Steigerung) wird durch die Be-
lastung (niedrig/ mittel/ hoch/ extrem hoch) und Beanspruchung (Unterforderung/ op-
timal/ Uberforderung) bestimmt (SCHNABEL et al. 2003, 207).

Aufgrund der bislang durchgefiihrten Untersuchungen mit unterschiedlicher Interventi-
onsdauer im Pre-Post Design lasst sich nicht ermitteln, ab wann eine Leistungsentwick-

lung (Therapie Effekt) eintritt. Sowohl nach kurzen Therapien (2 Wochen) als auch nach
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langeren Therapien sind positive Effekte nachzuweisen. Allerdings konnte bei langer an-
dauernden Untersuchungen festgestellt werden, dass positive Anpassungen bei MP Pati-
enten gegeniiber Gesunden nach einer gewissen Trainingsdauer stagnieren (AGOSTINO et
al. 2004), bzw. dass Patienten in Zwischenuntersuchungen bessere Ergebnisse erzielten als
in Enduntersuchungen (SMILEY-OYEN et al. 2006; AGOSTINO et al. 2004; PACCHETTI et
al. 2000; PALMER et al. 1986). Inwiefern die Progredienz der Erkrankung die Ergebnisse

beeinflusste, ist unklar.

Resiimee:

Verschiedenste motorische Beanspruchungsformen scheinen die Motorik von MP Pati-
enten positiv zu beeinflussen. Allerdings bleibt bei vielen Untersuchungen unklar, ob
sich die korperliche Aktivitat lediglich auf den untersuchten Aspekt der Motorik oder
auch auf die Symptomatik auswirkt. Des Weiteren wurden nur wenige der vorgestellten
Studien in einem kontrollierten Design durchgefiihrt. Abgesehen vom Trainingsinhalt,
wurden wirkungsdeterminierende Faktoren des Trainings kaum untersucht. Eine weitere
offene Frage ist, ob und weshalb die Leistungsentwicklung bei MP Patienten mit der

Trainingsdauer stagniert.

Aufgrund der aufgefithrten Unzuldnglichkeiten und auch der Tatsache, dass Erkennt-
nisse aufgrund einer sogenannten «positive results bias» moglicherweise verborgen blei-
ben, kommen die Autoren von Reviews iiber die Wirksamkeit von Bewegungstherapien
(JOBGES et al. 2007a; JOBGES et al. 2007b; DEANE et al. 2002) zu dem Restimee, dass
die Wirksamkeit der Bewegungstherapien bislang noch nicht vorbehaltlos nachgewiesen

werden konnte.
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2.4 Hypothesen

Wie in Kapitel 2.3 angefiihrt, scheinen Interventionen, in denen mit Cues gearbeitet
wird, Erfolg versprechend zu sein. Ebenso scheint sich das kurzfristige Anwenden von
Cues positiv auf die gesamte Motorik |?], die Gang Motorik (LiM et al. 2005 in ei-
nem Review iiber 24 Studien) und auch auf die Bewéltigung von Dual Task Aufgaben
(BAKER et al. 2007) auszuwirken. Diese Verbesserungen der Motorik bei MP Patienten
wird im Folgenden als

«Cue Effekt»
bezeichnet. MP Patienten profitieren nicht von langen Ubungseinheiten, sondern zeigen
maximale Erfolge kurz nach Trainingsbeginn (SMILEY-OYEN et al. 2006; AGOSTINO
et al. 2004; NUTT et al. 2000). Des Weiteren weisen Zwischenuntersuchungen von PAC-
CHETTI et al. (2000) und PALMER et al. (1986) darauf hin, dass zu Beginn von Trainings-
interventionen Anpassungen hoher sind als am FEnde der Interventionen. Méglicherweise
ist ein

«Lern Effekt»
bei den Patienten dafiir verantwortlich, dass sich die Motorik initial verbessert und im

Weiteren stagniert.

Betrachtung der Aktivitit verschiedener Hirnareale

I. Bei extern und intern getriggerten Bewegungen:

Die Basalganglien sind bei der Kontrolle von extern getriggerten Bewegungen kaum
involviert (NOWAK et al. 2006; SCHENK et al. 2003). Wahrend einer selbst initiierten
Bewegung (intern getriggert) aktiviert ein Gesunder neben anderen Arealen insbesondere
die supplementér motorischen Areal (SMA) und den dorsolateralen préafrontalen Kortex
(DLPFC) (JENKINS et al. 2000). MP Patienten hingegen zeigen bei dieser Aufgabe eine
pathologische Aktivierung in den genannten Arealen (JAHANSHAHI et al. 1995; PLAY-
FORD et al. 1992). In den lateralen pramotorischen Feldern, die bei Ausfiihrung extern
getriggerter Bewegungen involviert sind (BRADSHAW et al. 1998; PASSINGHAM 1989),
ist kein Unterschied zwischen Gesunden und Patienten evident (PLAYFORD et al. 1992).
Daher entsprechen sich die erhobenen Aktivitdtsmuster von Patienten und Gesunden bei
der Durchfithrung extern getriggerter Bewegungen (JAHANSHAHI et al. 1995).

I1. Beim motorischen Lernen:

Abhéngig vom erworbenen Fertigkeitsstadium beim Lernen zeigen verschiedene Hirnre-
gionen ihre maximale Aktivitidt (JENKINS et al. 1994). In frithen Phasen des Lernens ist
neben einer erhohten Aktivierung im Kleinhirn (PENHUNE und DOYON 2002; JENKINS
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et al. 1994) eine Steigerung der Aktivierung im préfrontalen und lateralen préamoto-
rischen Kortex (JENKINS et al. 1994) zu erkennen. Mit zunehmender Ubung kann eine
Aktivitatssteigerung der BG, frontaler Areale (PENHUNE und DOYON 2002), sowie poste-
riorer supplementarmotorischer Areale (JENKINS et al. 1994) beobachtet werden, jedoch
keine signifikante Aktivierung im Kleinhirn (PENHUNE und DoOvYON 2002). Wéhrend
des Lernens von Aufgaben mit moderater Schwierigkeit weisen Patienten und Gesunde
dhnliche kortikale Aktivierungsmuster auf (MENTIS et al. 2003b). Durch die verstérkte
Aktivierung und zusétzliche Aktivierung weiterer Areale zeigen Patienten nahezu nor-
male Ergebnisse beim Lernen moderater Aufgaben (MENTIS et al. 2003a; 2003b). Wenn
die steigende Schwierigkeit der Aufgabe eine Rekrutierung weiterer Areale abverlangen

wiirde, so stagniert der Lernprozess bei Patienten (MENTIS et al. 2003a).

Es fallt auf, dass bei der Durchfiihrung von motorischen Handlungen, die
extern getriggert werden (Cueing) dhnliche Areale und Bahnen angesprochen

werden wie beim motorischen Lernen initialer Lernphasen.

Bewegungstherapien, in denen extern getriggerte Bewegungen (Cue Training) durchge-
fithrt werden, berichten von Erfolgen (vgl. dieses Kapitel). THAUT et al. (1996) konnten
diese Erfolge bereits an biomechanisch erhobenen Grofsen nachweisen. Positive Effekte
auf die Symptomatik des MP infolge von Cue Training werden der Nutzung unbeein-
triachtiger Areale zugeschrieben (DEL OLMO et al. 2006). Da beim motorischen Lernen
initialer Stadien ebenso weitestgehend unbeeintriachtigte Areale angesprochen werden,
konnte motorisches Neulernen eine effektive Therapiemethode sein. Das Ansprechen un-
beeintrichtigter Areale durch eine neue Therapie konnte auch begriinden, weshalb einige
Studien von hoheren Effekten durch eine fiir die Patienten neue Therapie gegeniiber einer
bekannten Therapie berichten. Somit sind moglicherweise nicht die Inhalte der Therapie,
sondern die Konfrontation mit NEUEM fiir die Verbesserungen der Motorik verantwort-
lich.

Eine Aussage aus der Literatur bestétigt diese Vermutung;:

[...] practice of new variations of the task might be more effective than attempting
to exactly replicate previously learned habitual movement patterns, because att-
empts to run well-learned movements appear to have strong propensity to utilize
impaired neural networks subserving the basal ganglia. The effects of training regi-
mens incorporating extensive amounts of variable practice of either novel tasks or
previously acquired movements have not been evaluated in relation to Parkinson’s
disease; hence the full capacity for motor learning may have been underestimated
(MORRIS et al. 1998, 339).
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Ausgehend von der Tatsache, das beherrschte oder automatisierte Bewegungen sich der
bei MP gestorten neuronalen Netzwerke der Basalganglien bedienen, scheint die Wieder-

holung dieser Bewegungen im Rahmen einer Therapie als fragwiirdig.

Daher wird die Hypothese aufgestellt, dass eine Therapie mit hohem motorischen Lern-
anteil die beeintréchtigte Motorik von MP Betroffenen in héherem Mafte beeinflussen
kann als eine Therapie mit stédndig wiederkehrenden Inhalten. Es wird postuliert, dass
das wiederholte Ansprechen des Motoneuronenpools durch Bewegungen, die {iber nicht-
beeintrichtigte Areale gesteuert werden, die vormals gestorte Motorik bei MP verbessert.

Somit kann der Motoneuronenpool von intakten Strukturen gesteuert werden.

Da die motorischen Einheiten nicht beeintréchtigt sind, werden infolge eines Trainings
Anderungen fiir die inter- und intramuskulire Koordination bei zyklischen Bewegungen
in Form einer 6konomischeren Koaktivierung, einem klar definierten Ein- und Ausschal-
ten der Muskeln, sowie eine geringere Variabilitdt erwartet. Hierdurch werden in der
Bewegungskinematik Verbesserungen im Timing, in der Bewegungsprézision, Geschwin-

digkeit und Variabilitdt erwartet.
Ziel dieser Arbeit ist es, folgende Hypothesen zu {iberpriifen:

I. Der Einfluss einer therapeutischen Intervention auf die Symptomatik des MP, in
der das Neulernen von Bewegung iibergeordnetes Ziel ist, unterscheidet sich vom

Einfluss einer Intervention mit stdndig wiederkehrenden Inhalten.

II. Eine Therapieintervention wirkt sich zu bestimmten Zeitpunkten unterschiedlich

auf die Symptomatik der Erkrankung aus.

Bei motorischen Beanspruchungsformen, bei denen die Basalganglien weniger in die Be-
wegungssteuerung involviert sind, wird infolge der angewendeten Therapie eine geringere
Verbesserung erwartet als wenn die Beanspruchungsform weitgehend unabhéngig von den
Basalganglien gesteuert werden kann. Daher sollen die Hypothesen an verschiedenen, bei
MP besonders beeintrachtigten, motorischen Beanspruchungsformen iiberpriift werden:

an der Feinmotorik, beim Gang, beim Aufstehen und bei der Standstabilitét.

Wenn sich die erhobenen Parameter infolge der angewendeten therapeutischen Interven-
tion bei MP Patienten in Richtung einer gesunden Kontrollgruppe entwickeln, kann dies

als Therapie-Erfolg gewertet werden.
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Methoden

3.1 Personenstichprobe

Patienten

An der Untersuchung nahmen Probanden mit Idiopathischem Parkinson Syndrom (IPS)
teil. Die Rekrutierung erfolgte iiber regionale Medien und iiber die neurologische Univer-
sititsklinik Tiibingen. Uber den Einschluss eines Probanden in die Studie entschied eine
Neurologin der neurologischen Universitatsklinik Tiibingen anhand folgender Kriterien:
Einschlusskriterien: Idiopathisches Parkinson Syndrom, Erkrankungsstadium nach
Hoehn und Yahr (1967): 2-2,5, stabile Parkinson-Medikation innerhalb von 4 Wochen
vor Studienbeginn, hausérztliche Bestétigung iiber die gesundheitliche Eignung zur Be-
wegungstherapie (Anhang A).

Ausschlusskriterien: IPS vom tremordominanten Typ, andere neurologische Erkran-
kung (z.B. Demenz, Schlaganfall), vor Studienbeginn absehbare Anderung der Medika-
tion im Studienverlauf, korperliche oder seelische Gebrechen, die einer regelméfigen und
aktiven Teilnahme am Training entgegensprechen (z.B. ausgeprégte Depression), Ver-
sdumnis von mehr als 3 Trainingseinheiten (iiber 15 Prozent).

Alle Teilnehmer wurden iiber das Ziel und den Inhalt der Untersuchung aufgeklért und
gaben ihr schriftliches Einverstdndnis (Anhang A).

Ziel war eine Rekrutierung von 34 Probanden. Die a priori Ermittlung (G*Power 3) fiir
eine multifaktorielle Varianzanalyse mit 4 Wiederholungsmessungen, Inter- und Inner-
gruppeneffekten, einem a-Fehler von 0,05, einer Power von 0,95 und einer Effektstéarke
von 0,8, ergab eine Gruppengrofse von 32.

Zu Beginn wurden 36 Patienten rekrutiert. 6 Patienten schieden in der Baselinephase

aus, 2 Patienten schieden in der Trainingsphase aus. Der Grund fiir das Abbrechen der
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Untersuchung war neben Elektrodenunvertraglichkeit innere Erkrankungen, Therapie-
massnahmen, zu hohe zeitliche Belastung durch die Untersuchungen und orthopédische
Komplikationen. 4 weitere Patienten mussten aufgrund unregelméfiger Teilnahme am

Training oder fehlender Untersuchungen ausgeschlossen werden.

Weitere Probanden

Fiir die Erhebung von Normdaten wurden 15 gesunde Probanden einmalig mit dem
selben Setup tiberpriift. Die Rekrutierung erfolgte tiber die Lernplattform der Universitét
Stuttgart. Die Probanden wurden nach dem Alter gematcht. 7 Sportstudenten (4 Frauen,
3 Ménner, 25,741 Jahre, 175+10c¢m, 72412 kg) wurden mit einem zeitlichen Abstand
von einer Woche 2-mal untersucht, um die Reproduzierbarkeit der erhobenen Parameter

zu iiberpriifen.

In Tabelle 3.1 ist die Charakteristik der Studienteilnehmer nach Aufteilung in die In-
terventionsgruppen A und B beschrieben. Die Werte der Gruppen A und B beziehen

sich auf die vierte Untersuchung. Eine Einzeldarstellung der Studienteilnehmer ist im
Anhang B.1 bzw. B.2 zu finden.

Tab. 3.1: Personenstichprobe: Bei Gruppe A und B handelt es sich um Patienten mit IPS,

bei Gruppe C um Gesunde. Die erhobenen Werte beziehen sich auf den vierten Untersu-

chungstermin.
Parameter Gr.A Gr.B Gr.C
n Mw sd n Mw sd n Mw sd
Rechtshiander 11 8 15
Linkshénder 1 4 0
rechts mb 7 )
links mb 5 7
mannlich 8 7 10
weiblich 4 5) 5
Alter [Jahre] 12 65,6 84 | 12 66,8 9,7 |15 66,1 74
Hohe [em] 12 174,5 9,8 | 12 1726 7.6 | 15 169,8 7,6
Masse [kg] 12 79,4 20,1 | 12 83,9 98 |15 75,2 8,6
PA score 12 7,3 6,8 | 12 114 124 | 15 129 7.7
UPDRS I 12 1,6 1,8 |12 1,1 1,2
UPDRS II 12 114 55 | 12 8.5 4,1
UPDRS II1 12 23,2 88 |12 245 99
UPDRS IV 12 1,3 14 |12 0,8 0,6
UPDRS V 12 2,2 04 |12 2,3 0,5
UPDRS VI 12 81,7 58 12 86,7 6,5
BDI? 12 7.5 7.8 |12 5,5 3,1
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3.2 Studiendesign

Die Untersuchung wurde in 2 Phasen durchgefiihrt. Die erste Phase (Baselinephase) dau-
erte 10 Wochen, die zweite Phase (Trainingsphase) dauerte 12 Wochen. In jeder Phase
erfolgten 4 Untersuchungen (m01, m02, m03, m04 und m05, m06 m07, m08) mit ei-
nem Abstand von 3 Wochen®. Nach der vierten Untersuchung wurden die Patienten in
zwei Gruppen unterteilt. Ausschlaggebend fiir die Einteilung waren die Parameter Alter,
Geschlecht und korperliche Aktivitdt (VOORRIPS et al. 1991). Gruppe A erhielt eine
etablierte bewegungstherapeutische Behandlung, Gruppe B eine neuartige Bewegungs-
therapie, die auf stetigem Neulernen von Bewegungsabldufen basierte (vgl. Kapitel 3.3
und Anhang C. Wihrend der 12-wochigen Trainingsphase erfolgten die Untersuchungen
m05, m06, m07 und mO8S.

Neben den Untersuchungen im dreiwdchigen Abstand wurde zu zwei Zeitpunkten eine
bildgebende Untersuchung des Gehirns durchgefiihrt. Eine Untersuchung erfolgte in der
Woche vor Trainingsbeginn, die zweite Untersuchung erfolgte eine Woche nach Trai-

ningsende. Das Studiendesign ist in Abb. 3.1 ersichtlich.

- CruppeAn=is

|
n=36) mo1 m02 m03 m04 mO5 mO6 mO7 mO8
|
Baseline Periode Trainings Periode
| | | | ‘ | > Wochen
0 3 6 10 13 16 19 22

Abb. 3.1: Studiendesign: Es wurden 4 Messungen (m01 bis m04) ohne Intervention und 4 wei-
tere Messungen (m05 bis m08) wihrend der Intervention durchgefiihrt. Der Abstand zwischen
den Messungen betrug 3 Wochen.

!Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, vgl. Kapitel 3.5.1.

2Beck’s Depression Inventory, vgl. Kapitel 3.5.1.

3 Ausnahme bildete die vierte Untersuchung, zwischen m03 und m04 lagen aufgrund des Jahreswechsels
2006-2007 vier Wochen.
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3.3 Training

Durchfiihrung: Das Training wurde insgesamt von 8 verschiedenen Ubungsleitern ge-
leitet. Vor Beginn des Trainings wurden die Verantwortlichen in einer Wochenendsitzung
in die parkinsonspezifische Trainingsgestaltung eingewiesen. Verbote, Abbruchkriterien,
Vorsichtsmafknahmen und Trainerverhalten wurden besprochen. Jeder Trainer hatte sei-
ne bestimmten Trainingstage, um eine Kontinuitéit gewéhrleisten zu kénnen. Die Trainer
wurden nicht davon in Kenntnis gesetzt, ob eine der beiden Therapien Erfolg verspre-

chender ist als die andere.

Haufigkeit, Ort und Dauer: Jeder Patient trainierte an 2 von 3 moglichen Tagen
pro Woche. Die Trainingstage konnten zu Beginn gewéhlt werden, sollten danach aber
beibehalten werden. Gruppe B trainierte jeweils im Anschluss an Gruppe A. Die genauen
Trainingszeiten fiir die Gruppen waren:

Gruppe A: Dienstag 9-10 Uhr, Donnerstag 15-16 Uhr, Samstag 12-13 Uhr

Gruppe B: Dienstag 10-11 Uhr, Donnerstag 16-17 Uhr, Samstag 13-14 Uhr

Das Training fand in der Universitédtshalle Allmandring und Keltenschanze statt.

Inhalt: Jede Trainingsstunde der Gruppen A und B gliederte sich in drei Teile. Teil 1
(Erwdrmung durch Gangtraining, 15 Minuten) und Teil 3 (Entspannung durch Progres-
sive Muskelrelaxation oder Atmung, 5 Minuten) waren fiir die Gruppen identisch. Teil 2
wurde wie folgt durchgefiihrt: Gruppe A erhielt eine konventionelle Bewegungstherapie,
welche fiir Parkinsonpatienten empfohlene Inhalte aufwies. Die durchgefiihrten Inhalte
lehnen sich stark an die von FRIES und LIEBENSTUND (1992) und MORRIS (2006) emp-
fohlenen Inhalte an.

Im wochentlichen Wechsel wurden drei verschiedene Stunden durchgefithrt. Anderungen
wurden nur beziiglich Intensitdt und Wiederholungszahl vorgenommen.

Gruppe B erhielt eine neuartige Bewegungstherapie, die auf Neulernen basierte. In einer
Art Stationstraining sollten an jeder Station motorische Lernaufgaben bewiltigt werden.
Es handelte sich um implizites Lernen bzw. um den Erwerb von Fertigkeiten. Nach Be-
waltigung der Aufgabe durfte die Station gewechselt werden. Die Anforderungen wurden

individuell gestaltet.

Die Intensitit der Ubungen (Gruppe A und Gruppe B) wurde abhingig der individuellen
Voraussetzungen der Patienten gewihlt und sollte jeweils zwischen 11-16* geméf der RPE
Skala (Rating of Perceived Exertion) (BORG 1998) liegen. Die genauen Inhalte sind im

Anhang unter C nachzulesen.

4 Anstrengungsempfinden; 6—keine Anstrengung; 11—recht leicht; 13—etwas anstrengender; 15—an-
strengend; 17=sehr anstrengend.
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3.4 Biomechanische Messmethoden

3.4.1 Elektromyographie

Die neuromuskuldre Aktivitdt wurde mittels bipolarer Oberflichenelektromyographie
nach den Richtlinien der ISEK® (MERLETTI 1999) und SENTAM® (www.seniam.org)
erhoben. Es wurden Kendall Arbo Einmalelektroden (H 98 SG, Ag /AGCI) mit einem
Durchmesser von 60 mm verwendet.

Die Probanden wurden den Richtlinien entsprechend prapariert. Zusatzlich wurde die
Haut mit Nass-Schleifpapier der Kérnung 180 aufgerauht. Die Ableitstellen wurden, falls
nicht naher erlautert, entsprechend den SENIAM Richtlinien lokalisiert. Abgeleitet wur-
den jeweils auf der linken und rechten Korperseite die folgenden Muskeln:

M. extensor carpi radialis (M.EC) in sitzender Position, bei gebeugtem Ellbogen
und auf der Armlehne aufliegender Handfldche auf % der Strecke Epicondylus lateralis
humeri und Processus styloideus radii wahrend einer Handgelenkextension gegen Wider-
stand palpiert.

M. flexor carpi radialis (M.FC) in sitzender Position, bei gebeugtem Ellbogen und
auf der Armlehne aufliegendem Handriicken auf }L der Strecke Epicondylus medialis hu-
meri und zweitem Metacarpalgelenk wéhrend einer Handgelenkflexion palpiert.

M. biceps femoris (M.BF) in stehender Position, bei Beugung im Kniegelenk und im
einbeinigen Stand des kontralateralen Beines palpiert.

M. rectus femoris (M.RF) in sitzender Position, wihrend Kniestreckung gegen Wi-
derstand lokalisiert.

M. gastrocnemius medialis (M.GM) in stehender Position im Zehenstand palpiert.
M. soleus (M.SO) in stehender Position im Zehenstand palpiert und abweichend der
SENTAM Richtlinien lateral abgeleitet, um einen Crosstalk mit dem M. gastrocnemius
medialis zu verhindern.

M. tibialis anterior (M.TA) in sitzender Position wihrend Dorsalflexion gegen Wi-

derstand lokalisiert.

Die Referenzelektrode wurde in stehender Position auf der Patella links appliziert. Der In-
terelektrodenabstand betrug 30 mm und weicht somit von den SENTAM Richtlinien mit
einer Vorgabe von 20 mm ab. Da aber bei bipolaren Elektroden der optimale Abstand
zwischen den Detektionsflichen in etwa so grof sein sollte wie der Durchmesser einer
Detektionsflache (LOEB und GANS 1986), ist der Interelektrodenabstand vertretbar. Ein
EMG Crosstalk kann fiir die Muskelaktivitdt des Unterarms, mit den an der Oberfliche

SInternational Society of Electrophysiology and Kinesiology
6Surface ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles
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sehr eng nebeneinander verlaufenden Muskelbduchen nicht ausgeschlossen werden. Alle
weiteren abgeleiteten Muskeln sind aufgrund ihrer grofen Oberfliche diesbeziiglich nicht
betroffen. Zu jeder Untersuchung wurde der gleiche Elektrodentyp verwendet, der Elek-
trodenabstand wurde konstant gehalten und die Praparierung wurde stets von der selben
Person auf die selbe Art und Weise durchgefiihrt. Die Platzierung der Elektroden wur-
de ausgehend von anatomischen Landmarken vermessen und protokolliert, um bei den
Wiederholungsmessungen die selben Ableitstellen wieder verwenden zu kénnen. Es kann
davon ausgegangen werden, dass die Elektroden +2 cm auf der selben Hautstelle ange-
bracht wurden. Die optimale Einwirkungszeit des Elektrodengels von 20 Minuten wurde
beachtet. Der Widerstand, der zwischen den Oberflichenelektroden gemessen wurde, be-
trug bei jeder Messung <5 k{2, wie von HORSTMANN et al. (1988) empfohlen. Es wird
davon ausgegangen, dass der Fehler bei der Erhebung elektromyographischer Parameter
15% nicht iiberschreitet.

3.4.2 Goniometrie

Biaxial Elektrogoniometer der Firma Biometrics@®) wurden fiir die Erfassung Gelenkwin-
kel in Sagittalebene verwendet. Fiir die Erfassung des Kniegelenkwinkels wurden SG 150
Goniometer lateral am Ober- und Unterschenkel befestigt, die Achse verlief jeweils durch
den Kniegelenkspalt. Sprunggelenkwinkel wurden durch SG 110 Goniometer erfasst, die
dorsal an der Wade entlang der Achillessehne appliziert wurden. Die Befestigung erfolgte
zum einen durch doppelseitiges Klebeband an den Schenkeln der Goniometer und durch
eine zuséatzliche Fixierung mit Leukoplast {iber jedem Schenkel um ein Verrutschen zu
vermeiden. Sowohl der Sprunggelenkgoniometer als auch der Kniegelenkgoniometer wur-
den auf beiden Korperseiten angebracht. Die Goniometer wurden mindestens 20 Minuten
vor der Messung appliziert, um einem temperaturbedingten Signalshift der temperatur-
empfindlichen Dehnmessstreifen der Goniometer entgegenzuwirken (<0,15 Winkelgrad/
*Celsius, laut Hersteller). Da die Raumtemperatur im Labor wéhrend der gesamten Un-
tersuchung konstant gehalten wurde, ist davon auszugehen, dass es zu keinen jahreszeit-
lich bedingten o0.4. temperaturabhéangigen Signaleinfliissen kam. Der Messfehler bei einer
Messung von 90° liegt bei 2,2% (Herstellerangabe). Des Weiteren muss mit einem Fehler
von < 5-8% (abhéngig vom gemessenen Parameter) infolge divergierender Applikation

der Goniometer bei den jeweiligen Messungen gerechnet werden.
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3.4.3 Dynamometrie

Fiir die Detektion des Bodenkontaktes beim Gang, als auch die Registrierung der Ge-
wichtsiibernahme beim Aufstehen, wurde eine piezoelektrische Kraftmessplatte (Typ
9281B, Kistler) verwendet, die schwingungsfrei in einen Laufsteg eingelassen war. Die
Kraftsignale F, wurden durch einen Ladungsverstirker der Firma Kistler Typ 9865 C
verstirkt. Abb. 3.2 stellt das Schema der Datenerfassung dar.

[- Digitales Triggersignal

i e
Kistler Kraft-
messplatte

Ladungsverstarker

—
// . . " ™ /';
- M. biceps femoris (re+i) 16-Kanal-Anlage: National
- M. rectus femoris (re+i) , - Instruments NI PCI 6024 E +
- M. gastrocnemius medialis (re+li) E TR EISA 16.4 R . Freib
- M. soleus (re+li) 7S 5 Al Ui
oy Vorverstarker
\ - M. tibialis anterior (re+li) 3 s £ )
A ( = \
s i
- Sprunggelenk Goniom%ga
Dorsal/ Plantarfexion (re+li) /’ A
- Kniegelenk /
L Flexion/ Extension (re+li) ) - \_ Messrechner J

Abb. 3.2: Schema der Datenerfassung - Gang/ Aufstehen: Einzug der EMG-, Goniometer- und
Kraftsignale.

3.4.4 Datenerfassung

Die mittels EMG, Goniometrie und Dynamometrie erfassten Signale wurden von einer
EISA 16.4 16-Kanal- EMG Anlage (H. Ressel, Freiburg) mit 1000 Hz eingezogen. Die
Signale wurden vorverstiarkt (1000-fach), analog gefiltert (Bandpass, 10-1000 Hz) und
in digitale Signale umgewandelt (12- Bit A/D Wandler Karte, NI PCI 6024E, National
Instruments®)). Die Signale wurden durch ein auf Labview®) basierendem Programm

eingezogen und im weiteren Verlauf ausgewertet.
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3.4.5 Kinemetrie

Fiir die kinematische Untersuchung stand das Bewegungsanalysesystem CMS20 der Fir-
ma Zebris®) (Isny) zur Verfiigung. Uber die Laufzeitmessung von Ultraschallimpulsen
von aktiven Markern zu drei Mikrofonen eines Messaufnehmers konnten die Raumko-
ordinaten der Marker bestimmt werden. Die Einzugsfrequenz lag in Abhéngigkeit der
eingezogenen Kanile” bei 50 Hz oder 100 H z. Die aktiven Marker (Durchmesser 13 mm,
Hohe 11 mm, Gewicht 9 g) wurden mit Elektrodenkleberingen jeweils rechts und links
zwischen den Mittel- und Endgelenken des Zeigefingers (Marker Finger), in der Mitte
des Armes auf Hohes des Processus Styloideus radii (Marker Handgelenk) und auf Hohe
der Armbeugefalte (Marker Ellbogenbeuge) angebracht. Fiir die Datenerfassung wurde
die Software des Herstellers, WinArm v1.1.6 und WinData v2.19.44 verwendet.

Vor jeder Messung wurde das Ultraschallsystem kalibriert, um luftdruck- und tempera-
turbedingte Fehler zu reduzieren. Fehler durch eine differierende Markerbefestigung bei

den einzelnen Messterminen werden auf < 5% geschétzt.

’ - Digitales Triggersignal

- Marker Handgelenk (re+li)
- Marker Ellbogenbeuge (re+li)

- Marker Finger (re+li)

\9‘—,\

/ 16-Kanal-Anlage: National
Instruments NI PCI 6024 E;

‘\EISA 16.4 Ressel, Freiburg |

- M. extensor carpi radialis (re+li)

- M. flexor carpi radialis (re+li) \_ Messrechner )
\ - g

Abb. 3.3: Schema der Datenerfassung - Feinmotorik: Ein digitales Triggersignal erlaubte die
Synchronisierung der beiden Apparaturen.

Kinematische und elektromyographische Daten wurden bei der Messung feinmotorischer
Aufgaben synchron mit verschiedenen Messrechnern erfasst. In Abb. 3.3 ist der Ver-
suchsautbau der Messung dargestellt. Ein digitales Triggersignal erlaubte die Synchroni-

sierung der Apparaturen.

Fiir die Messung der Schrittlange und Geschwindigkeit beim Gehen wurde eine Sony(®R)
Mini Digital Video Kamera (DCR-TRV80E) mit einer Auflésung von 25 H z verwendet.

"Bei einhiindigen Aufgaben wurden 3 Kaniile benétigt; die Signale wurden mit 100 H z eingezogen. Bei
beidhdndigen Aufgaben wurden 6 Kanéle benotigt, die Messfrequenz betrug 50 H z.
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3.4.6 Stabilometrie

Die Standstabilitéat wurde mittels GK1000®) Gerét der Firma IMM (Mittweida) gemes-
sen. Uber 4 Wigezellen (Gk1000) wurde der Druckmittelpunkt des Probanden alle 25 ms
bestimmt. Der Druckmittelpunkt wird als der Punkt angegeben, «auf den eine senkrecht
nach unten gerichtete Kraft wirken muss, die die gleichen Sensorwerte hervorruft, wie der
Proband» (IMM-GRUPPE 2005, 30). Die Messgenauigkeit des gesamten Systems, liegt
laut Hersteller bei 1% und einer Reproduzierbarkeit von +0,24%. Zur Datenerhebung

wurde die gerdteeigene Software (GKS 4) verwendet.

\T =
. Gk 1000 " Gk 1000 \
(- Xy Roordinaten | xly Koordlnaten \ Messrechner ) Messplatte ,

[ - M. biceps femoris (re+li)
- M. rectus femoris (re+li)
- M. gastrocnemius medialis (re+li)
- M. soleus (re+li)

- M. tibialis anterior (re+li)

/

- Digitales Triggersignal ]

16—KanaI-AnIage: National |
Instruments NI PCI 6024 E;
EISA 16.4 Ressel, Frelburg

[ - Sprunggelenk
Dorsal/ Plantarfexion (re+li)
- Kniegelenk
| Flexion/ Extension (re+li) ] \_ Messrechner

Abb. 3.4: Schema der Datenerfassung - Standstabilitdt: Ein digitales Triggersignal erlaubte
die Synchronisierung der beiden Apparaturen.

Stabilometriedaten, EMG und Goniometerdaten wurden bei der Messung der Standsta-
bilitdt synchron mit verschiedenen Messrechnern erfasst. In Abb. 3.4 ist der Versuchsauf-
bau der Messung dargestellt. Ein digitales Triggersignal erlaubte die Synchronisierung

der Apparaturen.

3.5 Untersuchungsablauf, Datenbearbeitung und
Merkmalstichprobe

Alle Untersuchungen wurden in der Phase guter Beweglichkeit (1-2 Stunden nach Ein-

nahme der Medikation) durchgefiihrt. Die jeweiligen Untersuchungen jedes Patienten

wurden zur besseren intraindividuellen Vergleichbarkeit im Verlauf immer zur selben

Tageszeit und am selben Wochentag durchgefiihrt. Die Untersuchungen fanden alle im
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Labor des Sportinstituts der Universitat Stuttgart statt. Die klinische Untersuchung
erfolgte fiir alle Patienten jeweils montags, die biomechanische Untersuchung erfolgte
montags, mittwochs oder freitags. Die Patienten hatten dem zufolge entweder am selben
Tag die klinische und die biomechanische Untersuchung oder mit einem Abstand von
zwei bzw. vier Tagen. Die Reihenfolge fiir die klinische und biomechanische Untersu-
chung wurde randomisiert. Insofern kann der Einfluss der Untersuchungen aufeinander

ausgeschlossen werden.

3.5.1 Klinische Untersuchung

Eine Neurologin der Neurologischen Universitatsklinik Tibingen fiihrte die klinische
Untersuchung durch. Zu Beginn der Studie wurden in einer ausfiihrlichen Anamnese
Alter, Geschlecht, Krankheitsgeschichte, eingenommene Medikation und anthropometri-
sche Daten erfasst, als auch eine umfassende klinische und neurologische Untersuchung
durchgefiihrt. Des Weiteren wurden die Patienten iiber die Methodik der Untersuchung
in Kenntnis gesetzt und darauf hingewiesen, die Aktivitdten des téglichen Lebens nicht
zu dndern. In jeder weiteren Untersuchung wurden das Korpergewicht, die Medikati-
on, sowie der klinisch-neurologische Befund aktualisiert. Ausserdem wurden bei jeder
Untersuchung die unten aufgefiihrten standardisierten Tests durchgefiihrt. Die klinische
Beurteilung dauerte, abgesehen vom ersten einfiihrenden Gespréch, insgesamt eine halbe
Stunde.

UPDRS Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) I-VI (HOEHN und YAHR
1967): Teil I-Kognition, Verhalten, Stimmung; Teil ITI-ADL?; Teil III-Sprache, Ge-
sichtsausdruck, Ruhetremor, Aktionstremor, Rigor, Fingertapping, Handbewegung,
schnelle alternierende Handbewegungen, Beinbewegung, Aufstehen von einem Stuhl,
Stand, Gang, Standstabilitdt, Bradykinese; Teil IV-Komplikationen der Behand-
lung; Teil V-Hoehn und Yahr Stadium; Teil VI-Modifizierte ADL Skala

BDI Beck’s Depression Inventory (BECK et al. 1961): Selbsterhebungsfragebogen zur

Kategorisierung von Depression mit 21 Multiple-Choice Items

PA Physical Activity Questionnaire for the Elderly (VOORRIPS et al. 1991): Fragebogen
zur Erhebung der korperlichen Aktivitdt, unterteilt in Haushalt-, Freizeit- und

Sportaktivitdten; verwendet wurden die Teile Freizeit und Sport.

Neben der klinischen Untersuchung erfolgte eine Kernspintomographie in der Sektion

fiir Experimentelle Kernspinresonanz des ZNS der Abteilung fiir Neuroradiologie der

8 Activities of Daily Living
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Radiologischen Universitéatsklinik Tiibingen. Jeder Patient wurde vor der Trainingspha-
se und nach der Trainingsphase einer 30-miniitigen Untersuchung unterzogen. Auf die

Ergebnisse dieser Untersuchung wird in dieser Arbeit nicht eingegangen.

3.5.2 Biomechanische Untersuchung

Untersuchungsablauf

Die biomechanische Untersuchung erfolgte immer durch den selben Versuchsleiter und

eine weitere Hilfsperson. Die Untersuchung dauerte etwa zwei Stunden.

Die in Kapitel 3.4.1 und 3.4.2 beschriebene Préaparierung der Probanden dauerte etwa
20 Minuten. An die Klebeelektroden und Goniometer wurden Kabel mit Vorverstérkern
(H. Ressel, Freiburg) angebracht, die iiber einen Probandenadapter mit der EMG Anlage
verbunden wurden. Die Verkabelung wurde am Probanden befestigt, um Bewegungsar-
tefakten vorzubeugen. Im Folgenden wurde die Nulllinenqualitdt des EMG Signals, als
auch die Qualitdt der weiteren Signale tiberpriift, um mogliche Artefakte zu erkennen.

Ferner wurden die Goniometer im Neutral Null Stand kalibriert.

Es folgte die Messung der folgenden Stationen in angegebener Reihenfolge:
1. Feinmotorik
2. Gang
3. Aufstehen
4. Standstabilitdt dynamisch
5. Standstabilitat statisch
Eine Abhéngigkeit der Untersuchungen wurde zugunsten optimaler Untersuchungsbe-

dingungen in Kauf genommen, vgl. Sensibilitdt der Reaktionszeiterfassung (Seite 35).

3.5.2.1 Feinmotorik

Ausgehend aus einer sitzenden Position (Tischhohe=73 ¢m, Sitzhohe=44 ¢m) wurde mit-
tels Bewegungsanalysesystem Zebris®) die Feinmotorik erfasst. Der Aufbau der Mess-
Station ist in Abb. 3.5 ersichtlich. Durch eine Handschaltung konnten zwei unterschied-
liche visuelle Signale gegeben werden (aus jeweils 15 LEDs; (=26 mm; Lichtstérke rot—
6000 mecd (cd=candela); griin=2000mcd), ausserdem wurde durch Kontaktschalter der
Beginn einer Bewegung und das Erreichen eines Zielpunktes erfasst. Die jeweiligen Er-
eignisse (visuelles Signal, Bewegungsbeginn, Ziel) wurden synchron zur neuromuskuléren
Aktivitdt von M.EC und M.FC aufgezeichnet.
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32,5cm Abb. 3.5: Versuchsaufbau Feinmotorik im

Aufriss (oben) und aus der Aufsicht (un-

ten). Durch eine Handschaltung konnten

%/—J zwei unterschiedliche visuelle Signale ge-

36cm geben werden (rot und griin). Der Bewe-

gungsbeginn wurde durch Verlassen der

25%25 em grofien Flache und das Erreichen

} des Zieles beim Beriihren der 5 cm breiten

und 32,5 cm hohen Ziellatte registriert. Un-

5cm <[[ R 25cm > 50cm tep ist die Startposi.tion duréh e?nen I.(r.eis

mit Kreuz gekennzeichnet, die Zielposition

ist oben durch einen schwarzen Pfeil ge-
kennzeichnet.

23cm

Folgende Aufgaben wurden in angegebener Reihenfolge durchgefiihrt. Die zu untersu-
chende Hand der Probanden wurde mit der Handfldche nach unten und mit dem Zeige-

finger auf dem in Abb. 3.5 angegebenen Kreis mit Kreuz positioniert.

F1 Zielen: Infolge eines Lichtsignals soll-
te so genau wie moglich mit dem
Zeigefinger der Untersuchungshand in
das Loch (0=0,5c¢m) eines Punktes
(O=2cm) gezielt werden. Aus der
Abb. 3.5 werden Entfernungen ersicht-
lich; der Zielpunkt ist als schwarzer
Pfeil gekennzeichnet. Es wurden min-
destens 15 Versuche pro Seite durchge-
fithrt. Die Mess-Situation ist in Abb.
3.6 dargestellt.

Abb. 3.6: Feinmotorik: Zielen

F2 Reaktion: Auf Erscheinen eines Lichtsignals sollte so schnell wie moglich eine
Flache (5c¢m breit und 32,5 ¢cm hoch, siehe Abb. 3.5) erreicht werden. Es wurden
mindestens 15 Versuche pro Seite durchgefiithrt. Der zeitliche Abstand zwischen

den Stimuli erfolgte mit variierendem zeitlichen Abstand, mindestens jedoch 5 sec.

F3 Reaktion und Zielen: Infolge eines Lichtsignals sollte so schnell und so genau wie

moglich auf den in F1 angegebenen Punkt gezielt werden. Es wurden mindestens
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15 Versuche pro Seite durchgefiihrt.

Die Aufgaben F1-F3 wurden jeweils fiir eine Seite untersucht und folgend fiir die andere
Seite. Die Reihenfolge wurde nach rechts-links randomisiert. Im Anschluss folgte die

Messung der folgenden Aufgaben:

F4 Tapping: Extensions- und Flexionshewegungen aus dem Handgelenk sollten so
schnell wie moglich in grofstmdglichem Bewegungsumfang durchgefiihrt werden.
Der Untersuchungsarm wurde bei leicht abduziertem Oberarm und in leichter An-
teversion im Schultergelenk mit der Handfléche nach unten auf dem Untersuchungs-

tisch positioniert. Die Messung erfolgte iiber 20 Sekunden.

F5 Wahlreaktion: Beide Hénde befanden sich mit der Handfliche nach unten auf
dem Untersuchungstisch im Bereich der 25*25 ¢m grofen Fliache. In Abhéngigkeit
des erscheinenden roten oder griinen Lichtsignals waren folgende Aktionen auszu-
fiihren: klatschen (rot) oder beidseitiges Beriihren der 50*50 em grofen Flidche mit
den Handinnenseiten (griin). Es wurden 20 Versuche durchgefiihrt. Die Reihenfolge

(rot/griin) wurde bei jeder Messung identisch durchgefiihrt.

Merkmalstichprobe Feinmotorik

In den Abbildungen 3.7 und 3.8 ist exemplarisch die Datenbearbeitung der in der Merk-

malstichprobe aufgefiihrten Parameter dargestellt.

mV
Abb. 3.7: Datenbearbeitung Feinmo-

+ torik: F1, F2, F3 und F5: Reaktions
: Ziel - und Zielzeitenbearbeitung: die obere
’ Linie stellt das Triggersignal dar, die
:Bewegungsbeginn untere Linie die Aktivitdt des M.EC
(gleichgerichtet). Die erste Flanke des

'
" Triggersignals entstand durch das Ak-
‘\J I’P‘I [I Wﬂu tivieren des Lichtsignals, die zweite
| uIl ||bL .IqJ' Flanke durch das Abheben der Hand
[HTRAA, o
5

1,00

0,50 —

- e am ==

0.00 sl
' : I
0.5

Lrl 1,0 1;

Muskelonset Patienten.

von der Plattform und die dritte Flan-
ke durch das Erreichen des Zielpunk-
tes. Dargestellt ist der Versuch eines

Muskelonset [sec], erhoben bei F2 und F3. Dieser Parameter wurde als Mafs fiir die
Bradykinese erhoben, um die pramotorische Reaktion zu tiberpriifen.
Definition: Zeitdauer von Beginn des Lichtsignals bis Einsetzen der ersten Exten-
sorenaktivitat (M.EC) iiber Grundaktivitdt. Das EMG wurde gleichgerichtet und
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mit einem gleitenden Durchschnitt 20. Ordnung gefiltert, ein Mittelwert aus 10
Versuchen wurde gebildet. Die Zeitdauer wurde durch manuelle Triggersetzung

bestimmt. Die ersten 3 Versuche wurden verworfen.

Motor Delay [sec], erhoben bei F2, F3 und F5. Dieser Parameter wurde erhoben, um
die beim MP gestorte Bewegungsinitiierung zu iiberpriifen.
Definition: Zeitdauer von Muskelonset bis Bewegungsbeginn, Mittelwert aus 10
Versuchen. EMG Bearbeitung siche «Muskelonset». Die ersten 3 Versuche wurden

verworfen.

Bewegungszeit [sec|, erhoben bei F2 und F3. Dieser Parameter wurde erhoben, um
die beim MP verldngerte Bewegungszeit zu iiberpriifen.
Definition: Zeitdauer von Bewegungsbeginn bis zum Erreichen des Zielpunktes,
Mittelwert aus 10 Versuchen. EMG Bearbeitung siehe «Muskelonset». Die ersten

3 Versuche wurden verworfen.

Prézision [o], erhoben bei F1 und F3. Dieser Parameter wurde erhoben, um die beim
MP verringerte Bewegungsprézision zu iiberpriifen.
Definition: Standardabweichung der Zebris Zielkoordinaten (z,y, z) des Zeigefin-

germarkers, Mittelwert aus 10 Versuchen. Die ersten 3 Versuche wurden verworfen.

Bewegungsamplitude [mm], erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben, um
die beim MP reduzierte Bewegungsamplitude zu iiberpriifen.
Definition: Maximale Palmarflexion plus maximale Dorsalextension, Mittelwert aus

20 Bewegungsperioden. Die ersten 5 Perioden wurden verworfen.

Bewegungsfrequenz [Hz|, erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben, um die
beim MP reduzierte Bewegungsfrequenz zu iiberpriifen.
Definition: Anzahl der Bewegungsamplitudenmaxima pro Sekunde, Mittelwert aus

20 Sekunden. Die ersten 5 Sekunden wurden verworfen.

Zyklus Dauer [sec], erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben, um kinemati-
sche Besonderheiten beim Tapping begriinden zu koénnen.
Definition: Zeitdauer von Burst-Beginn bis Burst-Beginn, EMG Bearbeitung siehe

«Muskelonset», verwendet wurde der Mittelwert von 10 Zyklen.

Burst Dauer [sec], erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben, um den Anteil
der Burst Dauer an der Zyklus Dauer zu iiberpriifen und kinematische Besonder-
heiten begriinden zu kénnen.

Definition: Zeitdauer von Burst-Beginn bis Burst-Ende von M.EC, EMG Bearbei-

tung siehe «Muskelonset», verwendet wurde der Mittelwert von 10 Bursts.
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1,00
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mV Abb. 3.8: Datenbearbeitung

3 {Kﬂ( d’ﬁﬂw Mﬂl ‘J,L}JL‘\ Feinmotorik: F4: Die obere Linie
k . . . .. .

Wi %J | | stellt die Aktivitdt (bearbeitetes

_f lﬁ' UM LQM Jm‘ N Fy Lﬂ“ﬁH EMG) des M.FC, die untere die

des M.EC beim Tapping dar. Die
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{ ) M nannter «Bursty des M.EC, der
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05 1,0 1,5 2,0 2,5

die Extension der Hand bewirkt.
) ) ’ , Dargestellt ist der Versuch eines
Patienten.

Interburst Dauer [sec|, erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben, um den

Anteil der Interburst Dauer an der Zyklus Dauer zu tiberpriifen und kinematische
Besonderheiten begriinden zu kénnen.
Definition: Zeitdauer von Burst-Ende bis Burst-Beginn, EMG Bearbeitung siehe

«Muskelonset», verwendet wurde der Mittelwert von 10 Zyklen.

Average EMG Burst M.EC [mV], erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben,

um kinematische Besonderheiten beim Tapping begriinden zu kénnen.

Definition: Quotient aus dem iEMG wahrend des Bursts und der Zeitdauer des
Bursts, EMG Bearbeitung siehe «Muskelonset», verwendet wurde der Mittelwert
von 10 Zyklen.

Average EMG Burst M.FC [mV], erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde erhoben,

um Verdnderungen der abnormalen antagonistischen Koaktivierung {iberpriifen zu
konnen. Wahrend des Bursts des Bewegungs-Extensoren ist davon auszugehen,
dass der Flexor gehemmt ist.

Definition: Quotient aus dem iEMG wahrend des Bursts und der Zeitdauer des
Bursts, EMG Bearbeitung siche «Muskelonset», verwendet wurde der Mittelwert
von 10 Zyklen.

Average EMG Interburst M.FC [mV], erthoben bei F4. Dieser Parameter wurde

erhoben, um kinematische Besonderheiten beim Tapping begriinden zu konnen.
Definition: Quotient aus dem iEMG wahrend des Interburst und der Zeitdauer des
Interburst, EMG Bearbeitung sieche «Muskelonset», verwendet wurde der Mittel-
wert von 10 Zyklen.

Average EMG Interburst M.EC [mV], erhoben bei F4. Dieser Parameter wur-

de erhoben, um Verdnderungen der abnormalen antagonistischen Koaktivierung
iiberpriifen zu konnen. Wahrend des Interbursts des Bewegungs-Flexors ist davon
auszugehen, dass der Extensor gehemmt ist.

Definition: Quotient aus dem iEMG wéahrend des Interburst und der Zeitdauer des
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Interburst, EMG Bearbeitung siehe «Muskelonset», verwendet wurde der Mittel-

wert von 10 Zyklen.

Korrelation von M.FC und M.EC, erhoben bei F4. Dieser Parameter wurde er-
hoben, um kinematische Besonderheiten beim Tapping begriinden zu kénnen und
Aufschluss iiber das reziproke Hemmungsverhalten von M.FC und M.EC wéhrend
einer zyklischen Bewegung zu erlangen. Ein geringer Wert spricht fiir ein zyklisches,
reziprokes Hemmungsverhalten.

Definition: Korrelation wihrend eines Tappingzyklus. Ein Zyklus wurde von Burst-
Beginn bis Burst-Ende des M.EC definiert. EMG Bearbeitung siche «Muskelonset».
Verwendet wurde der Mittelwert von 10 Zyklen.

3.5.2.2 Gang

Der Gang in selbst gewéhlter Geschwindigkeit wurde auf einem 181 ¢m breiten, 502 cm
langen und 13 ¢m hohen Laufsteg, in den eine 60*40 cm grofke Kraftmessplatte eingelas-
sen war, durchgefiihrt. Die Signale der Kraftmessplatte dienten lediglich der Detektion
von Bodenkontakt (Touch Down) und Ablésen des Fufes (Toe Off). Nach einer Einge-
wohnung von 4 Bahnen Gehen erfolgte die Messung, bis jeder Fufs mindestens in einem
guten Versuch (normale Geschwindigkeit, ungestorter Gang) die Kraftmessplatte traf.
Orthogonal zur Gangrichtung war eine Digital Video Kamera installiert, iiber die im wei-
teren Verlauf die Schrittlange und Gehgeschwindigkeit bestimmt wurde. Abb. 3.9 zeigt

exemplarisch Signale, aus denen der Grofiteil der Gangparameter bestimmt wurde.

Merkmalstichprobe Gang

Schrittlinge [cm]: Dieser Parameter wurde erhoben, um die beim MP reduzierte
Schrittlange zu tiberpriifen.
Das tiber Video erfasste Signal wurde mit der Software Simi Motion®) bearbei-
tet. Um die Verzerrung der Bildebene zu vermeiden, wurde eine Trapezkorrektur
durchgefiihrt.
Definition: horizontale Distanz von Fersenkontakt des einen Fuftes bis zum Fersen-
kontakt des kontralateralen Fufes. Der Mittelwert wurde aus 15 Schritten gebildet.
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Abb. 3.9:

Datenbearbeitung
Sprunggelenk Plantarflexion [] Gang: Abgebildet ist
eine Bodenkontakt-
phase. Die obere Linie
stellt die Bodenreak-
tionskraftkurve (F)
dar. Darunter folgt das
Signal des Sprungge-
lenkgoniometers [°] und
der Muskelaktivitat
M.SQ [mV] des M.TA und M.SO
(gleichgerichtetes  und

geglittetes Signal).

M.TA [mV]

0% Bodenkontaktphase 100%

Geschwindigkeit [km * h™!]: Dieser Parameter wurde erhoben, um die beim MP

reduzierte Geschwindigkeit zu iiberpriifen.
Die Datenerhebung erfolgte mithilfe der Software Simi Motion®).
Definition: Geschwindigkeit des Beckens tiber 2m in der Mitte des Laufsteges. Der

Mittelwert wurde aus 5 Versuchen berechnet.

Bodenkontaktzeit [sec|: Dieser Parameter wurde erhoben, um die mit dem patholo-

gischen Gang einhergehende verlingerte Bodenkontaktzeit zu iiberpriifen.
Definition: Zeitdauer von Touch Down (erster Zeitpunkt Bodenkontakt) bis Toe
Off (letzter Zeitpunkt Bodenkontakt) eines Fufes. Ausgehend von einem guten
Versuch wurde das Bodenreaktionskraftsignal verwendet, um zum Zeitpunkt von
Touch Down und Toe Off das Goniometersignal des Sprunggelenks (Sagittalebene)
zu bestimmen. Fiir jede weitere Bestimmung von Touch Down und Toe Off wurden
diese Goniometersignale herangezogen. Verwendet wurden hdchstens drei aufein-
ander folgende Schritte in der Mitte des Laufstegs. Insgesamt wurde aus jeweils 15
Schritten der Mittelwert gebildet.

Anteil der Bodenkontaktdauer am Gangzyklus [%]: Dieser Parameter wurde

erhoben, um das pathologische Verhéltnis des Bodenkontaktes am Gangzyklus zu
iiberpriifen.

Definition: Quotient aus der Dauer des Bodenkontaktes und der Dauer Gangzyklus
(Touch Down bis Touch Down), die Mittelwertberechnung erfolgte aus 15 Versu-

chen.
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Initiale Flexion Kniegelenk [°]: Dieser Parameter wurde erhoben, um das patholo-
gisch reduzierte Bewegungsausmaf der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom ersten Wert bei Bodenkontakt bis zum

ersten Maximum, Mittelwert aus 15 Versuchen.

Extension Kniegelenk [°]: Dieser Parameter wurde erhoben, um das pathologisch
reduzierte Bewegungsausmaf der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom Maximum bis zum Minimum, Mittelwert

aus 15 Versuchen.

Terminale Flexion Kniegelenk [°|: Dieser Parameter wurde erhoben, um das pa-
thologisch reduzierte Bewegungsausmafs der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom Minimum bis zum zweiten Maximum

am Ende der Bodenkontaktphase, Mittelwert aus 15 Versuchen.

Variationskoeffizient (CV) Kniegelenk [%]: Dieser Parameter wurde erhoben, um
die pathologisch erh6hte Bewegungsvariabilitéit zu tiberpriifen.
Definition: Quotient aus Standardabweichung und Mittelwert wihrend der Boden-
kontaktphase, Mittelwert von 15 Versuchen, vgl. WINTER 1983, 210.

Initiale Dorsalextension Sprunggelenk [°]: Dieser Parameter wurde erhoben, um
das pathologisch reduzierte Bewegungsausmaf der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom ersten Wert bei Bodenkontakt bis zum

ersten Maximum, Mittelwert aus 15 Versuchen.

Dorsalflexion Sprunggelenk [°]: Dieser Parameter wurde erhoben, um das patholo-
gisch reduzierte Bewegungsausmaf der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom Maximum bis zum Minimum, Mittelwert

aus 15 Versuchen.

Terminale Dorsalextension Sprunggelenk [°]: Dieser Parameter wurde erhoben,
um das pathologisch reduzierte Bewegungsausmafs der Gelenke zu iiberpriifen.
Definition: Betrag des Gelenkwinkels vom Minimum bis zum zweiten Maximum

am Ende der Bodenkontaktphase, Mittelwert aus 15 Versuchen.
Variationskoeffizient Sprunggelenk [%]: siehe Variationskoeffizient Kniegelenk.

Korrelation: Dieser Parameter wurde erhoben, um die 6konomische Arbeitsweise der
Muskulatur beim Gang zu iiberpriifen bzw. um Aufschluss iiber die abnormale
antagonistische Koaktivierung zu erlangen.

Definition: Korrelation von M.GM und M.TA wéhrend des Bodenkontaktes. Die
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EMG Signale wurden gleichgerichtet, mit einem Butterworth Tiefpass (6Hz) zwei-
ter Ordnung gefiltert. Der Mittelwert wurde aus 15 Versuchen berechnet.

iIEMG [mV]: Diese Parameter wurde erhoben, um das Ausmafs der (teils pathologisch
erhohten, teils pathologisch reduzierten) muskuldren Aktivierung zu bestimmten
Zeitabschnitten im Gangzyklus zu iiberpriifen.
Definition: iEMG von M. TA, M.GM, M.SO, M.BF, M.RF wéahrend des Bodenkon-
takts: EMG Bearbeitung siehe «Korrelation». Aufserdem wurden die Daten zeit-
normiert. Folgende Bereiche des Bodenkontakts wurden integriert: 0-20%, 20-40%,
40-60%, 60-80%, 80-100%. Mittelwert von 15 Versuchen.

3.5.2.3 Aufstehen

Die Probanden safsen auf einem 44 em hohen Hocker (Sitzflache 60*40 ¢m), der am Rand
einer Kraftmessplattform positioniert wurde. Die Fiifse der Probanden wurden auf der
Kraftmessplatte positioniert. Nach Ertonen eines akustischen Signals sollte ohne Unter-
stiitzung der Arme ziigig der Stand erreicht werden. Es wurden mindesten 5 Versuche
durchgefiihrt. Die elektromyographischen, dynamometrischen und Triggersignaldaten des

akustischen Signals wurden synchron erfasst.
Merkmalstichprobe Aufstehen

Muskelonset M.TA [sec]|: Dieser Parameter wurde als Maf fiir die Bradykinese er-
hoben, um die pramotorische Reaktion zu iiberpriifen.
Definition: Zeitdauer von Beginn des akustischen Signals bis Einsetzen der ersten
Aktivitat des M.TA. Das EMG wurde gleichgerichtet und mit einem gleitenden
Durchschnitt 20. Ordnung bearbeitet. Das Einsetzen der Muskelaktivitiat wurde
definiert, wenn die Aktivitdt des M.TA die Grundaktivitiat der Sekunde vor dem

akustischen Trigger iiberschritt. Der Mittelwert wurde aus 3 Versuchen berechnet.

Gewichtsiibernahme [sec|: Dieser Parameter wurde als Maf fiir die Bradykinese
wahrend der Aufstehbewegung erhoben.

Definition: Zeitdauer von der ersten Aktivitat des M.TA bis zum Maximum von
F..

Dauer der Kniestreckung [sec]: Dieser Parameter wurde als Maf fiir die Bradyki-
nese wahrend der Bewegung erhoben.
Definition: Dauer von der ersten Anderung des Kniegelenkwinkels bis zur maxima-

len Streckung.
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3.5.2.4 Standstabilitat

Die Standstabilitdt wurde erst unter dynamischen und anschliefsend unter statischen Be-

dingungen iiberpriift.

Fir die Erfassung der dynamischen Standstabilitdt wurde das Gk 1000 Gerét auf ei-
ner an vier Federn aufgehéngten Plattform der Grofe 60*60 cm (Posturomed®), Haider
Bioswing, Pullenreuth) positioniert. In Abb. 3.10 ist der Aufbau der dynamischen Un-
tersuchungsbedingung skizziert. Die Plattform wurde mit einer magnetischen Fixierung
4.5 cm abseits des Ruhepunktes befestigt. Durch den Versuchsleiter konnte der Magnet
entriegelt werden. Nach GRUBER (2001) lésst sich die Plattform vom Nullpunkt aus
ca. 70mm nach anterior bzw. posterior und auch nach medial und lateral verschieben.
GRUBER bestimmte die Schwingungsfrequenz und Dampfung experimentell. Eine linea-
re Abnahme der Démpfungskonstante mit zunehmendem Gewicht bis zu einem Gewicht
von 40 kg wurde beobachtet. Bei einer Belastung, wie sie durch die Teilnehmer der vorlie-
genden Untersuchung zustande kommt, zwischen 50-90 kg konnte GRUBER keine weitere

Abnahme der Dampfungskonstante beobachten.

Abb. 3.10: Versuchsaufbau
bei der Erfassung der dyna-
mischen Standstabilitét: die
Ausgangsposition ist links
dargestellt und die Positi-
on nach der Entriegelung
| A = I -_] durch den rot gekennzeich-
| neten Magneten.

S1 Auslenkung nach anterior: Die Versuchsperson stand in hiiftbreiter Position auf
der Messvorrichtung wie in 3.10 dargestellt. Die Position der Fiiffe wurde tiberpriift
und war bei jeder Messung identisch. Die Hande der Probanden waren auf dem
Beckenkamm positioniert und der Blick geradeaus gerichtet. Die Plattform wurde
vom Versuchsleiter ausgelost. Die Probanden wurden nicht tiber den Zeitpunkt
des Auslosens informiert. Nach der Auslosung sollte der Proband so schnell wie
moglich den Ruhezustand des pendelnden Systems anstreben. Daten wurden 2

Sekunden vor und 5 Sekunden nach Auslosung aufgezeichnet. Nach der Messung
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erfolgte eine kurze Pause, in der die Probanden die Plattform verliefen und sie
erst wieder bestiegen, als diese wieder am Magnet fixiert war. Insgesamt erfolgten

5 Messungen.

S2 Auslenkung nach posterior: Es handelt sich um die gleiche Situation wie bei S1,

nur dass der Proband um 180° gedreht positioniert war.

Die Aufgabe S1 und S2 wurden randomisiert.

Die statische Standstabilitdt wurde auf dem GK 1000 getestet. Folgende Bedingungen
wurden iiberpriift, wobei die Hinde auf den Beckenkdmmen zu positionieren waren und
der Blick geradeaus gerichtet sein sollte. Die Anweisung lautete, so ruhig wie moglich zu

stehen.

S3 Stand in hiiftbreiter Position. Messung iiber
15 Sekunden.

S4 Stand in hiiftbreiter Position mit geschlos-

senen Augen, Messung iiber 15 Sekunden.

S5 Geschlossener Stand, Messung tiber 30 Se-

kunden.

S6 Tandemstand mit betroffener Seite vorne
(bzw. links bei den Gesunden). Die Fiife

.. . GK-1000
wurden so positioniert, dass das Grofze-

REWIRD AW

hengrundgelenk den Calcaneus auf Hohe

des medialen Malleolus beriihrte, Messung Abb. 3.11: Uberpriifung der stati-

iiber 30 Sekunden. schen Standstabilitidt: Positionierung
beim Tandemstand, die griinen Fii-

S7 Tandemstand mit der weniger betroffenen e kennzeichnen die Standposition,
Seite vorne (bzw. rechts). Messung iiber 30 (IMM-GRUPPE 2005, 24).

Sekunden.

Die Aufgaben S6 und S7 wurden randomisiert.
Merkmalstichprobe Standstabilitéit

Fliche [cm?], erhoben bei S1 und S2. Dieser Parameter wurde erhoben, um die beim
MP gestorte Standstabilitit zu iiberpriifen.
Definition: Vom Druckmittelpunkt beschriebene Fléache iiber die oben angegebene

Dauer des Versuchs.
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Spurlénge [mm], erhoben bei S1-S7. Dieser Parameter wurde erhoben, um die beim
MP gestorte Standstabilitét zu iiberpriifen.
Definition: zuriickgelegter Weg, errechnet aus xy-Koordinaten im Einzelversuch

iiber die oben angegebene Dauer des Versuchs.

iIEMG [mV xs], erhoben bei S1 und S2 fiir M.SO, M.GM, M.TA. Diese Parameter wur-
den erhoben, um die bei MP gestorte Reflexantwort auf posturale Perturbationen
zu liberpriifen. Das Zeitintervall von 90-120ms gilt als «getriggerte Reaktion» bzw.
automatische Antwort auf einen Reiz (SCHMIDT und WRISBERG 2004). Ab 120-
180ms sprechen SCHMIDT und WRISBERG (2004) von einer Reaktionszeitantwort,
infolge derer bspw. ein Korperteil in eine bestimmte Position gebracht werden kann.
Diese Phase gilt als flexibel und kann durch Instruktionen des Versuchsleiters ver-
dndert werden, bzw. durch sensorische Information beeinflusst werden (SCHMIDT
und WRISBERG 2004).
Definition: das EMG wurde gleichgerichtet und in den folgenden Zeitintervallen
[ms| integriert: -30-Oms (Voraktivierung); 90-120ms; 120-160ms; 160-200ms

3.6 Statistik

Die statistische Analyse erfolgte mit dem Programm SPSS, Version 13.0 fiir Windows.
Gruppenunterschiede in den anthropometrischen Daten wurden durch den Mann-Whit-
neyU-Test berechnet.

Anderungen der Kriteriumsvariablen wurden mit Hilfe einer zweifaktoriellen Varianzana-
lyse mit Wiederholungsmessung mit den 2 Faktoren «Zeit» (Messtermin) und «Gruppe»
(Gr. A und Gr.B) bestimmt. Zeiteffekte deuten darauf hin, dass sich ein Parameter zwi-
schen den betroffenen Messterminen dndert; Gruppeneffekte deuten auf unterschiedliche
Niveaus in den Gruppen und Zeit*Gruppeneffekte decken gegenliufige Entwicklungen
der Gruppen auf (bspw. Zunahme eines Parameter in einer Gruppe und Abnahme des
gleichen in der anderen Gruppe).

Jede Untersuchungsstation wurde einzeln anhand des Pillai’s trace betrachtet. Durch die
Analyse von m01 vs. m02, m02 vs. m03, m03 vs. m04 wurden Verdnderungen wéhrend
der Baselinephase berechnet; Unterschiede in der Trainingsphase wurden durch die Ana-
lyse von m05 vs. m06, m06 vs. m07, m07 vs. m08 errechnet. Ausserdem wurde gepriift, ob
Entwicklungen von der letzten Baselinemessung m04 zu den einzelnen Trainingsmessun-
gen m05, m06, m07 und mO8 stattfanden. Bei jeder durchgefiihrten Berechnung wurde
das Signifikanzniveau bei 0,05 festgesetzt. Die Konfidenzintervalle lagen somit bei 95%

und wurden, wenn erforderlich, nach Bonferroni angeglichen. Da die Hypothese nicht
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gerichtet war, wurde der Signifikanztest zweiseitig durchgefiihrt. Unterschiede zur Kon-
trollgruppe wurden ebenfalls mittels linearem Modell durchgefiihrt. Jede Gruppe (A, B
oder C) wurde als Faktor definiert.

Die Test-Retest-Reliabilitat wurde anhand des Spearman’s p berechnet. Hierfiir wurden
die Ergebnisse der beiden Messung der 7 Sportstudenten (Beschreibung in Kapitel 3.1
«Weitere Probandeny) verwendet.

Korrelationen werden fiir p=0,5 als gering, p=0,7 als mittel, p=0,9 als hoch bewertet.

3.7 Methodendiskussion

3.7.1 Personenstichprobe und Studiendesign

Es wurden Patienten gewéhlt, die an einem moderaten IPS litten. Das Stadium Hoehn
&Yahr 2-3 der Patienten wurde gewéhlt, da sich motorische Beeintrachtigungen beson-
ders im frithen bis mittleren Stadium der Erkrankung positiv durch eine Bewegungsthe-
rapie beeinflussen lassen (REUTER et al. 1999; FARLEY und KOSHLAND 2005). Tremor-
typen wurden ausgeschlossen, da in einem biomechanischen Setup der Tremor nur schwer
tiberpriifbar ist (FRIES und LIEBENSTUND 1992; DIETZ et al. 1974). Das Studiendesign
wurde gewahlt, da es beim IPS schwierig ist, eine vergleichbare Kontrollgruppe zu einer
Interventionsgruppe zu finden. Lediglich das Stadium nach Hoehn & Yahr betrachtend,
kann es sich um Patienten mit duflerst unterschiedlichen Symptomauspragungen han-
deln. Des Weiteren konnte durch dieses Studiendesign die Progredienz der Erkrankung
beobachtet werden, was bspw. ein Cross-Over Design nicht ermoglicht hétte.

Die Unterschiede der Symptomauspriagung sind auch die Begriindung fiir das aufwendige
Setup. Patienten konnen Defizite in der Feinmotorik, beim Gang und bei der Standstabi-
litdt aufweisen und diese jeweils in unterschiedlicher Auspriagung. Hinzu kommt, dass die
Symptomausprigung zumeist unilateral beginnt und diese Seite meist die mehr betrof-
fene Seite bleibt. Da ein Ansprechen der Therapie auf lediglich eine Seite denkbar wére,

wurde iiberpriift, ob beide Korperhélften in gleichem Maf auf die Therapie ansprechen.

Um Aufschluss iiber die Fragen zu erlangen (1) ob Unterschiede zwischen einer Lernthe-
rapie und einer klassischen Therapie bei MP bestehen und (2) ab welchem Zeitpunkt ein
moglicher Unterschied eintritt, wurde in einem Rhythmus evaluiert, in dem bereits in
vergangenen Untersuchungen Effekte nachgewiesen wurden. LEHMAN et al. (2005), MIL-
LER et al. (1996) und THAUT et al. (1996) zeigten bereits nach 2 bzw. 3 Wochen Effekte
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auf die Gangmotorik bei MP Patienten. 12 Wochen Interventionsdauer wurden als aus-
reichend angesehen, um Unterschiede zwischen einer Lerntherapie und einer klassischen

Therapie zu manifestieren.

Die Dauer fiir die Wiederherstellung der Funktionssysteme infolge von Training variiert
in Abhéangigkeit der Trainingsform. Verschiedene Autoren beschreiben unterschiedliche
Phasen und Dauern fiir den Wiederherstellungsprozess. BADTKE (1987) beispielswei-
se fithrt drei Phasen der Wiederherstellung an: eine Frithphase (Regeneration; bis zu 6
Stunden nach dem Trainingsende), eine Spatphase (Regeneration; 6 bis 36 Stunden nach
dem Trainingsende) und eine Superkompensationsphase (Mehrausgleich; 36 Stunden bis
mehrere Tage nach Trainingsende). Informationen iiber die Regenerationskurve bei MP
Patienten sind in der Literatur nicht zu finden. Es wird aber erwartet, dass die Rege-
neration mehr Zeit in Anspruch nimmt als bei Gesunden. Die Messungen fanden fiir 10
Patienten am Trainingsfolgetag statt. Somit lag die Erholung bei diesen Patienten bei
15-24 Stunden und damit nicht in dem von BADTKE angegebenen Zeitraum fiir eine Su-
perkompensation. Allerdings bleibt zu beachten, dass die Wiederherstellungsdauer durch
den Beanspruchungsgrad determiniert ist. Dieser wurde von keinem Patienten zu keinem
Trainingszeitpunkt als zu hoch empfunden (das Anstrengungsempfinden wurde jeweils

vom Ubungsleiter erfragt bzw. bei Bedarf mitgeteilt).

Da die neurologische Untersuchung aus okonomischen Griinden nur montags stattfand
und die biomechanische Untersuchung montags, mittwochs und freitags, lagen teilweise 2
bis 4 Tage zwischen den Untersuchungen. Aufgrund des schnell wechselnden motorischen
Status bei MP kann dies unter Umstédnden zu divergierenden Ergebnissen der klinischen

und biomechanischen Untersuchungen fiihren.

Die Drop-Out Quote (Studienabbrecher und vom Versuchsleiter ausgeschlossene Pro-
banden) ist mit 30% sehr hoch. CAKIT et al. (2007) hatten bei einer 8-wochigen Inter-
ventionsstudie 43% Verlust der Probanden zu beklagen, allerdings war der Grofsteil der
Drop-Outs in der Kontrollgruppe zu verzeichnen. Hier konnten keine trainingsgruppen-
spezifischen Drop-Outs festgestellt werden und es wird nicht davon ausgegangen, dass
Studienabbrecher die Ergebnisse beeinflussen.

Die Anforderungen an die Probanden, 8 Messungen in Folge zu leisten, iiber einen Zeit-
raum von 12 Wochen 2-mal wochentlich zu trainieren, die Medikation nicht zu verén-
dern, sind enorm hoch und mit keiner bislang publizierten Untersuchung vergleichbar.
Aufgrund der hohen zeitlichen Beanspruchung ist eine Verzerrung des Ergebnisses durch
die Probanden, die sich zur Verfiigung stellten, nicht auszuschliefsen. Nur ein Proband
ging einer beruflichen Tétigkeit nach. Ebenfalls ist eine negative Auswirkung auf den

Krankheitsverlauf aufgrund der hohen zeitlichen Belastung nicht auszuschliefsen - die
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Patienten hatten teilweise einen enorm langen Anreise Weg von bis zu 140 km. Hinsicht-
lich des groften Einzugsgebietes wird vermutet, dass dieser Studie mit sehr viel Zuversicht

von Seiten der Teilnehmer begegnet wurde.

3.7.2 Merkmalstichprobe, Reliabilitit und Fehler

Neben den bei Messungen auftretenden systematischen Fehlern, die bereits bei der
Beschreibung der Messmethoden aufgefiihrt wurden, treten auch zuféillige Fehler auf
(TAYLOR 1988). Zufillige Fehler werden im Folgenden fiir jeden biomechanischen Para-
meter abgeschétzt. Die Schiatzung basiert auf der Variationsbreite des Parameters bezo-

gen auf den Messbereich des Parameters.

3.7.2.1 Klinische Untersuchung

Neben der Untersuchung der UPDRS, der als Evaluations-Standard verwendet wird,
wurden der BDI und die korperliche Aktivitat kontrolliert. Beide Parameter - Verdnde-
rung der Depressionsschwere bzw. Verdnderung der korperlichen Aktivitét - konnten zu

einer Fehlinterpretation eines Therapie-Effekts fiihren.

SIDEROWF et al. (2002) berichten von sehr guten Test-Retest Koeffizienten bei der Er-
hebung des Schwergrads der Erkrankung mittels UPDRS (intraclass correlation coeffi-
cient=0,92). VISSER et al. (2006) beschreiben den BDI als valides und reliables (intraclass

correlation coefficient=0,89) Instrument fiir die Erhebung der Depressionsschwere.

PA: Der Fragebogen zur kérperlichen Aktivitiat (VOORRIPS et al. 1991) wurde lediglich
fiir gesunde é&ltere Menschen zwischen 63 und 80 Jahren validiert. Der Reliabilitéts-
koeftizient wurde fiir diese Stichprobe mit p=0,89 angegeben. Es ist keine Untersuchung
bekannt, die diesen Fragebogen mit MP Patienten validierte. Aufgrund des hoheren
Ruheenergie Umsatzes bei MP Patienten (LEVI et al. 1990; MARKUS et al. 1992) sollten

die Werte daher nur eingeschrankt betrachtet werden.

3.7.2.2 Biomechanische Untersuchung

Datenbearbeitung

In Kapitel 3.4.1 wurde bereits auf die zahlreichen Faktoren, welche die Interpretation
der EMG Daten einschrénken (BASMAJIAN und DE LUCA 1985) eingegangen. An dieser
Stelle soll die Datenbearbeitung des EMG kritisch betrachtet werden. Es wurde keine
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Mikrovolt Normierung der Daten vorgenommen, da davon ausgegangen werden musste,
dass infolge des Krankheitsverlaufs und infolge des Trainings Anderungen der muskuli-
ren Aktivitét zu verzeichnen sind. Gegen eine Normierung anhand einer MVC (maximum
voluntary contraction) spricht die Notwendigkeit die Probanden im Vorfeld zu trainie-
ren, wenn es sich nicht um Sportler handelt, die ohne Vortraining eine MVC aufbringen
kénnen. Ansonsten, so MERLETTI (1999) konne diese Methode zur Fehlinterpretation
der Daten fiihren. Eine Normierung durch Elektrostimulation schien in Anbetracht der
Vielzahl der abgeleiteten Muskeln als ethisch nicht vertretbar. Wie von KONRAD (2005)
empfohlen, wurde eine mikrovoltskalierte Auswertung durchgefiihrt, die aufgrund der
hochstandardisierten Hautvorbereitung moglich war.

Eine Amplitudennormierung wurde nicht vorgenommen. Eine Verschiebung der Elek-
troden konnte eine Amplitudendifferenz bewirken. Wie bereits erwahnt, sollte aber eine
Einhaltung der Elektrodenplatzierung zu reproduzierbaren Ergebnissen des EMGs fiih-
ren (HORSTMANN et al. 1988).

Merkmalstichprobe Feinmotorik

Aufgrund der Sensibilitdt der Reaktionszeiterfassung beziiglich Ermiidung, Motivation
etc. wurde die Untersuchung der Feinmotorik jeweils als erstes durchgefiihrt.

Mit zunehmendem Alter verlingern sich die Zeiten fiir die Einfach- und Wahlreakti-
on, nicht aber der Bewegungszeit (GORUS et al. 2006). Da die gesunde Kontrollgruppe
nach Alter gematcht war, konnen die Zeiten der Patienten mit den Gesunden vergli-
chen werden. Des Weiteren beeinflussen Erregung und Angst die Messung (SCHMIDT
und WRISBERG 2004). Ein wichtiger ergebnisdeterminierender Faktor ist die Vorher-
sagbarkeit der Stimuli (SCHMIDT und WRISBERG 2004) als auch der zeitliche Abstand
(WILKINSON 1990) zwischen den Stimuli. Nach 4,8 sec Stimulus Intervall scheint sich die
Reaktionszeit nicht weiter zu verdndern (WILKINSON 1990). Trotzdem ist zu erwédhnen,
dass der zeitliche Abstand zwischen den Stimuli nicht computergesteuert oder randomi-
siert erfolgte, sondern durch den Versuchsleiter gegeben war und daher moglicherweise
die Ergebnisse beeinflusste. Ebenso ist davon auszugehen, dass die Dauer des Stimulus
die Reaktionszeiten beeinflusste.

Bei den Wahlreaktionszeiten ist zu beachten, dass diese in Abhéngigkeit der Stimu-
lusstérke variieren (LUCE 1986). Da die gewdhlten LEDs unterschiedliche Lichtstarken

aufwiesen, ist von einem zusétzlichen Fehler (<1%) auszugehen.

Muskelonset [sec|: Der M.EC als Extensor des Handgelenks ist sicherlich nicht als
erstes bei einer Zielilbung angesteuert. Es ist davon auszugehen, dass zuerst proxi-
mal liegende Muskelgruppen aktiv werden. Dennoch eignete sich die Erfassung des

M.EC fiir die Detektion der ersten Muskelaktivitidt am Unterarm, wie am deutli-
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chen Burst des M.EC in Abb. 3.8 zu erkennen ist. GUNENDI et al. (2005) befiir-
worten 10 Ubungsversuche fiir die Messung der Reaktionszeit. In der vorliegenden
Untersuchung wurden lediglich die ersten 3 Versuche verworfen. Jedoch wurden
vor der Uberpriifung der Reaktionszeit die Zieliibungen durchgefithrt, um sich an
die Untersuchungsbedingung zu gewthnen.

Reliabilitat: ¥2: p,.=0,71; p;;=0,66. F3: p,..=0,86; p;=0,75.

Der Fehler, der durch die manuelle Definition des Muskelonsets gemacht wurde,
wird auf < 1% geschétzt.

Motor Delay [sec]:
Reliabilitat: F2: p,.=0,83; p;;=0,71. F3: p,.=0,60; p;;=0,64. F7: p=0,54.
Der Fehler, der durch die manuelle Definition des Muskelonsets und Bewegungs-
beginns gemacht wurde, wird infolge der Fehlerfortpflanzung (TAYLOR 1988) auf
< 1,5% geschatzt.

Bewegungszeit [sec]:
Reliabilitat: F2: p,..=0,93; p;;=0,83. F3: p,..=0,94; p;=1,00.
Der Fehler, der durch die manuelle Definition des Bewegungsbeginns und Zieles
gemacht wurde, wird infolge der Fehlerfortpflanzung (TAYLOR 1988) auf < 1,5%
geschatzt.

Prézision [o]:
Reliabilitat: F1: p,..=0,07; p,.=0,46. F3: p,..=0,86; p;=0,14.
Die Reliabilitdt des Parameters ist sehr gering, daher wird im Folgenden auf die
Darstellung und Diskussion des Parameters verzichtet.
Der Fehler, der durch die manuelle Definition der Zielkoordinaten gemacht wurde,
wird infolge der Fehlerfortpflanzung (TAYLOR 1988) auf < 20% geschétzt.

Bewegungsamplitude [mm]:
Reliabilitat: F5: p,..=1,00; p;=0,90.
Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

Bewegungsfrequenz [Hz|:
Reliabilitat: Fb5: p,.=0,61; p;;=0,60.
Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Bewegungsamplitude» auszuge-

hen.

Zyklus Dauer [sec|:
Reliabilitat: F5: p..=0,86; p;;=0,93.
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Durch die manuelle Bestimmung des Burst-Beginns wird mit einem Fehler von
< 15% gerechnet.

Burst Dauer [sec]:
Reliabilitit: F5: p,..=0,93; p;;=0,82.

Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Zyklus Dauer» auszugehen.

Interburst Dauer [sec]|:
Reliabilitat: F5: p,..=0,94; p;;=0,79.

Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Zyklus Dauer» auszugehen.

Average EMG Burst M.EC [mV]:
Reliabilitat: F5: p,.=0,79; p;;=0,83.
Der Fehler, der durch die manuelle Definition des Burst-Beginns und Burst-Endes

gemacht wurde, wird auf < 5% geschatzt.

Average EMG Burst M.FC [mV]:
Reliabilitat: F5: p,.=0,54; p;;=0,37.
Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Average EMG Burst M.EC» aus-

zugehen.

Average EMG Interburst M.FC [mV]:
Reliabilitat: F5: p,..=0,90; p;=0,60.
Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Average EMG Burst M.EC» aus-

zugehen.

Average EMG Interburst M.EC [mV]:
Reliabilitat: Fb5: p..=0,95; p;=0,68.
Es ist vom gleichen Fehler wie beim Parameter «Average EMG Burst M.EC» aus-

zugehen.

Korrelation von M.FC und M.EC:
Reliabilitat: F5:p,..=0,61; p;=0,68.
Durch die manuelle Bestimmung des Burst-Beginns wird mit einem Fehler von <

15% gerechnet.

Merkmalstichprobe Gang

Es ist davon auszugehen, dass die Art der Messung den Gang beeinflusst. Hierzu wird
insbesondere die Lénge des Laufstegs gezihlt. PERRY (2003) forderte eine Mindestlauf-
steglange von zehn Metern. Durch das Abbrechen des Ganges am Ende des Laufsteges

wird vermutlich die Variabilitat aller erfassten Parameter erhoht.
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3.7 Methodendiskussion

Schrittlinge [cm]:. Um die Verzerrung der Bildebene zu vermeiden, wurde eine Tra-
pezkorrektur durchgefiihrt.
Reliabilitdt: Schrittlinge von rechts auf links: p=1,00.
Schrittlénge links auf rechts: p=0,90.
Durch die manuelle Bestimmung des Fersenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 4% gerechnet.

Geschwindigkeit [km x h™1]:
Die Ganggeschwindigkeit beeinflusst in hohem Mak die Gangparameter (WINTER
1983). Eine Erhebung des Gangs unter vorgegebener Geschwindigkeit fiihrt aber
zu verfalschten Ergebnissen. Sobald die Geschwindigkeit von der eigens gewéhlten
abweicht, erhoht sich die Variabilitdt der Gangparameter. Da die Geschwindigkeit
der Patienten extrem individuell ist (hier zwischen 2,2 und 4,7 km x h™1), wiirde
eine einheitliche Geschwindigkeit die Variabilitat steigern.
M.SO und M.TA reduzieren ihre Aktivitdt um etwa 30%, wenn die Probanden
den Gang verlangsamen, die Aktivitat der Oberschenkelmuskulatur zwischen 50%
und 70% (WINTER 1983). Die EMG Muster relativ zum Zeitpunkt der Gangphase
bleiben jedoch gleich (WINTER 1983). Gelenkwinkelmuster, so WINTER (1983)
sind invariant und verdndern sich nicht infolge von zunehmender Geschwindigkeit.
Reliabilitat: p=0,89.
Durch die manuelle Bestimmung des Beckenpunktes wird mit einem Fehler von
< 5% gerechnet.

Bodenkontaktzeit [sec]:
Reliabilitat: p,..=0,96; p;=1,00.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes (in Abhéngigkeit des Kraft-

signals) wird mit einem Fehler von < 3,5% gerechnet.

Bodenkontaktdauer/ Zyklus [%)]:
Reliabilitat: p,.=0,86; p;;=—0,86.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 7% gerechnet.

Initiale Flexion Kniegelenk [°]:
Reliabilitéat: p..=0,94; p;;=0,86.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 1,5% gerechnet.

Extension Kniegelenk [°]:
Reliabilitat: p,.=0,94; p;;=0,71.
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Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

Terminale Flexion Kniegelenk [°]:
Reliabilitét: p,..=0,86; p;=0,89.
Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

CV Kniegelenk [%]:
Reliabilitét: p,.=0,90; p;;=0,93.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 1,5% gerechnet.

Initiale Dorsalextension Sprunggelenk [°]:
Reliabilitat: p,.=0,96; p;;—0,96.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 1,5% gerechnet.

Dorsalflexion Sprunggelenk [°]:
Reliabilitéat: p,..=0,86; p;;=0,75.
Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

Terminale Dorsalextension Sprunggelenk [°]:
Reliabilitét: p..=0,82; p;;=0,66.
Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

CV Sprunggelenk [%]:
Reliabilitét: p..=0,75; p;=0,51.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 1,5% gerechnet.

Korrelation von M.GM und M.TA
Reliabilitéit: p,.—0,75; p;=0,82.
Durch die manuelle Bestimmung des Bodenkontaktes wird mit einem Fehler von
< 1,5% gerechnet.

iIEMG [mV]: iEMG wéhrend des Bodenkontakts: Wihrend in der Literatur 6 bis 10
Schritte (SHIAVI et al. 1998), bzw. 10 Schritte (WINTER 1991) als Minimum fiir
die Bildung eines Mittelwertes bei Gesunden empfohlen werden, wurde hier eine
Schrittzahl von 15 fiir die Berechnung des Mittels gewéhlt. Dennoch liegt der Fehler
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der verschiedenen EMG Parameter teilweise iiber 20%. Die integrierten Bereiche
der abgeleiteten Muskeln beziehen sich auf Angaben von WINTER (1983, 326):
M.BF, M.RF und M.TA zeigen ihre maximale Aktivitéit zu Beginn des Bodenkon-
taktes, M.SO bei Mitte bis Ende des Bodenkontaktes, fiir den M.GM wurden in
WINTER keine Angaben gemacht. Nach GOETZ-NEUMANN (2003, 61) setzt die

Aktivitat des M.GM nach dem M.SO ein und endet vor dessen Aktivitatsende.

Reliabilitéat:

20%
[ iEMGAt
0%

40%
[ iEMGAt

20%

60%
[ iEMGdt
40%

80%
[ iEMGAt

60%

100%
[ iEMGAt
80%

M.BF:
M.RF:
M.TA:

M.BF:
M.RF:
M.SO:
M.GM:
M.TA:

M.SO:
M.GM:

M.SO:
M.GM:

M.SO:

Merkmalstichprobe Aufstehen

Muskelonset M.TA [sec]:
Reliabilitat: p =0,83.

pre:0786;
Pre=0,71;
Pre—0,82;

pre=0,26;
prezoagl;
pre=0,86;
pre=0,93;
pre=0,66;

pre:0a57;
pre:0793;

pre:0768;
pre:LOO;

pre—0,83; pi;=0,77
M.GM:  p,.=0,83; p;=0,90

pli:0777
pli:0794
pli:0;75

p1i=0,94
p1i=0,66
pi—0,93
p1i=0,70
0i=0,70

pi—0.89
pli:0796

pli:0777
pli:0796

Durch die manuelle Bestimmung von Triggersignal und Burst-Beginn wird mit

einem Fehler von < 2% gerechnet.

Gewichtsiibernahme [sec]:
Reliabilitat: p=0,83.

Durch die manuelle Bestimmung vom Burst-Beginn wird mit einem Fehler von <

1% gerechnet.
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Dauer der Kniestreckung [sec]|:

Reliabilitat: p=0,50.

Die Dauer der Kniestreckung weist lediglich einen mittleren Zusammenhang bei
der Test-Retest Messung auf.

Durch die manuelle Bestimmung der ersten Anderung des Kniegelenkwinkels wird

mit einem Fehler von < 4% gerechnet.

Merkmalstichprobe Standstabilitat
Die Tests fiir die Uberpriifung der statischen Standstabilitéit sind iiberwiegend vergleich-

bar mit den Tests, die SMITHSON et al. (1998) fiir MP empfehlen, die eine gute Repro-

duzierbarkeit zeigen und zur Diskrimination von Patienten mit und ohne Sturztendenz

dienen.

Fliache [em?]:

Reliabilitdat S1: p=0,60. S2: p=0,77.
Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

Spurlinge [mm]:

Reliabilitdat: S1: p=0,61. S2: p=0,00. S3: p=0,70. S4: p=0,80. S5: p=0,70. S6:
p=1,00. S7: p=0,83.

Der Parameter weist fiir die Bedingung S2 keinen Zusammenhang zwischen Test
und Retest auf.

Da die Daten nicht manuell, sondern automatisch ausgewertet wurden, wird von

einem geringen Fehler, < 1% ausgegangen.

iIEMG [muv * s]: Reproduzierbarkeit des iEMG infolge der Auslenkung (vgl. Zeitinter-
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valle in ms).

120 S1 M.SO:  p,e=0,49; p;=0,60  S2M.SO:  p,.=0,77; p;=0,82
[ iEMGdt S1 M.GM: p,.=0,49; p;;=0,92 S2 M.GM:  p,..=0,71;  p;=0,26
%0 S1 M.TA:  p;e=0,26; p;=0,03  S2 M.TA: p,.=0,03; p;=0,60

Test und Retest weisen fiir die Bedingungen S1 M.TA, S2 M.TA einen geringen
und fiir die Bedingungen S1 M.SO, S1 M.GM, S2 M.GM nur einen mittleren Zu-

sammenhang auf.

160 S1 M.SO:  p,..=0,43; p;;=0,75 S2 M.SO:  p,..=0,68; p;=0,86
[iEMGdt S1 M.GM: p,.=043; p,;=0,79  S2 M.CM: p,=0,82; p;=0,94
120 S1 M.TA:  p;e=0,68; p=0,83  S2M.TA: p,;e=0,29; p;;=0,77
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Test und Retest weisen fiir die Bedingungen S1 M.SO, S1 M.GM, S2 M.TA nur

einen mittleren Zusammenhang auf.

500 S1 M.SO:  p,..=0,71; p;=0,94 S2 M.SO:  p..=0,43; p;=0,14
[iEMGAdt S1 M.GM: p,.=0,50; p;=0,92  S2 M.GM: p,.=0,71; p;=0,54
160 S1 M.TA:  p,e=0,89; p;=0,94  S2M.TA: p,.=0,80; p;=0,89

Test und Retest weisen Bedingung S2 M.SO einen geringen und fiir S1 M.GM nur

einen mittleren Zusammenhang auf.
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Kapitel 4

Ergebnisse

Die Ergebnisse der Untersuchung werden wie folgt vorgestellt: Liegen fiir die erhobenen
Parameter Effektgrofien n? >0,20 vor, so werden sie im Text (oder Anhang) mit zuge-
horigem F- Wert (F) und Signifikanz (Sig.) angegeben. Statistische Ergebnisse beziehen
sich auf Zeit Effekte (Zeit), Gruppen Effekte (Gr.) und Zeit*Gruppe Effekte (Zeit*Gr.).
Unterschiede zur gesunden Kontrollgruppe werden entweder im Text erwahnt oder sind
in den Tabellen im Anhang nachzulesen. Diese Unterschiede sind durch x (p <0,05)
kenntlich gemacht. In den Tabellen, in denen die mehr betroffene (mb) Seite der Patien-
ten aufgefiihrt wird, ist gleichzeitig die nicht dominante Seite (1) der Kontrollprobanden
aufgefiihrt bzw. sind die weniger betroffene (wb) Seite der Patienten mit der dominanten
Seite (r) der Kontrollprobanden zusammen erwéhnt. Der Begriff «Normwert» wird als
Synonym fiir die Werte der gesunden Kontrollgruppe verwendet. Die erhobenen Werte
werden entweder als Zahlenwert in der gemessenen Einheit vorgestellt oder als prozen-
tuale Werte dargestellt, wobei 100% gleich dem Wert der Gesunden gesetzt wurde. Bei
der Erhebung von Werten fiir rechts und links wurden 100% aus dem Mittel der beiden
Werte berechnet. Wird im folgenden Kapitel vom Niveau der Werte in der Baselinephase
berichtet, so wurden die Werte der Messungen m01-m04 gemittelt. Genauso wurde bei
der Trainingsphase vorgegangen. Variieren die Werte von Baseline- und Trainingsphase
nur wenig, wird nur ein Wert angegeben (das Mittel aus Baseline- und Trainingsphase).
Zur Datenbeschreibung in Abbildungen und Tabellen werden jeweils der Mittelwert (Mw)
+ 1 Standardabweichung der Stichprobe (sd) der betreffenden Gruppen und Messtermine

angegeben.
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4.1 Klinische Untersuchung

UPDRS-I! (Tab. 4.1) Werte verbesserten sich (Reduktion des Wertes) von m03 zu m04.
Bei Messung m05 wiesen beide Patientengruppen signifikant schlechtere Werte auf als
bei m04.

Tab. 4.1: UPDRS-I

m01 m02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 2,9 3,1 2,4 1,7 2,5 2,0 2,1 2,0
sd 2,6 2,7 2,7 1,8 2,1 2,0 2,6 2,5
Mw Gr.B (n=12) 1,5 1,9 2,0 1,1 1,8 1,3 1,1 1,3
sd 1,2 1,4 1,5 1,2 1,1 1,4 0,9 1,0
Effekt Zeit F Sig. n?

03vs.04 6,5 0,02 0,24

05vs.04 7,1 0,01 0,25

Im UPDRS-III? (Tab. 4.2) konnte bei beiden Gruppen eine Verbesserung von m02 zu
m03 und von m03 zu m04 beobachtet werden.

Von m04 bis m05 zeigte sich hingegen eine Verschlechterung und von m04 bis m06
wiederum eine Verbesserung des Parameters. Bei der letzten Untersuchung (m08) zeigten

die Patienten schlechtere Werte als bei der letzten Baselineuntersuchung (m04).

Tab. 4.2: UPDRS-III

mO01 m02 m03 m04 mO05 m06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 33,8 33,4 31,3 22,5 30,6 27,5 26,5 27,9
sd 8,4 8,8 104 8,9 10,5 10,9 8,1 12,1
Mw Gr.B (n=12) 33,7 30,7 28,7 24,5 26,5 25,6 22,4 25,6
sd 5,7 7,1 7,8 9,9 8,3 7,1 7,5 10,1
Effekt Zeit F Sig. n?

02vs.03 6,1 0,02 0,23
03vs.04 29,2 0,00 0,58
05vs.04 14,6 0,00 0,41
06vs.04 58 0,03 0,22
08vs.04 10,1 0,00 0,33

Die Werte des UPDRS V3 (Tab. 4.3) zeigten eine Verbesserung der Patienten im Vorfeld
des Trainings (m03 vs. m04) und eine Verschlechterung von m04 zu m05. Verbesserungen

zeigten sich in diesem Parameter von m05 zu m06.

UPDRS VI* (Tab. 4.4) verschlechterte sich von m07 zu m08.

LUPDRS 1 erfasst Kognition, Verhalten, Stimmung

2UPDRS III erfasst Sprache, Gesichtsausdruck, Ruhetremor, Aktionstremor, Rigor, Fingertapping,
Handbewegung, schnelle alternierende Handbewegungen, Beinbewegung, Aufstehen von einem Stuhl,
Stand, Gang, Standstabilitdt, Bradykinese

3UPDRS V erfasst Hoehn & Yahr Stadium
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UPDRS II°, TV® und BDI" dnderten sich nicht (vgl. Anhang Tab. D.1, D.2 und D.3).
Tab. 4.3: UPDRS-V

mO01 m02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 2,4 2,4 2,3 2,1 2,3 2,1 2,1 2,2
sd 0,4 0,3 0,4 0,2 0,4 0,2 0,3 0,4
Mw Gr.B (n=12) 2,4 2,3 2,4 2,1 2,2 2,0 2,0 1,9
sd 0,3 0,7 0,3 0,2 0,4 0,3 0,1 0,3
Effekt Zeit F Sig. n?

03vs.04 16,1 0,00 0,43

05vs.06 14,9 0,00 0,42

05vs.04 7,1 0,01 0,25

Tab. 4.4: UPDRS-VI

mO01 m02 m03 m04 mO05 m06 m07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 0,8 0,9 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8
sd 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1
Mw Gr.B (n=12) 0,8 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 0,8 0,9
sd 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1
Effekt Zeit F Sig. 7>

07vs.08 9,1 0,01 030 ||

Die korperliche Aktivitdt der Probanden énderte sich weder in der Baselineperiode noch

in der Trainingsperiode, vgl. Tab. 4.5.
Tab. 4.5: Korperliche Aktivitat

m01 m02  m03 m04 || m05  m06 m07  mO8
Mw Gr.A (n=12) 73 7,1 7473 6,0 64 84 7.3
sd 5,9 63 66 6,7 4,7 5,5 58 55
Mw Gr.B (n=12) 8,9 66 84 114 || 56 6,1 59 69
sd 6,7 5,9 108 123 || 48 53 45 6,0
Mw Gr.C (n=15) 12,7
sd 7,6

4modifizierte ADL Skala

SUPDRS 1II erfasst ADL

SUPDRS 1V erfasst Komplikationen der Behandlung
"Beck’s Depression Inventory
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4.2 Biomechanische Untersuchung

4.2.1 Feinmotorik

Aufgrund der geringen Reproduzierbarkeit des Parameters «Prézision» werden die Re-

sultate der Untersuchung «Zielen» nicht vorgestellt.
Die Erlduterung der Parameter erfolgte in Kapitel 3.5.2.1, Seite 35.

Reaktion - Muskelonset vgl. Abb. 4.1

Der Muskelonset erfolgte bei den Gesunden 0,1940,03 sec (rechts und links) nach dem
Erscheinen des Triggersignals. Die Patienten benétigten in der Baselinephase auf der
Seite mb 9% mehr Zeit (Gr.A und Gr.B) und in der Trainingsphase 12% (Gr.A) bzw.
16% (Gr.B) mehr Zeit als die Gesunden, vgl. Tab. E.1. Der Muskelonset wb fand bei den
Patienten der Gr.A 3% (Baseline) bzw. 10% (Training) spéter statt als bei den Gesunden
und in Gr.B 8% (Mittel aus Baseline- und Training). Von m04 bis m08 verldngerten sich
die Zeiten der Patienten fiir den Parameter signifikant, vgl. Tab. E.2.

0,25 0,251 Abb. 4.1:
| , O Reaktion:  Mus-
020 L « B P c 0.201 ﬁ 8 kelonset [sec].
: $ Abb. links: Gr.A
0,15] 0,15 (n=11) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
g‘“o‘T °’1°'T GrB  (n—12).
L 000———w——r— 00— Dargestellt  sind
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl » GrAmb & GrBmb mb/ wb bei den

o GrCr GrAwb o GrBwb Messungen 1-8.
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Reaktion - Motor Delay vgl. Abb. 4.2

Die Motor Delay Zeit, mb war bei den Patienten der Gr.A 51% (Baseline) bzw. 29%
(Training) ldnger als bei den Gesunden (100%=0,07sec). Bei Gr.B waren die Werte 49%
(Baseline) bzw. 32% (Training) hoher als die Normwerte. Von m04 zu m05, m06 und
mO08 verkiirzte sich die Zeit, vgl. Tab. E.3. Die Motor Delay Zeit wb war bei Gr.A 33%
(Baseline) bzw. 20% (Training) hoher als bei den gesunden Kontrollen und bei Gr.B
36% (Baseline) bzw. 40% (Training). Die Zeit verkiirzte sich von m04 bis m07. Fiir den
Parameter konnte in der Phasen m05-m08 und in der Phase m04-m08 ein Gruppeneffekt

mit hoheren Werten fiir Gr.B berechnet werden, vgl. Tab. E.4.

0,141 0,141
0112_ 0,12_ Abb. 4.2:
‘ Reaktion: Mo-
0,10 ~ 0,10 g tor Delay [sec].
0,08; é ~ - > 0,08 Abb. links: Gr.A
0,06+ ‘ 0,06+ (n=11) und
0’04_ l 0,04_ GI‘C (11:15)
— Abb. rechts:
§ 0:02) 002 Gr.B (n=12).
I_.0,00 T T T T T T T T 0,00 T T T T T T T T 1
12345678 12345678 Dargestellt  sind

Mw £+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.

e GrcCl Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb mb/ wb bei den
o GrCr Gr.Awb o Gr.B.wb Messungen 1-8.

Reaktion - Bewegungszeit vgl. Abb. 4.3

Die Bewegungszeit der Gr.A war in der Baselinephase 47% und in der Trainingspha-
se 36% ldnger als bei den Gesunden (100%=0,29 sec). Die Werte der Gr.B waren 52%
(Baseline) bzw. 39% (Training) hoher als bei den Kontrollprobanden. Von m04 zu m06,
m07 und mO08 ergab sich eine Verkiirzung der Bewegungszeit, vgl. Tab. E.5. Die Bewe-
gungszeit der Seite wb zeigte in Gr.A 37% (Baseline) bzw. 31% (Training) hohere Werte
und in Gr.B 44% (Baseline) bzw. 25% (Training) hohere Werte als bei den gesunden
Kontrollprobanden. Bei m06 ergaben sich signifikant geringere Werte als bei m04, vgl.
Tab. E.G.

Reaktion und Zielen - Muskelonset vgl. Abb. 4.4

Der Muskelonset mb erfolgte bei den Patienten 10% (Gr.A) bzw. 12% (Gr.B) spéter
als bei den Gesunden (100%=0,19 sec). Auf der Seite wb lagen die Werte der Gr.A 1%
(Baseline) bzw. 10% (Training) iiber der Norm und bei Gr.B 9% (Baseline) bzw. 11%
(Training) dariiber, vgl. Tabellen E.7 und E.8.

61



Kapitel 4 Ergebnisse

0,7, 0,7

0,64 0,61 Abb. 4.3:

0.5 051 Reaktion: Be-

P &N L ; wegungszeit [sec].

04/ B BB P DR L 04 % # Abb. links: Gr.A

0,3 # 0,3 (n=11) und

Gr.C (n=15).
21 2]

O’ 0 Abb. rechts:
o 0.1 0,14 GrB  (n—12).
m .
L0 0 , -— Dargestellt  sind

12 3 456 7 8 12 3 456 7 8 Mw =+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl GrAmb o GrBmb mb/ wb bei den
C. A. r.B.m
M 1-8.
o GrCr GrAwb ¢ Gr.Bwb cosmEen

St 0,271 Abb. 4.4:

0,241 ~ 0,241 Reaktion und

0,211 o e . 7 021] Zielen: Mus-

018! ' ’ ’ kelonset [sec].

’ 0,18 Abb. links: Gr.A

0,151 0,151 ’ (n=11) und

0,121 0,121 Gr.C (n=15).
= 0,09 0,09 Abb. rechts:
Q 1 1 Gr.B (n=12).
$ o0 ' 00— .

12345678 12345678 Dargestellt  sind

Mw 4+ 1 sd fur

Messtermin Messtermin ;

rechts/ links bzw.
o GrCr » GrA.mb ¢ Gr.B.mb mb/ wb bei den
e GrCl Gr.A.wb & Gr.Bwb

Messungen 1-8.

Reaktion und Zielen - Motor Delay vgl. Abb. 4.5

Die Motor Delay Zeit mb der Patienten war bei Gr.A 63% (Baseline) bzw. 45% (Trai-
ning) langer als bei den Gesunden (100%=0,06 sec) und bei Gr.B 59% (Baseline) bzw.
42% (Training) ldnger. Von m04 zu mO07 verkiirzte sich die Motor Delay Zeit bei Gr.A,
vgl. Tab. E.9. Auf der weniger betroffenen Seite waren die Werte der Patienten in der
Baselinephase (Gr.A: 36%, Gr.B 58%) und in der Trainingsphase 58% (Gr.A) bzw. 43%
(Gr.B) hoher als bei den gesunden Kontrollprobanden. Bei Messung 08 wiesen die Pati-
enten eine kiirze Motor Delay Zeit auf als bei m04, vgl. Tab. E.10.
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0,14] 0,14/

Abb. 4.5:
0,127 | 0,12 Reaktion und Zie-
0,10{ » p » > ) 0,101 g len: Motor Delay
0,081 { , . " & » P 0,08 [sec|]. Abb. links:
0,061 0,06/ Gr.A (n=11) und
Gr.C (n=15).
0,041 0,044 Abb. rechts:
0,02 0,02 GrB  (n=12).
L0 —— i —— — , e — Dargestellt  sind
12345678 1234567 8 Mw + 1 sd fir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl > GrAmb ¢ GrB.mb mb/ wb bei den

o GrCr GrA.wb & Gr.B.wb Messungen 1-8.

Reaktion und Zielen - Bewegungszeit vgl. Abb. 4.6

Die Bewegungszeit der Gesunden betrug 0,4940,14 sec (links) und 0,52+0,11 sec (rechts).
Die Werte (mb) der Patientengruppe A waren dhnlich der Gesunden und die Werte der
Gr. B waren 21% hoher als die der Gesunden. Die Werte der Seite wb waren bei Gr.A
2% unter denen der Gesunden und bei Gr.B 8% dartiber, vgl. Tabellen E.11 und E.12.

0,94 0,94
0,81 0,81 Abb. 4.6:
0,71 0,71 Reaktion und
0,61 j 0,61 Zielen: Bewe-
= % BN S 0.5 gungszeit  [sec].
’ >3 > 3 VY] .
Abb. links: Gr.A
8’:- g’g (n=11) und
"~ ] Gr.C (n=15).
— 0.2 0,2; Abb. rechts:
6 01 0,1 Gr.B (n=12).
200l 00— Dargestellt  sind
12 3 456 7 8 123 456 7 8 & .
Mw 4+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrcCl » Gr.A.mb ¢ GrBmb mb/ wb bei den
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb Messungen 1-8.

Wahlreaktion - Motor Delay vgl. Abb. 4.7

Die Zeit von Muskelonset bis Bewegungsbeginn betrug bei den gesunden Kontrollproban-
den 0,08+0,01 sec. Patienten der Gr.A bendtigten 46% mehr Zeit in der Baselinephase
und 29% in der Trainingsphase. Gr.B brauchte in der Baselinephase 64% langer als die
Gesunden und in der Trainingsphase 49%. Von m07 bis m08 wurde eine Verlangerung
der Motor Delay Zeit festgestellt, vgl. Tab. E.13).
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0,20
0,154
0,104 Abb. 4.7: Wahlreaktion: Motor Delay [sec|. Dar-
gestellt sind Mw =+ 1 sd fiir rechts/ links bzw. mb/
0,05+ wb bei den Messungen 1-8 fiir Gr.A (n=11), Gr.B
) (n=12) und Gr.C (n=15).
£,0,00

12345678
Messtermin
GrA ¢ GrB o Gr.C

Tapping: Bewegungsamplitude [mm]: vgl. Abb. 4.8

Die Amplitude der Seite mb war bei den Patienten zu jedem Messzeitpunkt geringer als
bei den Gesunden, vgl. Tab. E.14. Die Gesunden wiesen eine Amplitude von 143+22mm
(links) bzw. 150£27 mm (rechts) auf. Die Amplitude der Patienten (mb) war in der
Baselinephase 24% (Gr.A) bzw. 22% (Gr.B) geringer als bei den Gesunden und in der
Trainingsphase 39% (Gr.A) bzw. 38% (Gr.B) geringer. Auf der Seite wb ergaben sich
33% (Gr.A) bzw. 25% (Gr.B) niedrigere Werte in der Baselinephase und 40% (Gr.A)
bzw. 19% (Gr.B) geringere Werte in der Trainingsphase, vgl. Tab. E.15. Von m03 zu
mO04 ergab sich in beiden Gruppen eine Steigerung der Amplitude und von m04 zu m07
eine Abnahme. In der Trainingsphase ergab sich ein Gruppeneffekt mit hoheren Werten
der Gr.B. Ein Zeit*Gruppe Effekt von m04 zu m05 deutet auf abnehmende Werte in
Gr.A und zunehmende Werte in Gr.B hin.

1804 1804

160, 160, Abb. 4.8:
140 140+ Tapping: Bewe-

120+ , 120+ gungsamplitude
100 \ g N DD 100+ ¢ * ﬁ [mm] Abb. links:
801 1 p P 7 PP gl Gr.A (n=10) und
601 60- Gr.C (n=15).
40 40 Abb. rechts:
T 20/ 201 Gr.B (n=10).
£ 0 0 Dargestellt  sind
12345678 12345678 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin re](;l;ts/ émkl){ > b(ZiW'
e GrCl  » GrAmb & GrBmb Moo g

o GrCr GrAwb ¢ GrBwb & '
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Tapping: Bewegungsfrequenz [Hz|: vgl. Abb. 4.9

Die Frequenz beim Tapping betrug bei den Gesunden 3,2+1,3 Hz (links) bzw. 2,94+0,9 Hz
(rechts). Die Patienten der Gr.A hatten eine um 24% hohere Frequenz als die Gesun-
den auf der Seite mb (100%=Mittel rechts und links der Gesunden). Gr.B lag 18%
dariiber. Teilweise waren die Unterschiede zwischen Patienten und Gesunden signifikant
(vgl. E.16). Fiir die Seite mb wurde eine Zunahme (von m01 zu m02) und eine Abnahme
(von m02 zu m03) der Frequenz in der Baselinephase verzeichnet. Von m04 zu m06 und
mO08 ergaben sich Effekte fiir eine Zunahme der Werte, vgl. Tab. E.16. Auf der Seite
wb ergaben sich dhnliche prozentuale Verhéltnisse zu den Gesunden wie auf der Seite
mb. Anderungen wurden in der Baselinephase (Steigerung von m02 zu m03) und in der
Trainingsphase offensichtlich (Steigerung von m04 zu m06 und von m04 zu m08), vgl.
Tab. E.17.

Abb. 4.9:

Tapping: Be-

wegungsfrequenz
|[Hz|. Abb. links:
Gr.A (n=10) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=10).
— e Dargestellt  sind
12 3 4567 8 123 4567 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCI  » GrAmb ¢ GrBmb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.A.wb ¢ Gr.B.wb Messungen 1-8.

oo ooMIo o !

OO aNNWWARNOO

oo ooIo o !
OO aNNWWARNOO

[Hz]

Tapping: Zyklus Dauer [sec|: vgl. Abb. 4.10

Die Dauer des Zyklus war bei den Patienten auf der Seite mb 26% (Gr.A) bzw. 8%
(Gr.B) (teilweise signifikant) kiirzer als bei den Gesunden (100%=0,35 sec). Die Werte
der Patienten verzeichneten in der Baselinephase ein Zunahme (m03 vs. m04) und im
Weiteren eine Abnahme (m04 vs. m06 und m04 vs. m08), vgl. Tab. E.18. Auf der Seite
wb ergab sich ebenso ein Zunahme in der Baselinephase und eine Abnahme von m04 zu
den Trainingsmessungen m06, m07 und m08. Die Werte der Gr.A lagen 25% unter dem
Normniveau der Gesunden und die Werte der Gr.B 11% darunter, vgl. Tab. E.19.
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0,6- 0,6-
0,5 0,5
0,4 0,4 2
03{ > L & | 03 +
02{ T ¥ 1 0,21

= 0,1 0,14

[0

2,

12345678

Messtermin Messtermin
o GrCl Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb
o Gr.Cir Gr.A.wb & Gr.B.wb

Tapping: Burst Dauer [sec]: vgl. Abb. 4.11

12345678

Abb. 4.10:
Tapping: Zy-
klus Dauer [sec].

Abb. links: Gr.A

(n=10) und
Gr.C (n=13).
Abb. rechts:

Gr.B (n=11).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Die Burst Dauer der Gesunden war 0,240,1 sec (rechts und links) lang. Die Burst Dauer

der Seite mb der Patienten war kiirzer (teilweise signifikant, vgl. Tab. E.20). Die Werte
der Patienten waren um 31% (Gr.A) bzw. 14% (Gr.B) geringer (Mittel aus Trainings-

und Baselinephase) als die der Gesunden. Die Burst Dauer verldngerte sich der Base-

lineperiode und verkiirzte sich wiederum von m04 zu m06 und von m04 zu mO08, vgl.

E.20. Die Burst Dauer der Seite wb war in Gr.A 28% geringer als die der Gesunden

und in Gr.B 9% (Mittel aus Trainings- und Baselinephase). Es ergab sich ebenfalls eine

Zunahme der Werte von m03 zu m04 und eine Abnahme von m04 zu m06, von m04 zu

m07 und von m04 zu m08, vgl. E.21.

0,35- 0,35
0,30+ 0,30
0,25- 0,25
0,20+ ' 0,20
015 » L T B B D o015 +
0,101 17 0,101
-3-0,05— 0,05
£000———m—————————— : ——————————
123 456 7 8 123 456 7 8
Messtermin Messtermin
e GrCl Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb
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Abb. 4.11:
Tapping:  Burst
Dauer [sec].
Abb. links: Gr.A
(n=10) und
Gr.C (n=13).
Abb. rechts:

Gr.B (n=11).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.



4.2 Biomechanische Untersuchung

Tapping: Interburst Dauer [sec|: vgl. Abb. 4.12

Die Interburst Dauer der Gesunden betrug 0,15+0,1 sec fiir die linke 0,13+0,1 sec fiir
die rechte Seite. Die Werte (mb) der Patienten Gr.A lagen im Mittel (Baseline- und
Trainingsphase) 18% darunter, die der Gr.B waren im Mittel dhnlich der gesunden Kon-
trollgruppe, vgl. Tab. E.22. In der Baselinephase konnte eine Verlangerung der Burst
Dauer (m03 vs. m04) und in der Trainingsphase wiederum eine Abnahme (m04 vs. m08)
festgestellt werden (Tab. E.22). Auf der Seite wb war die Burst Dauer der Patienten im
Mittel 20% (Gr.A) bzw. 12% (Gr.B) geringer als die der Gesunden. Die Interburst Dauer
verkiirzte sich von m04 bis m08, vgl. Tab. E.23.

0,35, 0,35

0,30+ 0,30+ Abb. 4.12:
Tapping: In-
R 0.25] terburst  Dauer
0,20+ 0,20+ [sec|. Abb. links:
0,15 0,151 g Gr.A (n=10) und
s B B L Gr.C (n=13).
9,101 ' - 010 Abb. rechts:
< 0,054 0,05+ Gr.B (n=11).
-8-0,00 — 0,00 ——————————— Dargestellt  sind
123 456 78 123 456 7 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrcCl » GrA.mb e GrBmb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.A.wb o Gr.Bwb Messungen 1-8.

Tapping: Average EMG Burst M.EC [mV]: vgl. Abb. 4.13

Gesunde wiesen ein mittleres EMG von 0,27£0,12mV (links) bzw. 0,30+0,13 mV" (rechts)
auf. Die mehr betroffene Seite der Patienten zeigte bei Gr.A 44% geringere Werte in der
Baselinephase und 32% geringere Werte in der Trainingsphase. Bei Gr.B lagen die Werte
50% (Baseline) bzw. 41% (Training) unter dem Niveau der Gesunden. Das EMG stei-
gerte sich in der Baselinephase (m02 zu m03), als auch in der Trainingsphase (m04 zu
m06, m07 und m08; m05 zu m06), vgl. Tab. E.26. Die Werte der Patienten auf der Seite
wb waren 27% (Gr.A) bzw. 38% geringer als bei den Gesunden. Von m04 bis m07 wurde
eine Zunahme berechnet, vgl. Tab. E.27.
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0,40 0,40+ Abb. 4.13:
0,351 0,351 Tapping: Avera-
0,30/ 0,30 ge EMG Burst
0,251 0,25/ M.EC [mV].
0.20- > B 020! I é Abb. links: Gr.A
0,151 p > > N 0,15 # % (11110) und
— 0'05_ 0’05_ Abb. rechts:
E 0,00 O’OO Gr.B (n=11).
" 12345678 ' 12345678 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
e GrCl Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.A.wb ¢ Gr.B.wb

Messungen 1-8.

Tapping: Average EMG Burst M.FC [mV]: vgl. Abb. 4.14

Das mittlere EMG wihrend des Bursts betrug bei den Gesunden 0,0540,02mV" (rechts
und links). Gr.A wies fiir die Seite mb in der Baselinephase 2% geringere und in der
Trainingsphase 9% hohere Werte auf. Das EMG der Gr.B war 33% geringer (Baseline-
und Training) als das der Gesunden. Die Werte steigerten sich von m04 zu m06, m07 und
mO08, vgl. Tab. E.24. Auf der Seite wb ergaben sich Gruppeneffekte mit hoheren Werte
fiir Gr.A (in der Phase m05-m08 und in der Phase m04-m08). Gr.A wies dhnliche Werte
wie die Gesunden auf, Gr.B lag 15% (Baseline) bzw. 36% (Training) darunter, vgl. Tab.
E.25.

9101 0.1%1 Abb. 4.14:
0,08- 0,081 Tapping: Average
I EMG Burst M.FC
0,06 ’ » 0,06 [mV]. Abb. links:
> D Gr.A (n=10) und
0,04 7 | 0,04 ¢ Gr.C (n=13).
0,02 0,02- Abb. rechts:
< Gr.B (n=11).
£o000 +—i — — , ——, - Dargestellt  sind
123 4567 8 123 4567 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl - GrAmb ¢ GrB.mb mb/ whb bei den

o GrCr Gr.Awb © Gr.B.wb Messungen 1-8.

Tapping: Average EMG Interburst M.FC [mV]: vgl. Abb. 4.15
Gesunde wiesen fiir die rechte Seite 0,164+0,1mV und fiir die linke Seite 0,184+0,1mV
auf. Fiir die Seite mb erzielte Gr.A in der Baselinephase 35% geringere Werte und in der

Trainingsphase 28% geringere Werte als die Gesunden. Gr.B wies 48% geringere EMG
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Werte auf (Mittel aus Baseline- und Trainingsphase). Der Parameter verzeichnete bei den
Patienten in der Baselinephase eine Abnahme (m03 vs. m04) und in der Trainingsphase
eine Zunahme (m05 vs. m06, m04 vs. m06 und m04 vs. m07), vgl. Tab. E.28. Auf der
Seite wb waren Werte der Patienten Gr.A 17% geringer und die der Gr.B 44% geringer
verglichen zu den Normwerten der Gesunden. In der Baselinephase wurden Effekte fiir
eine Abnahme der Werte berechnet, vgl. Tab. E.29. Von m04 zu m07 stiegen die Werte

an.
5,20 ) .30 Abb. 4.15:
0,25 0,25 Tapping: Average
EMG Interburst
Sy 0.201 M.FC [mV].
015{ & ‘ > ¢ 0,15] i Abb. links: Gr.A
T > » (n=10) und
0.10 > ) 0.10 Gr.C (n=14).
__ 0,051 0,05 Abb. rechts:
E Gr.B (n=11).
SO s a6 78 2 153545678 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw & 1 sd fir
rechts/ links bzw.
e GrCl >  Gr.A.mb o Gr.B.wb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.A.wb ¢ Gr.Bmb Messungen 1-8.

Tapping: Average EMG Interburst M.EC [mV]: vgl. Abb. 4.16

Das durchschnittliche EMG der Patienten auf der Seite mb war in der Baselinephase
42% (Gr.A) bzw. 50% (Gr.B) geringer als bei den Gesunden (100%=1,25mV"). In der
Trainingsphase lag das EMG der Patienten 25% (Gr.A) bzw. 39% unter dem Niveau
der Gesunden. Es ergab sich eine Zunahme des EMGs in der Trainingsphase (m05 vs.
m06; m04 vs. m06, m07 und mO08, vgl. Tab. E.30). Auf der Seite wb wurde ebenfalls
eine Zunahme des EMGs verzeichnet (m04 vs. m07). Die Werte von Gr.A waren 32%
(Baseline) bzw. 22% (Training) geringer als bei den Gesunden und die Werte der Gr.B
34% (Baseline) und 27% (Training), vgl. Tab. E.31.
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2,04

2,51
2,04
1,51

1,0- $ 3

0,51

Tapping: Korrelation von M.FC und M.EC: vgl. Abb. 4.17

1

2 345678
Messtermin

Gr.Cl
GrCir

[ ]
O

" 12345678
Messtermin

Gr.A.mb <& Gr.B.wb
Gr.A.wb ¢ GrB.mb

Abb. 4.16:
Tapping: Average
EMG Interburst

M.EC [mV].
Abb. links: Gr.A
(n=10) und
Gr.C (n=14).
Abb. rechts:

Gr.B (n=11).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Die Korrelation von M.FC und M.EC betrug bei den Gesunden 0,39 (links) bzw. 0,43
(rechts). Auf der Seite mb war die Korrelation der Gr.A in der Baseline- und Trainings-
phase 28% hoher und die der Gr.B 2% in der Baselinephase und 16% in der Trainings-
phase. Die Werte stiegen von m03 zu m04 an. Die Werte der Seite wb der Patienten lagen
in der Baselinephase 17% (Gr.A) bzw. 15% (Gr.B) hoher und in der Trainingsphase 23%
(Gr.A) bzw. 30% (Gr.B), vgl. Tabellen E.32, E.33.

1,04 1,04
0,94 0,94
0,81 0,81
0,74 0,74
0,61 . 0,6
0,51 | 0,51
0,41 0,44
5 0,31 0,3/
g 0,21 0,21
g 0,14 0,14
00 "niii+---—— —+——+—00——+—7————
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8
Messtermin Messtermin
e GrCl Gr.A.mb ¢ GrB.mb
o GrCr Gr.Awb & Gr.B.wb
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Abb. 4.17:
Tapping: Korre-
lation von M.FC
und M.EC. Abb.
links: Gr.A (n=9)
und Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=10).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.



4.2 Biomechanische Untersuchung

4.2.2 Gang

Die Erlauterung der Parameter erfolgte in Kapitel 3.5.2.2, Seite 38.

Schrittlange [m]: vgl. Abb. 4.18

Die Schrittlange verénderte sich nicht. Die Schrittlange der Gesunden betrug 0,64+0,05 m.
Die Schrittlénge der Patienten von der mehr auf die weniger betroffene Seite war in Gr.A
im Mittel iiber alle Messungen etwa 8% geringer als die der Gesunden, in Gr.B war sie
10% geringer. Die Werte fiir die Schrittlange von der weniger auf die mehr betroffene
Seite waren dhnlich. Signifikante Unterschiede zu den Gesunden werden aus den Tabellen
F.1 und F.2 ersichtlich.

0,70 0,70
0,651 0,651 Abb. 4.18:
‘ ‘ Schrittlange [m].
0801 L | p B » |, 080 o® Abb. links: Gr.A
0,551 [ 0,551 (n=12) und
0,50+ 0,50- Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
0,451 0,45 Gr.B (n=12).
= Dargestellt  sind
Eo0l, ool R
" 12345678 ' 12345678 MV;i/l'ldebfur
. Messtermin rechts/ links bzw.
Messtermin mb/ whb bei den
o Gr.Cr Gr.Awb <& Gr.Bwb Messungen 1-8.
e GrCl »  Gr.Amb ¢ Gr.Bmb

Geschwindigkeit [km * h™']: vgl. Abb. 4.19

Die Geschwindigkeit der Patienten steigerte sich von 86% (Gr.A) bzw. 84% (Gr.B) der
Gesunden in der Baselinephase auf 89% (Gr.A) bzw. 88% (Gr.B) in der Trainingsphase.
Die Unterschiede zu den Gesunden (100%=4,240,5 kmx*h~!) sind in Tab. F.3 einzusehen.
Von m04 zu m06 und von m04 zu m08 steigerten die Gruppen die Geschwindigkeit.

Bodenkontaktzeit [sec]: vgl. Abb. 4.20

Die Bodenkontaktzeit der Gesunden betrug 0,7+ 0,1 sec. Die Werte der Patienten fiir die
weniger betroffene Seite lagen in der Baselinephase im Mittel 10% (Gr.A) bzw. 8% (Gr.B)
tiber dem Niveau der Gesunden und in der Trainingsphase 8% (Gr.A) bzw. 7% (Gr.B)
dariiber, vgl. Tab. F.35. Auf der mehr betroffenen Seite war das Niveau der Patienten
9% (Gr.A) bzw. 6% (Gr.B) hoher als das der Gesunden und in der Trainingsphase 7%
(Gr.A) bzw. 5% (Gr.B), vgl. Tab. F.36.

Von m04 zu m06 ergab sich in beiden Gruppen eine Verkiirzung der Kontaktdauer.
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4,54
4,04
3,9 Abb. 4.19: Geschwindigkeit [km*h™1]. Dargestellt
: sind Mw =+ 1 sd fir Gr.A (n=12), Gr.B (n=12) und
‘T: 3,0 Gr.C (n=15) bei den Messungen 1-8.
§| 0,0T i T ] T T T T T
12 3 456 7 8
Messtermin
GrA & GrB o GrC
0,901 0,90+
0,851 0,851 Abb. 4.20:
Bodenkontaktzeit
0,801 . 0,801
’ ’ [sec|. Abb. links:
0,751 T 0,759 Gr.A (n=12) und
0,70 0,70 Gr.C (n=15).
0,65 0,651 Abb. rechts:
0,60, 0,60, GrB  (n=12).
o OOT OOT Dargestellt  sind
— 7" 12345678 ' 12345678 Mw £ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
o GrCur Gr.A.wb < Gr.B.wb Messungen 1-8.
e GrCl Gr.A.mb ¢ GrB.mb

Anteil der Bodenkontaktdauer am Gangzyklus [%]: vgl. Abb. 4.21

Der Anteil der Bodenkontaktdauer am Gesamtzyklus betrug bei den Gesunden 65%. Fiir
diesen Parameter ergaben sich keine Anderungen im Zeitverlauf. Die Werte der Gr. A
lagen im Mittel bei 67% und fiir die Gr.B bei 68% auf der Seite wb, vgl. Tab. F.37. Auf
der Seite mb lagen die Werte jeweils 1% unter den Werten der Seite wb, vgl. F.38.

Initiale Flexion Kniegelenk [°]: vgl. Abb. 4.22

Die Gesunden flektierten das Kniegelenk in der initialen Bodenkontaktphase im Mittel
13+5°, die Patienten wiesen ahnliche Werte auf. Die Werte der Seite wb sind in Tab. F.4
aufgefiihrt, die der Seite mb in Tab. F.5.

Extension Kniegelenk [°]: vgl. Abb. 4.23

Die Kniestreckung der Seite wb erwies sich bei den Patienten der Gr.A als geringer (sign.
bei m01-m02, m04) verglichen zu den Gesunden. Gesunde hatten Werte von 10+3°, die
Patienten der Gr.A von 8+6° (Mittel aller Phasen). Das Ausmaf der Extension steigerte

72



4.2 Biomechanische Untersuchung

72 72
Abb. 4.21:
70 70 Anteil der Bo-
esl - 68, denkontaktdauer
L ; > | am  Gangzyklus
661 s R B b F p P B 661 2 [%]. Abb. links:
Gr.A (n=12) und
64 64- Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
— GZT 62’T Gr.B (n=12).
& Ol——F—F7——F— 7 Dargestellt sind
12345678 12345678 & )
) ) Mw 4+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
o GrCr GrAwb ¢ GrBwb mb/ wb bei den
e GrCl » Gr.A.mb ¢ GrB.mb Messungen 1-8.
22 22
20+ 201 Abb. 4.22:
184 i 18 Initiale Flexi-
16 16 .
14{ ¢ | | 14 on Kniegelenk
121 % > | > > b 121 @ ¢ [°]. Abb. links:
10{ | f 10 Gr.A (n=12) und
81 8- Gr.C (n=15).
o 2 ‘61 Abb. rechts:
'(S 5] 5 Gr.B (n=12).
O g 0 Dargestellt sind

1234567 8 Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.

12345678

Messtermin Messtermin b b bet A
o GrCr Gr.A.wb <& Gr.B.wb ﬁeésuvrigen 611_8 e
e Gr.Cl » GrA.mb ¢ GrB.mb '

sich von m04 zu m07 (und von m04 zu m08, vgl. Tab. F.6. Fiir die Seite mb konnte
eine Steigerung des Bewegungsausmalkies erzielt werden. Die Werte nahmen von 6,144°
(Gr.A) bzw. 7,5£5° (Gr.B) bei m04 auf 8,0£5° (Gr.A) bzw. 9,64+4°(Gr.B) bei m08 zu.
Weitere Zeit Effekte konnten von m04 zu m06/ m07 berechnet werden, vgl. Tab. F.7.

Terminale Flexion Kniegelenk [°]: vgl. Abb. 4.24

Gesunde wiesen ein Bewegungsausmaf von 44,64+9° auf. Die Werte (wb) der Patienten
Gr.A waren in der Baselinephase 10% und in der Trainingsphase 7% geringer als die
der Gesunden. Das Bewegungsausmaf der Gr.B war in der Baselinephase 7% und in
der Trainingsphase 4% geringer als das der Gesunden. Teilweise waren die Unterschiede
zwischen Patienten und Gesunden signifikant, vgl. Tab. F.8. Die Werte zeigten sowohl
in der Baselinephase (m02 vs. m03), als auch in der Trainingsphase (m04 vs. m06 und

m04 vs. m07) signifikante Zunahmen.
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22 99,
20 20
181 18- Abb. 4.23:
16- 16- Extension Knie-
14 14 gelenk [?]. Abb.
12 12 links: Gr.A
10+ 101 ® (n=12) und
*
81 8| * oo z L 28 4 Gr.C (n=15).
— 2 2 Abb. rechts:
5 ] GrB  (n=12).
@ 2 2- .
(’5 oL oL Dargestellt  sind
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb Messungen 1-8.
e GrCl » GrAmb ¢ Gr.Bmb

Die Werte der Seite mb der Gr.A waren in der Baselinephase 11% und in der Trainings-
phase 4% geringer als die der Gesunden. In Gr.B lag das Niveau in der Baselinephase
12% und in der Trainingsphase 8% unter Normniveau. Die Werte stiegen in der Baseli-
nephase (m02 vs. m03) und in der Trainingsphase an (m05 vs. m06; m04 vs. m07; m05
vs. m06), vgl. Tab. F.9.

551 55

50+ 50+ Abb. 4.24:
45 ) 45 Terminale Fle-
[ xion Kniegelenk
s b 401 [|. Abb. links:
35 35/ Gr.A (n=12) und
Gr.C (n=15).
5 = 30 Abb. rechts:
T 25, 25; Gr.B (n=12).
o) OT C e 0T — Dargestellt  sind
12 3 456 78 12 3 456 7 8 Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
o GrCr GrAwb  © GrBwb ﬁzsuvgbe;?_gden

e GrCl » GrA.mb ¢ Gr.B.mb & ’

Variationskoeffizient (CV) Kniegelenk [%]: vgl. Abb. 4.25

Ein geringerer Variationskoeffizient (wb) der Gr.B gegeniiber Gr.A wiederspiegelt sich
in erhobenen Gruppeneffekten, die sowohl in der Phase m04 bis m08, als auch in der
Trainingsphase berechnet wurden. Der CV der Gesunden lag bei 17%. Die Gruppen
verringerten den CV von 19% (Gr.A) bzw. 16% (Gr.B) in der Baselinephase auf 18%
(Gr.A) und 14% (Gr.B) in der Trainingsphase, vgl. Tab. F.10. Auf der Seite mb nahm
der CV in beiden Gruppen von m06 zu m07 ab, vgl. Tab. F.11. Die Durchschnittswerte
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fiir die Baselinephase verglichen zur Trainingsphase verénderten sich nicht.

30
25
20
151
10

5]

CV [%]

30
25
20
151
10

5

H1ts

Initiale Dorsalextension Sprunggelenk [°]: vgl. Abb. 4.26

123456738

Messtermin
o Gr.Cr
e GrCl

12345678

Gr.A.wb

Gr.A.mb

Messtermin
& Gr.B.wb
¢ GrB.mb

Abb. 4.25:
Variationskoeffi-

zient Kniegelenk
[%]. Abb. links:
Gr.A (n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).
Dargestellt sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Die Patienten wiesen bei diesem Parameter teilweise geringere Werte auf (signifikant bei
Gr.A: m01-m08; Gr.B: m02) als die Gesunden (16+4°). Beide Gruppen vergroferten das

Bewegungsausmafs um durchschnittlich 1° von der Baseline- (Mittel aus m01 bis m04)

zur Trainingsphase (Mittel aus m05 bis m08). Eine Zunahme der Werte wurde in der

Baselinephase (m02 vs. m03) und von m04 zu m08 verzeichnet, vgl. Tab. F.12. Die Werte

fiir die Seite mb sind vergleichbar mit der Seite wb, sie liegen teilweise ebenfalls unter

dem Normniveau, vgl. Tab. F.13.

20
18
16+
14+
124
10

8

6-

o1

Grad [°]

20
181
161
141
121
10

81

6-

*

12345678

Messtermin
o Gr.Cr
e GrCl

o1

Gr.A.wb
Gr. A.mb

12345678

Messtermin
<& Gr.B.wb
¢ GrB.mb

Abb. 4.26:
Initiale Dor-
salextension
Sprunggelenk

[°]. Abb. links:
Gr.A (n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.
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Kapitel 4 Ergebnisse

Dorsalflexion Sprunggelenk [°]: vgl. Abb. 4.27 .
Sowohl fiir die Seite wb als auch mb liegen Werte vor, die mit den Gesunden vergleichbar

sind. Anderungen im Zeitverlauf ergaben sich nicht, vgl. Tab. F.15.

34- 34-
32- 32 Abb. 4.27:
30+ { 30+ Dorsalflexion
28 , 28 2 * Sprunggelenk
261 > > p T 261 & [’].  Abb. links:
24 24 Gr.A (n=12) und
22- 22 Gr.C (n=15).
£ 204 | 204 Abb. rechts:
T 18 18 Gr.B (n=12).
0 OT - OT . Dargestellt  sind
12 3 456 7 8 12 3 45 6 7 8 Mw 4+ 1 sd fir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
o GrCur Gr.A.wb & Gr.B.wb rl\r/}b/ wb bell 8den
e GrCl GrAmb & GrBmb COSHNEEN 176

Terminale Dorsalextension Sprunggelenk [°]: vgl. Abb. 4.28

Fiir Seite wb wiesen die Patienten der Gr.A in der Baselinephase im Mittel 12% und
in der Trainingsphase 7% geringere Werte auf als die Gesunden (100%=23+8°). Gr.B
hatte in der Baselinephase im Mittel 7% geringere Werte, in der Trainingsphase waren
die Werte im Mittel vergleichbar mit der Norm. Das Bewegungsausmaf stieg in Gr.B
von m04 zu m05Auf der Seite mb waren die Werte der Patienten in der Baselinephase
13% (Gr.A als auch B) geringer als bei den Gesunden und in der Trainingsphase 8%,
vgl. Tab. F.17.

324 324
gg- gg- Abb. 4.28:
| ] Terminale  Dor-
2‘61 2‘61 salextension
22| @ 22 PS Sprunggelenk
201 L o ! . 20- []. Abb. links:
18- 18] @ Gr.A (n—12) und
__16; 16+ Gr.C (n=15).
° . 141 - 14 Abb. rechts:
-tg 12T 12T Gr.B (n=12).
O O —F—F—F2—F 113 O—7—"F—F7————— Dargestellt  sind
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8 Mw 4+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb mb/ wb bei den
e GrCl Gr.A.mb ¢ GrB.mb Messungen 1-8.

76



4.2 Biomechanische Untersuchung

Variationskoeffizient Sprunggelenk [%]: vgl. Abb. 4.29
Der Variationskoeffizient der Gr.A lag leicht iiber dem Niveau der Gesunden. Der Koef-

fizient der Gr.B ist mit dem Niveau der Gesunden vergleichbar. Es ergaben sich Grup-
peneffekte mit hoheren Werten fiir Gr.A (Seite mb), vgl. Tabellen F.18 und F.19.

28 28
26 26
24 24
224 | 22
200 gL, Pl 20
18- >R PR p 18
16 16
141 141
= 12 12
.10 10:
| [
o tb——-"——r——F—+——+— o
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8
Messtermin Messtermin
e GrCr Gr.A.wb <& Gr.B.wb
o Gr.Cl » Gr.A.mb ¢ GrB.mb

Bodenreaktionskraft:

Abb. 4.29:
Variationskoeffi-

zient  Sprungge-
lenk [%|. Abb.
links: Gr.A
(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).

Dargestellt  sind
Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Die Bodenreaktionskraft wurde indirekt als Signal fiir die Evaluation von iEMG Phasen

verwendet. Aus diesem Grund wird sie hier anhand einer exemplarischen Messung (m01)

vorgestellt: Abb. 4.30.

Fnorm

wb

ﬂ'

0 20 40 60 80 100
% Bodenkontakt
— Gr.A

GrB

0 20 40 60 80 100
% Bodenkontakt
—Gr.C

Abb. 4.30:
Bodenreaktions-

kraft F, normiert
auf das Korperge-
wicht der Proban-
den [Fhorm| bei
mO01. Dargestellt
sind Mw der Gr.A
(n=12) und Gr.B
(n=12) fur die
Seite mb und wb

und die rechte
Seite der Gr.C
(n=15).
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Kapitel 4 Ergebnisse

Korrelation von M.GM und M.TA wiahrend des Bodenkontaktes:

vgl. Abb. 4.31

Die Korrelation von M.GM und M.TA der gesunden Probanden betrug 0,29. Die Pati-
enten der Gr.A hatten in der Baselinephase 25% und in der Trainingsphase 14% hohere
Werte fiir ihre weniger betroffene Seite als die Gesunden. Gr.B hatte 23% (Baseline) bzw.
12% (Training) hohere Werte als die Gesunden, vgl. Tab. F.39. Auf der mehr betroffenen
Seite war der Koeffizient in Gr.A um 63% (Baseline) bzw. 53% (Training) hoher als die
Norm und in Gr.B um 35% (Baseline) bzw. 45% (Training), vgl. Tab. F.40.

oy 0,7, Abb. 4.31:
0,6- 0,61 Korrelation  von
M.GM und M.TA
05{ p » 0.5-
’ | > P > o Y wahrend des
0,44 L ‘{ R 0,4 Bodenkontak-
0,3- + | T 03 tes. Abb. links:
c Gr.A (n=12) und
o ] ]
= 92 0.2 Gr.C (n=15).
g 0,11 0,11 Abb. rechts:
o0l o0 Gr.B  (n—12).
123 4567 8 123 456738 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw £ 1 sd fiir
0 Gre GrAwb o GrBwb rechts/ links bzw.
r.co.r rA.w rb.w .
b/ wb bei d
e GrcCl » Gr.Amb ¢ GrB.mb mb/ w e den

Messungen 1-8.

iIEMG [mV]: iEMG wihrend des Bodenkontakts:

M.BF, vgl. Abb. 4.32 und Abb. 4.33

Das iIEMG 0-20% des Bodenkontakts war bei den Patienten auf der Seite mb in der
Baselinephase 46% (Gr.A) bzw. 20% (Gr.B) hoher als bei den Gesunden. In der Trai-
ningsphase war das Integral 39% (Gr.A) bzw. 17% (Gr.B) hoher als die Norm, vgl. Tab.
F.20. Das iEMG in der betroffenen Phase fiir die Seite wb war in Gr.A 39% (Baseline-
und Trainingsphase) hoher als die Norm und und in Gr. B 12%, vgl. Tab. F.41.

Das Integral iiber 20-40% des Bodenkontakts fiir die Seite mb war in Gr.A im Mittel
(Baseline und Training) 84% hoher als das der Gesunden (signifikanter Unterschied bei
m01, m03, m07, m08). Das Integral der Gr.B zeigte in der Baseline Werte, die 44% iiber
der Norm lagen und in der Trainingsphase Werte, die 32% dariiber lagen, vgl. Tab. F.21.
Fiir die Seite wb waren die Werte der Gruppen 74% (Gr.A) bzw. 51% (Gr.B) iiber den
Normwerten der Gesunden, vgl. Tab. F.42.
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29 22-
20 20
181 181
161 161
s
121 > » ) 1
w0l PP>BEE # > 10
8] 8
81 0 8
— 4 4]
z 2 2
= O T T T T T T T T 0 T T T T T T T T
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8
Messtermin Messtermin
e Gr.Cl » Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb
o GrCr Gr.Awb < Gr.B.wb
16, 16-
141 141
12 121
10+ 104
D N < N i
LA AN Rt 8<> $
6+ 6 -
i i $ $
S 24 24
S o e — 0 ——
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8
Messtermin Messtermin
e GrCl » Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb
o GrCr Gr.Awb & Gr.B.wb

M.RF, vgl. Abb. 4.34 und Abb. 4.35

Abb. 4.32:
iIEMG M.BF
0-20% Boden-
kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A

(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw £ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.33:
iIEMG M.BF
20-40%  Boden-
kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A

(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw £ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Das iIEMG 0-20% des Bodenkontakts der Seite mb war bei den Patienten im Mittel
(Baseline und Training) 7% hoher als das der Gesunden, vgl. Tab. F.22. Von m04 zu
mO08 zeigte sich ein Anstieg der Werte in beiden Gruppen. Auf der Seite wb wies Gr.A

Werte von 12% iiber Normniveau auf (Mittel aus Baseline und Training) und Gr.B 12%

(Baseline) bzw. 18% (Training). Ein Anstieg der Werte war in beiden Gruppen von m04

zu mO08 zu verzeichnen, vgl. Tab. F.43.

Die Muskelaktivitat 20-40% des Bodenkontakts (mb und wb) war bei den Patienten etwa
40% hoher als bei den gesunden Kontrollprobanden, vgl. Tabellen F.23, F.44.
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. . Abb.  4.34:
10 10 iIEMG M.RF
0-20% Boden-
& > L [P 8 ¢ $ 2 kontakt [mV].
6l g T FED 6 Abb. links: Gr.A
(n=12) und
B o Gr.C (n=15).
21 21 Abb. rechts:
E 0 0 Gr.B (n=12).
— " 12345678 12345678 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw + 1 sd fir
rechts/ links bzw.
e GrCl > Gr.Amb ¢ GrB.mb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.Awb & Gr.B.wb Messungen 1-8.

10; 10-

91 91 Abb. 4.35:
8- 8- iIEMG M.RF
71 7- 20-40%  Boden-
61 6- kontakt [mV].
51 k 54 Abb. links: Gr.A
41 | 4] 809 (1=12) und
3 3 Gr.C (n=15).
2 2; Abb. rechts:
2 11 GrB  (n=12).
SO 3T EEeTE T IIiEETE Dargestellt _ sind
_ ' Mw £+ 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl » GrAmb e GrBmb mb/ wb bei den

o GrCr Gr.Awb & Gr.B.wb Messungen 1-8.
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M.TA, vgl. Abb. 4.36

Bei 0-20% des Bodenkontakts war das iEMG mb der Gr.A 22% (Mittel aus Baseline und
Training) geringer als das der Gesunden und das iIEMG der Gr.B war 27% geringer. Das
iIEMG der Seite wb war in beiden Gruppen etwa 15% geringer als die Normwerte, vgl.
Tabellen F.32, F.53.

Das iIEMG 20-40% des Bodenkontaktes mb war in den Gruppen in der Baselinephase etwa
8,5% iiber der Norm und und in der Trainingsphase 2% dariiber. Ahnliche Ergebnisse
wurden in der Seite wb beobachtet, vgl. Tabellen F.33, F.54.

Gr.A wies beim iEMG 40-60% des Bodenkontakts mb in der Baselinephase dhnliche
Werte wie die Gesunden auf und in der Trainingsphase 9% geringere Werte. Gr.B hatte
6% (Baseline) bzw. 9% (Training) geringere Aktivitét als die gesunden Kontrollen. Fiir
die Seite wbh wurde in Gr.A 3% (Baseline) bzw. 6% (Training) geringere Aktivitat als
bei den Gesunden erfasst. Bei Gr.B war die Aktivitdat in der Baselinephase 11% unter
der Norm und in der Trainingsphase 4%, vgl. Tabellen F.34, F.55.

45 45
40 40 Abb. 4.36:
35, 35 iEMG  M.TA
30 301 0-20% Boden-
o5 5] kontakt [mV].

Abb. links: Gr.A

*<
*<

201 - (n=12) und
15] 15 Gr.C (n=15).
. 10 LY Abb. rechts:
Zz 9 9] Gr.B (n=12).
g ol o :
12345678 123456678 Dargestellt  sind
. _ Mw + 1 sd fiir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw.
e GrCl » GrA.mb ¢ GrBmb mb/ wb bei den
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb Messungen 1-8.

M.SO, vgl. Abb. 4.37, 4.38, 4.39

Die Muskelaktivitat bei 20-40% des Bodenkontakts der Seite mb war bei den Patienten
um etwa 18% geringer als bei den Gesunden. Auf der Seite wb war die Aktivitdt in Gr.A
in der Baselinphase 2% iiber dem Niveau der Gesunden und in der Trainingsphase 6%
darunter. In Gr. B ergaben sich 7% (Baseline) und 10% (Training) geringere Werte als
bei den Gesunden, vgl. Tabellen F.24, F.45.

Bei 40-60% der Bodenkontakts waren die Werte der Seite mb der Patienten etwa 28%
(Baseline- und Trainingsphase) geringer als bei den Gesunden. Auf der Seite wb lag das
Niveau der Gr.A 7% (Baseline) bzw. 13% (Training) unter der Norm und in Gr.B 23%
(Baseline und Training) darunter, vgl. Tabellen F.25, F.46.

Eine 25% (Gr.A) bzw. 32% (Gr.B) geringere Aktivitit als die Gesunden wiesen die Pa-
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tienten in der Phase 60-80% der Seite mb auf. Auf der Seite wb waren die Werte der
Gr.A 10% (Baseline) bzw. 17% (Training) unter Normniveau und bei Gr.B 25% darun-
ter(Baseline und Training), vgl. Tabellen F.26, F.47.

In der letzten Phase des Bodenkontakts war die Aktivitdt (mb) der Gr.A in der Base-

linephase im Mittel 5% iiber dem Niveau der Gesunden und in der Trainingsphase 7%

darunter. Gr. B wies in der Baselinephase 6% geringere Werte auf und in der Trainings-
phase 13% geringere Werte. Die Aktivitat der Seite wb war bei Gr.A 22% (Baseline)

bzw. 1% (Training) hoher als bei den Gesunden und bei Gr.B war das Niveau in der

Baseline vergleichbar mit den Gesunden und in der Trainingsphase lag es 7% darunter.

221 22
201 20
181 18
16+ 16
141 14
121 12 ﬁ
10+ 104
8 8-
6 6
4 41
> 21 2
g oL o
12 3 456 7 8 12 3 456 7 8
Messtermin Messtermin
e Gr.Cl Gr.A.mb ¢ GrB.mb
o GrCir Gr.Awb o Gr.B.wb
30+ 30-
25 25
20 ) 20
15- > » 151 %
10 10
51 5
>
£,
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12345678

Messtermin
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e GrCl
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2345678

Messtermin
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Abb. 4.37:
iEMG M.SO
20-40%  Boden-

kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A

(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw £+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.38:
iEMG M.SO
40-60%  Boden-

kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A

(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw £+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.
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. ol Abb. 4.39:
=Y 30, iEMG  M.SO
25 25 60-80%  Boden-
w0l P LI bES > P 0] 2 kontakt — [mV].
[> Abb. links: Gr.A
. e (n=12) und
104 10; Gr.C (n=15).
— 51 5 Abb. rechts:
E 0 0 Gr.B (n=12).
— 12345678 12345678 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw £ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
e GrCl > Gr.A.mb ¢ Gr.B.mb mb/ whb bei den

o GrCr Gr.Awb & Gr.B.wb

Messungen 1-8.

M.GM, vgl. Abb. 4.40, 4.41, 4.42

Gr.A wies etwa 17% (Baseline und Training) geringere Aktivitit als die Gesunden wih-
rend 20-40% des Bodenkontakts auf (Seite mb). Das iEMG der Gr.B lag 11% (Baseline
und Training) iiber dem Niveau der Gesunden. Auf der Seite wb war das Niveau der
Gr.A etwa 25% (Baseline und Training) unter dem der Gesunden und in Gr.B war das
Niveau 14% (Baseline) bzw. 7% (Training) geringer, vgl. Tabellen F.28, F.49.

Bei 40-60% des Bodenkontakts (mb) konnten Werte (Baseline- und Training) fiir Gr.A
berechnet werden, die 38% unter Kontrollniveau lagen und in Gr.B 17% darunter. In
Phase m05 bis m08 wurde ein Gruppeneffekt berechnet mit geringeren Werten fiir Gr.A.
Die Aktivitdt auf der Seite wb war in Gr.A 29% (Baseline und Training) unter dem
Niveau der Gesunden und in Gr.B 23% (Baseline) bzw. 14% (Training) darunter. Eine
Zunahme der Aktivitdt von m04 zu m08 wurde in beiden Gruppen beobachtet, vgl. Ta-
bellen F.29, F.50.

Das iIEMG 60-80% der Seite mb war in den Gruppen 37% (Gr.A) bzw. 39% (Gr.B)
geringer als bei den Gesunden. Auf der Seit wb war das Integral 30% (Gr.A, Baseline
und Training) unter Normniveau bzw. 36% (Gr.B, Baseline) und 28% (Gr.B, Training)
darunter. Ein Anstieg der Werte wurde fiir Gr.A von m07 zu m08 festgestellt.

Das Integral 80-100% auf der Seite mb war bei Gr.A 25% (Baseline) bzw. 12% (Training)
hoher als bei den gesunden Kontrollen. Bei Gr.B war das Integral in der Baselinephase
hoher (15%) und in der Trainingsphase geringer (5%) als das der Gesunden. Es konn-
ten Effekte fiir eine Abnahme der Werte berechnet werden: von m04 zu m06, von m04
zu m07und von m04 zu m08. Auf der Seite wb konnten fiir Gr.A 19% (Baseline) bzw.
5% (Training) hohere Werte gemessen werden und fiir Gr. B 39% (Baseline) bzw. 20%
(Training) hohere Werte, vgl. Tabellen F.31, F.52.
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[mV]

[mV]

[mV]
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Abb. 4.40:
iIEMG M.GM
20-40%  Boden-
kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A
(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.41:
iEMG M.GM
40-60%  Boden-
kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A
(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.42:
IEMG M.GM
60-80%  Boden-
kontakt [mV].
Abb. links: Gr.A
(n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:

Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.



4.2 Biomechanische Untersuchung

4.2.3 Aufstehen

Die Erlauterung der Parameter erfolgte in Kapitel 3.5.2.3, Seite 41.

Der Muskelonset M.TA [sec| fand bei den Patienten wihrend der Trainingsperiode
signifikant frither statt als bei den Gesunden, vgl. G.1. Es konnten keine Zeit oder Grup-
pen Effekte fiir den Parameter berechnet werden. Gr.A benétigte in der Baselinephase
im Mittel 93% der Zeit der gesunden Kontrollgruppe und in der Trainingsphase 85%.
Gr.B benétigte in der Baselinephase 88% der Zeit der Kontrollgruppe und in der Trai-
ningsphase 78%.

Die Dauer der Gewichtsiibernahme [sec| verzogerte sich bei den Patienten in allen
Untersuchungen verglichen mit den Gesunden, G.2. Die Werte von Gr.A lagen in der
Baselinephase 38% iiber dem Normniveau der Gesunden und in der Trainingsphase 34%.
Gr.B wies in der Baselinephase 48% hohere Werte auf und in der Trainingsphase 43%
hohere Werte.

Fiir die Dauer der Kniestreckung [sec] konnte fiir die Patienten der Gr.A ein um 46%
hoheres Niveau (Baseline- Trainingsperiode) als bei den Gesunden festgestellt werden.
Patienten der Gr.B brauchten in der Baselineperiode durchschnittlich 41% mehr Zeit, um
die Kniegelenke zu strecken und in der Trainingsperiode 28% mehr Zeit als die Gesunden,
vgl. 4.43.

1,4

1,21 [ ’

1,0+ > > L P

0,81 + ' + + 4} +

0,6 ‘ [ Abb. 4.43: Aufstehen: Dauer der Kniestreckung

0.4 [sec]. Dargestellt sind Mw + 1 sd bei den Messun-

’ gen 1-8 fir Gr.A (n=11), Gr.B (n=11) und Gr.C
< 0.2 (n=15).
S, 0,0

12345678
Messtermin

GrA e GrB o GrC
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4.2.4 Standstabilitat

Die Erlauterung der Parameter erfolgte in Kapitel 3.5.2.4, Seite 43.

Auslenkung nach anterior - Kinematik

Fliche [cm?]: vgl. Tab. 4.6

Die Patienten der Gr.A beschrieben in der Baselinephase im Schnitt 100% der Flache der
Gesunden und in der Trainingsphase eine um 23% geringere Fliche (100%=13,2 cm?).
Die Patienten der Gr.B beschrieben in der Baselinephase eine um 28% geringe Fliache
als die Gesunden und in der Trainingsphase eine um 47% geringere Flache; bei den
Messungen 04 bis 08 wurde dies auf signifikantem Niveau deutlich. Geringe bis mittlere
Zeit Effekte fiir eine geringere Flache wurden zwischen m04 und m06, m04 und m07 und
zwischen m04 und mO08 berechnet.

Ein Zeit*Gruppe Effekt konnte zwischen m04 und m05 und zwischen m01 und m02
gefunden werden.

In der Phase m04 bis m08 wurde ein geringer Gruppen Effekt mit geringeren Werten fiir
Gr.B berechnet.

Tab. 4.6: Auslenkung nach anterior: Fliche [em?|

mO01 mO02 m03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 11,1 12,7 13,9 14,8 10,3 10,9 9,3 9,5
sd 6,4 6,5 9,2 10,0 6,6 7,1 5,8 6,0
Mw Gr.B (n=12) 12,8 8,4 8,7 7,7 8,2 6,8 6,3 6,7
sd 6,6 4,1 3,1 3,4 3,5 2,4 1,9 2,6
Mw Gr.C (n=15) 13,2 % Gr.B: m04-m08
sd 10,9

F Sig. n?

Zeit*Gr.Effekt 01vs.02 8,0 0,01 0,28
Zeit*Gr.Effekt 05vs.04 6,3 0,02 0,24
Zeit Effekt 06vs.04 5,0 0,04 0,20
Zeit Effekt 07vs.04 8,0 0,01 0,29
Zeit Effekt 08vs.04 14,6 0,00 0,42
Gr.Effekt m04-m08 5,3 0,03 0,21

Spurlénge [mm]: vgl. Abb. 4.44

Die Spurléange der Patientengruppe B lag in der Baselinephase im Schnitt 8% unter den
Werten der Gesunden (100%=363mm) und in der Trainingsphase im Schnitt 14% dar-
unter. Signifikant wurden diese Ergebnisse bei m04-m08 der Gr.B. Gr.A zeigte in der
Baselinephase im Schnitt 3% hohere Werte fiir die Spurldnge, in der Trainingsphase 14%
geringere Werte als die Gesunden, vgl. Tab. H.1.

Zeit Effekte (sinkendes Niveau) wurden fiir m04 vs. m05 berechnet, fiir m04 vs. m06, fiir
m04 vs. m07 und fiir m04 vs. m08.
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4.2 Biomechanische Untersuchung

Gr.B verzeichnete eine geringere Abnahme der Werte als Gr.A von m04 bis m05 und
ebenso von m04 bis m08, es ergab sich jeweils ein geringer Zeit*Gruppe Effekt. Des
Weiteren konnte zwischen m05 vs. m06 ein Zeit*Gruppe Effekt berechnet werden - mit
Zunahme der Werte fiir Gr.A und Abnahme fiir Gr.B.

500+

450+

400+

| I
350, O
300 ¢ \ > ) Abb. 4.44: Auslenkung nach anterior: Spurlénge
*e ] PO [rm]. Dargestellt sind Mw =+ 1 sd bei den Messun-

250 | f | gen 1-8 fir Gr.A (n=10), Gr.B (n=12) und Gr.C
E 200. | (n=15).
E ol

12345678
Messtermin
GrA e GrB o GrC

Auslenkung nach anterior - EMG

In den Tabellen von H.2 bis H.7 ist die Voraktivierung der Muskulatur ersichtlich. Die
Voraktivierung des M.SO (mb und wb) der Gruppen war im Mittel etwa 20% geringer
(Baseline- Trainigsphase) als die der Kontrollgruppe. Fiir die Seite wb des M.SO wurde
bei m04 eine erhohte Voraktivierung vorgefunden, verglichen mit den Messungen 05-08,
vgl. Tab. H.5. Die Voraktivierung des M.GM mb ist bis zu 28% (Mittel aus Baseline-
Trainingsphase)iiber den Normwerten bei Gr.B, bei Gr.A etwa gleich der Norm. Die
Voraktivierung der Seite wb ist in Gr.B 10% tiber der Norm, in Gr.A 17% darunter. Die
Voraktivierung des M.TA mb ist im Mittel 10% (Ausnahme m08, Gr.B =+100%) iiber
den Werten der Gesunden, auf der Seite wb ist sie im Mittel 88% (Baselinephase) bzw.
31% (Trainingsphase) dariiber.

iEMG 90-120 ms nach der Auslenkung [mV x s]:

M.SO, vgl. Abb. 4.45

M.SO mb: Die Gesunden wiesen eine hohere Muskelaktivitit auf als die Patienten (Gr.A:
m01, Gr.B: m04, m06), prozentual gesehen sind das ca. 25%. Gr.B zeigt einen Effekt zu
mehr Aktivitdt von m06 zu m07, vgl. Tab. H.8. Prozentual gesehen steigt die Aktivitét

von -40% der Gesunden auf -5% an.
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M.S0 wb: Die Werte waren in der Baseline- und Trainingsphase im Mittel ca. 20% unter
den Normwerten der Gesunden. Es konnte eine Zunahme fiir Gr.B von m06 zu m07, vgl.
H.17.

1,4 1,4/
1,2_ 1’27 Abbo 4045:
Auslenkung nach
1,0 1.0 ‘ anterior: iEMG
08| @ 0,8- | PN 90-120 ms, M.SO
061 B B b b 4 XY 0.6- 8 ® g 2 8 [mV x s|. Abb.
04, 04 ® links: Gr.A (n=9)
- L] und Gr.C (n=15).
g 0,24 0,24 , : Abb. rechts:
E 00— 00— ——————— Gr.B (n=12).
12 3 456 7 8 12 3 456 78 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw 4+ 1 sd fiir
o GrCr GrAwb o Gr.B.wb rechts/ links bzw.
e GrCl » GrAmb ¢ GrBmb mb/ wb bei den

Messungen 1-8.

M.GM, vgl. Abb. 4.46

M.GM mb: Von m04 bis m07 und von m04 bis m08 wurde jeweils ein Zeit Effekt (Anstieg
der Werte in den Gruppen) berechnet, vgl. Tab. H.9. Bezogen auf prozentuale Werte,
lagen die Werte der Patienten in der Vorphase des Trainings 15% unter den Werten der
Gesunden und in der Trainingsphase bei bis zu +9% (Gr.A m08) bzw. +40% (Gr.B
m06).

M.GM wb: Die Patienten verzeichneten in der Baselinephase um ca. 33% geringere Werte
als die Gesunden (signifikant bei Gr.A: m0l und m02). Von m05 zu m06 konnte eine
Abnahme und sowohl von m06 zu m07, als auch von m04 zu m07 eine Zunahme der Werte
verzeichnet werden. Im Mittel waren die Werte der Patienten in der Trainingsphase 13%
geringer als bei den Gesunden (signifikant bei Gr.A: m08), vgl. Tab. H.18.

M.TA, vgl. Abb. 4.47

M.TA mb: In der Baselinephase waren Werte der Patienten ca. 20% unter der Norm und
bei den letzten beiden Terminen, m07 und m08, 50% (Gr.A) und 20% (Gr.B) dariiber.
M.TA wb: Die Aktivitat lag fiir Gr.A im Schnitt 40-45% tiber den Normwerten und fiir
Gr.B 25% (Baseline) und 11% (Training) dartiber .
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1,4- 1,4-
1,21 1,2+
1,01 1,0+
0,81 0,81
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iEMG 120-160 ms nach der Auslenkung [mV x s]:

M.SO, vgl. Abb. 4.48

Abb. 4.46:
Auslenkung nach
anterior:  iEMG
90-120 ms, M.GM
[mV % s|. Abb.
links: Gr.A (n=9)
und Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).
Dargestellt sind
Mw 4+ 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.47:
Auslenkung nach
anterior: iIEMG
90-120 ms, M.TA
[mV % s|. Abb.
links: Gr.A (n=9)
und Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).
Dargestellt  sind
Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

M.SO mb: In der Baselinephase waren die Werte der Patienten 39% (Gr.A)(signifikant
bei m01 bis m04) bzw. 32% (Gr.B) (signifikant bei m01 bis m03) geringer als bei den
Gesunden. In der Trainingsphase waren die Werte 20% (Gr.A), (signifikant bei m05 und

m06) bzw. 15% (Gr.B) geringer, vgl. Tab. H.11.

M.SO wb: In der Baselinephase wiesen die Patienten 30% (Gr.A) bzw. 25% (Gr.B) (si-
gnifikant bei m01, m02) geringere iEMG Werte auf als die Gesunden und in der Trai-

ningsphase 13% (Gr.A) bzw. 4% (Gr.B) geringere Werte. Des Weiteren war ein Anstieg

des EMGs in beiden Gruppen von m02 zu m03 zu verzeichnen, vgl. Tab. H.20.
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3,04 3,04

Abb. 4.48:
2,51 2,5 Auslenkung nach
20/ 2.0- ‘ anterior: iEMG
8 , ‘ JD O ¢ 120-160 ms, M.SO
15, | T p P 15 g * [mV * s|. Abb.
101 5 » > > » 10l T J links: Gr.A (n=9)
Sl T ’ ! und Gr.C (n=15).
@ 0,5/ 0,51 Abb. rechts:
E Gr.B (n=12).

£00——————+——— 0,04 ——————— :
12345678 12345678 Dargestellt  sind
) ) Mw + 1 sd fir
Messtermin Messtermin rechts/ links bzw
o GrCr Gr.A.wb & Gr.B.wb mb/ wb bei den

o GrCl » Gr.A.mb ¢ GrB.mb Messungen 1-8.

M.GM, vgl. Abb. 4.49

M.GM mb: Das Niveau der Patienten lag 25 -15% unter dem der Gesunden (Baseline-
und Trainingsphase).

M.GM wb: In der Baselinephase wiesen die Patienten ein um 32% (Gr.A) bzw. 15%
(Gr.B) geringeres Niveau auf als die Gesunden (signifikant bei m01 fiir beide Gruppen)
und in der Trainingsphase um 25% (Gr.A) bzw. 3% (Gr.B), vgl. Tab. H.21.

12] 12] Abb. 4.49:
Auslenkung nach

1,0- 1,0- ‘ anterior: iEMG
08 @ | o8] o $ 00 & 120-160 ms,

> » Adid * 7O P o0 M.GM [mV * s|.

061 » b | > -~ 06 & 4 | Abb. links: Gr.A
0,4] 04l | ¢ | (1=9) und Gr.C

| (n=15).  Abb.

g 0,24 0,24 rechts: Gr.B
€ o0 oo (n=12). Dar-
Messtermin Messtermin Mw + 1 sd fir

o GrCr GrAwb ¢ GrBwb rechts/ links bzw.

e GrCl » GrAmb & GrBmb mb/ wb bei den

Messungen 1-8.

M.TA, vgl. Abb. 4.50

M.TA mb: In der Baselinephase waren die Werte der Patienten 37% (Gr.A)(signifikant
bei m01 bis m03) bzw. 41% (Gr.B) (signifikant bei m01 bis m03) geringer als bei den
Gesunden. Die Werte in der Trainingsphase waren 10% (Gr.A) bzw. 20% (Gr.B) geringer
als bei den Kontrollen, vgl. Tab. H.13. Die Patienten steigerten die Aktivitdt von m02
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4.2 Biomechanische Untersuchung

zu m03und von m03 zu m04.

M.TA wb: Die Patienten verzeichneten in der Baselinephase 24% (Gr.A) bzw. 39% (Gr.B)
geringere iEMG Werte als die Gesunden. In der Trainingsphase waren die Werte 3%
(Gr.A) bzw. 19% (Gr.B) geringer als die Norm, vgl. Tab. H.23.

16 16

Abb. 4.50:

141 141 Auslenkung nach
124 121 . I anterior:  iEMG
104 104 I 7 120-160 ms,

' M.TA [mV x s|.

5 ¢ Y s ® Abb. links: Gr.A

6 6 g * o (n=9) und Gr.C

41 4 2 ’ '8 ! (n=15). Abb.
w24 21 [ 1 rechts: Gr.B
E oL+ [ oL~ (n=12). Dar-
= 12 3 456 7 8 123 456 7 8 gestellt sind
Messtermin Messtermin Mw + 1 sd fiir

o GrCr GrAwb © GrBwb rechts/ links bzw.

e GrCl  » GrAmb ¢ GrBmb mb/ wb bei den

Messungen 1-8.

iEMG 160-200 ms nach der Auslenkung [mV x s]:

M.SO mb: Die Werte der Patienten in der Baselinephase waren 15-17% geringer (signifi-
kant bei m01, Gr.A; m02, Gr.B) als bei den gesunden Probanden. In der Trainingsphase
war die Aktivitdt 7% (Gr.A) bzw. 17% (Gr.B) geringer als bei den Gesunden, vgl. Tab.
H.14.

M.SO wb: iIEMG Werte in der Baselinephase waren bei den Patienten 18% (Gr.A) bzw.
12% (Gr.B) geringer als bei den Gesunden. Die Werte der Trainingsphase lagen 16%
(Gr.A) bzw. 8% (Gr.B) unter Kontrollniveau, vgl. Tab. H.22. Von m02 zu m03 konnte
eine Zunahme der Werte verzeichnet werden.

M.GM mb: Die Patienten zeigten eine um 17% (Gr.A, signifikant bei m03, m05, m06)
geringere Aktivitat in der Baselinephase als die Gesunden, Gr.B eine 24% geringere Ak-
tivitdt (signifikant bei m01 bis m04). In der Trainingsphase lag das Niveau der Gr.A im
Schnitt 23% unter den Normwerten, das der Gr.B 30% darunter (signifikant bei m05 bis
m08), vgl. Tab. H.15.

M.GM wb: Die Patienten wiesen im Baselinezeitraum 28% geringere (Gr.A) (signifikant
bei m01) bzw. 16% (Gr.B) geringere Werte auf als die Gesunden. Im Trainingszeitraum
war das Niveau der Patienten um 21% (Gr.A) bzw. 14% (Gr.B) geringer als bei den
Kontrollprobanden, vgl. Tab. H.24.

M.TA mb: Patienten der Gr.A zeigten im Schnitt (m01 bis m08) eine um 5% hoéhere Ak-
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tivitit als die Gesunden. Die Aktivitdat von Gr.B lag 8% (Baseline) bzw. 15% (Training)
unter dem Niveau der Gesunden, vgl. Tab. H.16. Fiir die Seite wb waren die Ergebnisse

vergleichbar.

Auslenkung nach posterior - Kinematik

Fliche [cm?]:

In der Baselinephase wies Gr.A eine um 8% grofere Fliache auf als die Gesunden; im
Trainingszeitraum benotigte die Gruppe 256% weniger Flache als die Gesunden. Die Werte
der Gr.B lagen im Mittel 17% (Baseline) bzw. 27% (signifikant bei m07) unter der Norm.
Von m04 zu m06, von m04 zu m07 und von m04 zu m08 wurden Zeit Effekte berechnet,
beide Gruppen verringerten die Fldache, vgl. Tab. H.26 und Abb. 4.51.

Spurlinge [mm]:

Gr.A reduzierte die durchschnittlich im Baselinezeitraum benétigte Spurlédnge (112% der
Gesunden) auf 94% im Trainingszeitraum. Gr.B reduzierte die Spurliange von 94% auf
87%. Bei m05, m06, m07 und m08 wurden von den Gruppen geringere Spurliangen erzielt
als bei m04, vgl. Tab. H.27 und Abb. 4.52.

224 550-
201 500/
181
161 450
144 | 400 i
]gj . 350 > b | |
teettie - AARSARET
6_
4] 2501
NE 2] = 200:
2.0 £ oT

12345678 12345678

Messtermin
GrA e GrB o Gr.C

Abb. 4.51: Auslenkung nach posteri-
or: Fliche [em?]. Dargestellt sind Mw
4+ 1 sd bei den Messungen 1-8 fiir
Gr.A (n=11), Gr.B (n=12) und Gr.C
(n=15).
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Abb. 4.52: Auslenkung nach poste-
rior: Spurldange [mm]. Dargestellt sind
Mw =+ 1 sd bei den Messungen 1-8 fiir
Gr.A (n=11), Gr.B (n=12) und Gr.C
(n=15).



4.2 Biomechanische Untersuchung

Auslenkung nach posterior - EMG

Die Voraktivierung der Muskulatur zeigte keine signifikanten Anderungen. Werte sind in
den Tabellen H.28 bis H.33 aufgefiihrt.

Auf die Gesunden bezogen war die Voraktivierung des M.SO bei beiden Gruppen im
Mittel etwa 30% geringer (Baseline- und Trainigsphase). Die Voraktivierung des M.GM
mb war im Mittel (Baseline- und Trainingsphase) 17% iiber den Normwerten bei Gr.A
und bei Gr.B 27% (Baseline) bzw. 54% (Training) tiber der Norm. Auf der Seite wb war
die Voraktivierung in Gr.A 13% (Baseline) unter bzw. 3% (Training) {iber der Norm und
in Gr.B in der Baselinephase 3% iiber der Norm und in der Trainingsphase 18% {iber
der Norm.

Die Voraktivierung des M. TA mb war bei Gr.A etwa 13% tiber den Normwerten (Mittel
aus Baseline- und Trainingsphase). Bei Gr.B lagen die Werte in der Baselinephase 17%
iber der Norm und bei der Trainingsphase 20% darunter. Fiir die Seite wb lagen fiir
Gr.A 30% (Mittel aus Baseline- und Trainingsphase) hohere Werte vor als fiir die Ge-

sunden und fiir Gr.B vergleichbare Werte mit der Seite mb.

iEMG 90-120 ms nach der Auslenkung [mV x s]:

M.SO, vgl. Abb. 4.53

M.SO mb: Die Aktivitat der Gr.A lag in der Baseline- und Trainingsphase etwa 3%
(Mittel aus beiden Phasen) unter dem Niveau der Gesunden. Gr.B zeigte sowohl in der
Baselinephase ein erhohtes Niveau (+13% der Gesunden), als auch in der Trainingsphase
(+42% der Gesunden). Das hohere Niveau der Gr.B in der Trainingsphase (m05 bis m08)
konnte durch einen Gruppen Effekt berechnet werden, vgl. Tab. H.34.

M.SO wb: Gr.A wies in der Baselinephase um 3% geringere Werte auf als die Gesunden
und in der Trainingsphase etwa 16% hohere Werte. Gr.B steigerte das Niveau von 125%
(Baseline) der Gesunden auf 152% in der Trainingsphase.

M.GM, vgl. Abb. 4.54

M.GM mb: Gr.A wies eine Aktivitat von 105% bzw. (Baseline) 109% der Norm (Trai-
ning) auf. Gr.B verzeichnete eine Zunahme (nicht signifikant) von 117% (Baseline) der
Normwerte auf 159% (Training).

M.GM wb: In der Baselinephase waren die Werte von Gr.A im Mittel vergleichbar mit
den Werten der Gesunden; es zeigte sich bei m01 aber ein signifikant geringeres Niveau
fiir Gr.A verglichen mit den Gesunden. Das Aktivitdtsniveau in der Trainingsphase lag
bei der Gruppe 4% unter dem Normniveau. Fiir Gr.B lag das Niveau in der Baseline-

phase 7% iiber Normniveau; in der Trainingsphase 35% dariiber, vgl. Tab. H.44.
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Abb. 4.53:
Auslenkung

nach  posterior:
iIEMG 90-120 ms,
M.SO [mV * s|.
Abb. links: Gr.A

(n=11) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).

Dargestellt  sind
Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

Abb. 4.54:
Auslenkung

nach  posterior:
iEMG 90-120 ms,
M.GM [mV x s|.
Abb. links: Gr.A

(n=11) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts:
Gr.B (n=12).

Dargestellt  sind
Mw + 1 sd fiir
rechts/ links bzw.
mb/ wb bei den
Messungen 1-8.

M.TA mb: Die Reflexaktivitat des M.TA der Gr.A war in der Baselinephase 4% geringer

als bei den gesunden Kontrollprobanden und in der Trainingsphase 15% geringer. Gr.B

wies 12% geringere (Baseline) bzw. 3% hohere Werte auf als die Gesunden.
M.TA wb: In der Baselinephase waren die iEMG Werte der Gr.A um 65% hoher als

die Gesunden (signifikant bei m01 und m03), in der Trainingsphase lag das Niveau der

Gruppe etwa auf dem der Gesunden. Die Aktivitdt der Gr.B war in der Baselinephase

hoher (14%) und in der Trainingsphase geringer (6%), bezogen auf die Gesunden, vgl.

Tab. H.45.
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4.2 Biomechanische Untersuchung

iEMG 120-160 ms nach der Auslenkung [mV x s]:

M.SO, vgl. Abb. 4.55

M.SO mb: Die Patienten wiesen in der Baselinephase eine geringere (Gr.A 33%, Gr.B
21%) Aktivitat auf als die Gesunden. Signifikant war dies bei Gr.B, m02 und bei Gr.A,
mO01 bis m03. Das Niveau der Patienten zeigte sich in der Trainingsphase um 21% bzw.
38% iiber dem der Gesunden. Von m06 bis m07, von m04 bis m07 und von m04 bis m08
konnte ein Zeit Effekt mit zunehmenden Werten festgestellt werden, vgl. Tab. H.37.
M.SO wb: ITm Baselinezeitraum zeigte Gr.A eine geringere Aktivitiat (24%, signifikant
bei m01 bis m03) als die Gesunden, die Aktivitdt der Gr.B war um 6% geringer, signifi-
kant bei m02. In der Trainingsphase wiesen die Gruppen ein um 14% (Gr.A) bzw. 47%
(Gr.B) hoheres Niveau auf als die Gesunden. Von m03 bis m04 wurde ein Zeit Effekt
mit ansteigenden Werte berechnet, vgl. Tab. H.46.

54 51 Abb. 4.55:
Auslenkung nach

4 4 @ posterior: iEMG
* 120-160 ms,

’ > B ) ° <& ¢ <‘> | M.SO [mV x s.
2| ® > B 21 ¢ Abb. links: Gr.A

- B g 2 T ) (n=11) und

1 rh ™ P Gr.C (n=15).
g 0 5 Abb. rechts:
E e e GrB  (n—12).
12 3 456 7 8 12 3 45 6 7 8 Dargestellt  sind
Messtermin Messtermin Mw £+ 1 sd fir

o GrCr GrAwb o GrB.wb rechts/ hnks' bzw.

e GrcCl » GrAmb ¢ GrBmb mb/ wb bei den

Messungen 1-8.

M.GM, vgl. Abb. 4.56

M.GM mb: Das iEMG der Gr.A war in der Baselinephase um 70% geringer als das
der Gesunden (signifikant bei m01, m02), die Patienten der Gr.B hatten eine um 45%
geringere Aktivitit als die Kontrollprobanden. Im Trainingszeitraum lag das Niveau der
Patienten um 28% (Gr.A) bzw. 8% (Gr.B) unter dem der gesunden Probanden. Geringe
Zeit Effekte mit einer Zunahme der iEMG Werte konnten sowohl von m06 zu mO07, als
auch von m04 zu m05, von m04 zu m06, von m04 zu m07 und von m04 zu mO8 fiir beide
Gruppen berechnet werden, vgl. Tab. H.38.

M.GM wb: In der Baselinephase waren die Integrale der Gr.A um 76% geringer als bei
den Gesunden (signifikant bei m01 bis m04), bei Gr.B lagen sie auf 52% geringerem
(signifikant bei m01 bis m03) Niveau verglichen zu den Kontrollwerten. Das iEMG in
der Trainingsphase wies bei den Patienten der Gr.A 34% geringere (signifikant bei m06)
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Werte auf als bei den Gesunden und bei Gr.B 2% geringere. In der Baselinephase wurden
fiir Gr.B hohere Werte erfasst als fiir Gr.A (Gruppen Effekt). Von m04 zu m08 konnte
ein Anstieg der iEMG Werte beobachtet werden, vgl. Tab. H.47.

i ® Abb. 4.56:
5 54 Auslenkung nach
o posterior: 1EMG
4o 4 ¢ 120-160 ms,
3 @ 34 8 & M.GM [mV x s].
03 4 Abb. links: Gr.A
2] | 2] *, (n=11) und
11 » n P 14 ® Gr.C (n=15).
> T Abb. rechts:
£ 0] 01 Gr.B (n=12).
12345678 12345678 Dargestellt ~ sind
Messtermin Messtermin Mw + 1 sd fir
rechts/ links bzw.
° Gror Gr.A.wb CTE W mb/ wb bei den

e GrCl - Gr.A.mb ¢ GrB.mb

Messungen 1-8.

M.TA mb: Das iIEMG wies bei den Patienten der Gr.A in der Baselinephase etwa 4%
geringere Werte auf als bei den Gesunden und in der Trainingsphase 35% hohere Werte.
Das Baselineniveau der Gr.B entsprach dem Normniveau der Gesunden; in der Trai-
ningsphase lagen die Werte der Gruppe iiber denen der Gesunden (39%).

M.TA wb: Das iIEMG der Gr.A Werte lag 60% und das der Gr.B 9% iiber dem Normni-

veau (Mittel aus Baseline- und Trainingsphase).

iEMG 160-200 ms nach der Auslenkung [mV * s]:

M.SO mb: Patientengruppe A wies im Mittel um 13% hohere Werte auf als die Gesunden
(Mittel aus Baseline- und Trainingsphase). Die Aktivitédt der Gr.B lag in der Baseline-
phase 3% iiber der Norm und in der Trainingsphase 8% darunter. Eine Zunahme der
Aktivitdt der Gr.A von m04 zu m05 und eine Abnahme der Aktivitdt in Gr.B fithrte zu
einem Zeit*Gruppe Effekt, vgl. Tab. H.40.

M.S0 wb: Das iIEMG der Patienten der Gr.A war etwa 46% hoher als das der Gesunden
(Mittel Baseline- und Trainingsphase) (signifikant bei m04, m05). Das iEMG der Gr.B
war im Mittel um 14% hoher. Von m01 zu m02 zeigte sich eine Zunahme der Aktivitit,
von m04 zu m06, von m04 zu m07 und von m04 zu m08 eine Abnahme. Es zeigte sich
ein Gruppen Effekt mit hoheren Werte der Gr.A in der Phase m05 bis m08 und in der
Phase m04 bis m08, vgl. H.49.

M.GM mb: Gr.A verzeichnete Werte, die in der Baselinephase 17% unter dem Niveau
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der Gesunden lagen und in der Trainingsphase 8% dariiber. Gr.B lag mit den Werten fiir
das iIEMG in der Baselinephase 12% unter den Normwerten und in der Trainingsphase
5% darunter. Das iEMG zeigte eine Abnahme sowohl von m04 zu m07, als auch von m06
zu m07, vgl. Tab. H.41.

M.GM wb: Gr.A zeigte in der Baselinephase 8% geringere Werte als die Gesunden und
in der Trainingsphase 22% hohere Werte. Gr.B lag mit dem Niveau der Werte in der
Baseline- und Trainingsphase (gemittelt) etwa 5% unter dem Kontrollniveau. Die Akti-
vitdt nahm von m03 zu m04 zu, vgl. Tab. H.50.

M.TA mb: Die Werte lagen fiir beide Gruppen etwa 30% unter dem Niveau der Gesun-
den.

M.TA wb: Gr.A zeigte Werte, die in der Baselinephase 14% unter Normniveau waren
und in der Traininingsphase 9% dariiber. Gr.B wies in der Baselinephase Werte auf, die

etwa 20% unter dem Niveau der Gesunden waren und in der Trainingsphase 2% darunter.

Standstabilitat statisch

Fiir den hiiftbreiten Stand mit ge6ffneten Augen wurden keine Unterschiede, weder in
der Baseline-, noch in der Trainingsphase offensichtlich (I.1). Die wiahrend der Messungen
erhobenen Spurldngen der Patienten waren fiir Gr.A in der Baselineperiode im Mittel
16% tiber den Werten der Gesunden und fiir Gr.B 3% darunter.

Die Spurlénge wihrend des Standes mit geschlossenen Augen zeigte bei einem geringen
Effekt Verbesserungen von m07 bis m08 in beiden Gruppen, vgl. I.2. Die Werte fiir diesen
Parameter waren in Gr.A 20% (Baselinephase) bzw. 30% (Trainingsphase) hoher als bei
der gesunden Kontrollgruppe. In Gr.B waren die Werte (Baseline- und Trainingsphase)
etwa so hoch wie bei den Gesunden.

Die Spurldnge beim geschlossenen Stand wies keine Effekte auf. Signifikante Unterschie-
de zur gesunden Kontrollgruppe ergaben sich bei diesem Parameter zum Messzeitpunkt
m06 (mit hoheren Werten fiir Gr.A), vgl.I.3. Die Spurldnge der Gr.A war in der Base-
linephase 15% hoher als die der Gesunden und in der Trainingsphase 22% dariiber. Die

Werte der Gruppe B waren etwa 7% geringer (Baseline- und Trainingsphase).

97



Kapitel 4 Ergebnisse

800,
700+
600
500
400
300
200+
100

[mm]

800+
700+
600+
500+
. p P | o
300/ *
> 200+ i
100+
12345678 1234567 8
Messtermin Messtermin
o GrCo Gr.A.o & Gr.B.o
e GrCuyg Gr.A.g ¢ GrB.g

Abb. 4.57:
Standstabilitat

mit geoffneten (o)
und  geschlosse-
nen (g) Augen
[mm]|. Abb. links:
Gr.A (n=12) und
Gr.C (n=15).
Abb. rechts: Gr.B
(n=12).  Darge-
stellt sind Mw
4+ 1 sd bei den
Messungen 1-8.

Beim Tandemstand zeigten sich keinerlei Zeit Effekte in der Baseline- oder in der Trai-

ningsphase, weder fiir das mehr betroffene Bein vorne positioniert, noch fiir die Positio-

nierung des weniger betroffenen Beines vorne. Gr.A zeigte jedoch signifikant schlechtere

Ergebnisse als die gesunden Kontrollgruppe fiir beide Parameter, sowohl in der Baseline-,

als auch in der Trainingsphase (1.4, 1.5). Die Spurlédnge im Tandemstand der Gr.A war
etwa 45% langer als bei den Gesunden; die der Gr.B etwa 10%. Von m05 bis m06 wurde in-
folge einer Verschlechterung der Gr.A und einer Verbesserung der Gr.B ein Zeit*Gruppe
Effekt berechnet (Tandemstand, mb Seite vorne, Tab. 1.4, Abb. 4.2.4 ).
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Kapitel 5

Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, zu iiberpriifen, ob das motorische Neulernen bei der
Therapie des MP einen hoheren Effekt auf die beeintrichtigte Motorik aufweist als eine
Therapie mit immer wiederkehrenden Inhalten. Sekundéres Ziel war es zu evaluieren, ab

welchem Zeitpunkt im Therapieverlauf ein moglicher Effekt eintritt.

Hierfiir wurden 24 Patienten iiber 22 Wochen zu acht Zeitpunkten bei besonders beein-
trachtigten motorischen Aktionen (Feinmotorik, Gehen, Aufstehen und Standstabilitét)
untersucht.

Die ersten vier Untersuchungen fanden in der so genannten Baselinephase (trainingsfrei)
statt und die Untersuchungstermine fiinf bis acht in der Trainingsphase. Die Patienten
trainierten entweder gleichbleibende (Gr.A) oder immerzu neue (Gr.B) Inhalte.

Das Training der Gruppen war so gestaltet, dass Dauer, Dichte und Intensitat in den
beiden Gruppen vergleichbar waren. Lediglich die Trainingsinhalte der Gruppen waren

abweichend.

Vorbemerkungen - die Relevanz fiir alle erhobenen Merkmale besitzen:

Leistungsvoraussetzungen: Bei bestimmten Parametern (Bewegungszeit, statische
Standstabilitét) ergab sich bereits in der Baselinephase ein Unterschied zwischen den
beiden Interventionsgruppen. Da der Trainingseffekt von der Leistungsvoraussetzung
abhéngt, ist somit unklar, ob die unterschiedlichen Leistungsvoraussetzungen und/ oder
Inhalte des Trainings die Leistungsénderungen verursacht haben.

Gruppe B wies ein hoheres korperliches Aktivitatsniveau auf als Gr.A (11, 4 vs. 7,3 Punk-
te; nicht signifikant). Es ist davon auszugehen, dass Patienten mit hoherer kérperlicher
Aktivitat besser trainiert sind und sich aus diesem Grund nicht in dem Maf verbessern

konnen wie Untrainierte.
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Beziiglich der unterschiedlichen Inhalte ist anzumerken, dass Gr.A zwar immer gleich
bleibende Inhalte trainierte, aber die Teilnehmer moglicherweise dennoch Lerneffekte er-
zielten: um die Motivation der Gr.A zu erhalten, wurden 3 verschiedene Stundeninhalte
angeboten. Da diese in einem Abstand von 3 Wochen wiederholt wurden, ist es moglich,

dass die Inhalte wieder «neu» fiir die Gruppe waren.

Statistische Aussage: Ebenfalls durch die unterschiedlichen Leistungsvoraussetzungen
bedingt - in diesem Fall innerhalb der Gruppen, konnten durch die Interferenz-Statistik
teilweise trotz hoher Mittelwert Unterschiede keine statistisch signifikanten Effekte be-
rechnet werden. In der Diskussion der einzelnen Parametern wird an dieser Stelle eine

deskriptive Analyse bzw. eine Diskussion verschiedener Einzelfille hinzugezogen.

Progredienz: Generell ist zu bemerken, dass ein gleichbleibendes Niveau in der erhobe-
nen motorischen Kompetenz positiv zu werten ist, da in einem Zeitraum von 12 Wochen
bereits mit Verschlechterungen, durch die Krankheits-Progredienz verursacht, zu rechnen

1st.

I ergaben sich positive Ef-

Trainingsunabhingige Effekte: Bei einigen Parametern
fekte bei der letzten Baselinemessung (m04). Mogliche Ursachen hierfiir sind Verbesser-
ungen der Symptomatik, sobald Patienten aufser Haus gehen (COTE 1999), Effekte durch
Weihnachten und Feiertage, die im Baselinezeitraum lagen, oder auch die Erwartung ei-
nes baldigen Therapiebeginns und der damit mdéglicherweise verbundenen Besserung.

Dieser Befund widerspiegelt die hohe Anpassungsfihigkeit des motorischen Systems,
ohne dass dieses trainiert wird bzw. wurde. Die Notwendigkeit einer langfristigen Be-
obachtung der Leistungsvoraussetzungen, wie sie im Rahmen dieser Untersuchung statt-

fand, bestétigt sich somit.

!Dies betrifft die EMG und Kinematik Parameter beim Tapping, die Korrelation des M.GM und
M.TA wihrend des Bodenkontaktes beim Gang und die spiten Reflexphasen bei der Uberpriifung
der dynamischen Standstabilitét.
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5.1 Klinische Untersuchung

Der von einer Neurologin mittels UPDRS (HOEHN und YAHR 1967) erhobene Status
der Erkrankung wies bereits in der Baselinephase der Untersuchung Anderungen auf.
Teil I? des UPDRS zeigte in der genannten Phase positive Verinderungen. Ebenso Teil
I1I3. Somit konnte bereits ohne Trainingsintervention ein positiver Effekt erzielt werden.
Mogliche Ursachen hierfiir wurden oben unter «Trainingsunabhéngige Effekte» beschrie-

ben.

Wiéhrend der Trainingsphase zeigt sich zu Beginn eine Verschlechterung des Teils Moto-
rik (III). Dies kann zum Einen durch die enorme Beanspruchung der Probanden erklért
werden: Die Patienten mussten mindestens zwei mal pro Woche am Training teilnehmen.
Zusatzlich zum Training fand alle drei Wochen die biomechanische und neurologische Un-
tersuchung statt, welche nicht bei allen Patienten am gleichen Tag war. Zum Anderen
konnte eine initiale Verschlechterung des UPDRS III durch normale Trainingsprozesse
verursacht worden sein, die einer Superkompensation vorausgehenden. Der Superkom-
pensationsmechanismus wiirde auch die folgenden Verbesserungen von der fiinften zur
sechsten Untersuchung erkléaren. Die Verschlechterung bei der achten Messung ist mog-
licherweise eine Folge der progredienten Erkrankung. Teil V* des UPDRS wies dhnliche
Effekt auf wie der Teil III Motorik: es lag eine initiale Verbesserung und eine spéte Ver-
schlechterung vor. Ebenso wird die Verschlechterung der Skala VI® der Progredienz der

Erkrankung zugeschrieben.

Aufgrund dieser Befunde sollten die Ergebnisse anderen Studien iiberdacht werden. Ko-
gnition, Verhalten und Stimmung (UPDRS I), als auch die Motorik lassen sich scheinbar
durch Untersuchungen ohne Trainingsintervention beeinflussen. Es ist anzunehmen, dass
sich eine Verbesserung des UPDRS I/ psychische Parameter auf die Motorik auswirkt.
Gleichzeitig ist aber auch davon auszugehen, dass eine Verbesserung der Motorik den
UPDRS 1/ psychische Parameter positiv beeinflusst. Studien sollten daher mit Vor-
sicht betrachtet werden, wenn ohne Patienten-Kontrollgruppe von einer Verbesserung
der Motorik oder des UPDRS I berichtet wird. In der Literatur konnten nur zwei Un-
tersuchungen gefunden werden, die sowohl patientenkontrolliert arbeiteten, als auch den
UPDRS erfassten. Infolge der durchgefiihrten Interventionen berichten die Autoren von

Verbesserungen beziiglich der Psyche und Bradykinese (GAUTHIER et al. 1987), bzw.

2UPDRS I erfasst Kognition, Verhalten, Stimmung

3UPDRS III erfasst Sprache, Gesichtsausdruck, Ruhetremor, Aktionstremor, Rigor, Fingertapping,
Handbewegung, schnelle alternierende Handbewegungen, Beinbewegung, Aufstehen von einem Stuhl,
Stand, Gang, Standstabilitat, Bradykinese

4UPDRS V erfasst Hoehn & Yahr Stadium

®Modifizierte ADL Skala

101



Kapitel 5 Diskussion

von einem Einfluss auf den UPDRS II und III, nicht aber auf den UPDRS I (COMELLA
et al. 1994).

HURWITZ et al. (1989) (nicht patientenkontrolliert) stellten beziiglich psychischer Para-
meter keinen Unterschied zwischen einer trainierenden Gruppe und einer Gruppe, die
lediglich Hausbesuche bekam, fest. Rigor und ADL Parameter wiesen bei der Trainings-
gruppe jedoch Besserungen auf.

Insofern bleibt unklar, ob Verbesserungen psychischer Parameter durch die blosse Teil-
nahme an einem Projekt zustande kommen koénnen oder durch die Bewegung hervorge-

bracht werden.

Die Befunde aus der vorliegenden Untersuchung sprechen dafiir, dass sich psychische
Merkmale ohne Einfluss von Training verbessern kénnen. Die Vermutung, dass sich die
korperliche Leistungsfahigkeit und die Psyche unabhéngig voneinander durch eine Bewe-
gungstherapie modulieren lassen, wird durch die Tatsache gestiitzt, dass BRICHETTO et
al. (2006) und MIYATI et al. (2002) infolge ihrer Therapien trotz eines positiven Einflusses
auf die korperliche Leistungsfahigkeit keine Verbesserung des UPDRS erzielen konnten.

Die korperliche Aktivitét, die mittels Fragebogen erhoben wurde (VOORRIPS et al. 1991),
unterlag keiner signifikanten Anderung. Jedoch reduzierte sich die Aktivitit der Proban-
dengruppe B auf die Hilfte von m04 zu m05 (vgl. Tabelle 4.5, Seite 59). Es ist davon
auszugehen, dass die Anderung der korperlichen Aktivitit einen Einfluss auf die getes-

teten motorischen Féahigkeiten und Fertigkeiten ausiibt.

5.2 Biomechanische Untersuchung

5.2.1 Feinmotorik

Die Symptome Bradykinese und Rigor beeintriachtigen das tégliche Leben der MP Be-
troffenen bei feinmotorischen Handlungen. Dies &ufsert sich beispielsweise in einem ver-
dnderten Schriftbild (Mikrographie), bei schnellen Wechselbewegungen (Versanden der

Bewegungen) oder in der Zielmotorik.

Infolge dessen war eine Verbesserung der Feinmotorik bereits mehrfach das Ziel von
Bewegungstherapien bei MP. Eine Auswirkung der Bewegungstherapie auf die feinmo-

torische Kompetenz konnte in diesen Studien aber nicht ausreichend belegt werden. Nur
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zwei der sechs Studien, welche einen Aspekt der Feinmotorik erfassten, waren patienten-
kontrolliert: FORMISANO et al. (1992) und GAUTHIER et al. (1987). FORMISANO et al.
(1992) konnten nur in einem der zwei erhobenen feinmotorischen Tests Verbesserungen
nachweisen und GAUTHIER et al. (1987) sahen keine Erfolge beziiglich der Feinmotorik
durch die Bewegungstherapie. In beiden Interventionen wurde neben weiteren motori-
schen Fahigkeiten die sogenannte «Geschicklichkeit» trainiert. BERGEN et al. (2002),
MOHR et al. (1996) und PALMER et al. (1986) (diese Untersuchungen waren nicht pa-
tientenkontrolliert) berichteten nur sehr eingeschriankt von Erfolgen durch die Therapie
auf die Feinmotorik. DEL OLMO et al. (2006) stellten Verbesserung beziiglich der Va-
riabilitdt beim Fingertapping infolge von Cue Training fest. Bei diesen Untersuchungen
(DEL OLMO et al. 2006; BERGEN et al. 2002; MOHR et al. 1996; PALMER et al. 1986)
sollte beachtet werden, dass Erfolge durch einen Ubungseffekt bei den Testsituationen
entstanden sein konnten, wie es von DEL OLMO et al. 2007 und AGOSTINO et al. 2004

berichtet wurde.

Die feinmotorischen Parameter, die in der vorliegenden Untersuchung erhoben wurden,
konnen nur eingeschrinkt mit den Ergebnissen der vorangegangenen therapeutischen
Evaluationsstudien diskutiert werden, da bei diesen priméar Testbatterien verwendet wur-
den, deren Ergebnisse nicht direkt mit den hier produzierten Resultaten vergleichbar

sind.

Im Folgenden werden die zuerst die Ergebnisse der Untersuchungen «Reaktion, Reaktion

und Zielen» und danach «Tapping» besprochen.

Reaktion

In der vorliegenden Untersuchung konnten Beeintrachtigungen in der Einfach- und Wahl-
reaktionsfihigkeit® der Patientengruppen gegeniiber der gesunden Kontrollgruppe fest-

gestellt werden.

Storungen der Einfachreaktionszeit (JAHANSHAHI et al. 1992; PULLMAN et al. 1988;
BLOXHAM et al. 1984; EVARTS et al. 1981; HEILMAN et al. 1976) und Wahlreaktionszeit
(JAHANSHAHI et al. 1992) bei MP Patienten verglichen zu gleichaltrigen Gesunden stehen
im Einklang mit publizierten Studien. Die Beeintréachtigungen der Patienten betreffen
sowohl die Bewegungsinitiierung (JAHANSHAHI et al. 1992), als auch die Bewegungsdauer
(STELMACH et al. 1986).

Sbetreffend der Parameter Motor Delay - und Bewegungszeit
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Inwiefern sich die Reaktionszeiten durch bewegungstherapeutische Mafnahmen beein-
flussen lassen, ist unklar. BERGEN et al. (2002) berichteten infolge eines Ausdauertrai-
nings von nicht signifikanten Verbesserungen der Einfachreaktionszeiten und signifikan-
ten Verbesserungen der Wahlreaktionszeiten. Jedoch wurde diese Untersuchung nicht
patientenkontrolliert durchgefiihrt.

Andere therapeutische Mafnahmen, wie die Pallidotomie, zeigten eine Reduktion der Be-
wegungszeit bei Reaktionszeitmessungen (JANKOVIC et al. 1999). Des Weiteren wurden
durch die Gabe von Medikation positive Effekte auf die Bewegungsinitiierung (MUELLER
et al. 2001; SEGURA et al. 1995), nicht aber auf die Bewegungszeit (MUELLER et al. 2001)
bei MP Patienten beschrieben.

Insofern scheint die Bewegungsinitiierung, nicht aber die Bewegungszeit, ein dopa-sensi-

tives Merkmal zu sein.

In der vorliegenden Arbeit wurde sowohl eine Verbesserung der Bewegungsinitiierung
(Motor Delay Zeit), als auch eine Verbesserung der Bewegungszeit bei der Einfachre-
aktion festgestellt. Welchen Mechanismen dies allerdings zuzuschreiben ist, kann nicht
eindeutig geklart werden. Positive Effekte konnten sowohl durch eine Modulation der zen-
tralen Reizverarbeitung (bspw. bessere Umsetzung von Vorabinformation DESMURGET
et al. 2004), als auch durch eine Anderungen der Vigilanz verursacht werden SEGURA et
al. 1995). Zumindest kann davon ausgegangen werden, dass zentrale Mechanismen eine
Anderung der Reaktionszeiten verursacht haben. Denn SEGURA et al. (1995) konnten
durch die Erfassung der «motorischen Aktivierungszeit”» nachweisen, dass weder die
sensorischen noch die motorischen Bahnen fiir die verldngerten Reaktionszeiten bei MP

verantwortlich zu machen sind, sondern die zerebrale Reizverarbeitung.

SPRENGELMEYER (1993) fiihrte in seiner Dissertationsschrift fiir die Diskussion von Re-
aktionszeiten bei MP Patienten das nicht unumstrittene Modell von GOLDBERG (1985)
an. In diesem Modell werden zwei Kontrollsysteme beschrieben, das so genannte «late-
rale» und «mediale System». Das laterale System soll motorische Antworten vorbereiten
(insbesondere, wenn diese durch visuelle Stimuli erfolgen) und soll eng mit den latera-
len pramotorischen Arealen verbunden sein. Da das laterale System bei MP weitgehend
unbeeintriachtigt zu sein scheint (SPRENGELMEYER et al. 1993), kénnten die hier vor-
gefundenen Therapie Erfolge durch die Nutzung der genannten Areale begriindet sein.
Das Modell von GOLDBERG (1985) wiirde auch erklédren, weshalb es in der vorliegen-
den Untersuchungen nicht zu signifikanten Verbesserungen der Wahlreaktion kam. In

der vorliegenden Untersuchung mussten die Probanden bei der Wahlreaktionsaufgabe

"Motorische Aktivierungszeit: pramotorische Reaktionszeit unter Ausschluss der afferenten und
efferenten Zeit, erfasst durch sensorisch bzw. motorisch evozierte Potenziale.

104



5.2 Biomechanische Untersuchung

intern zwischen zwei bimanuellen Aufgaben entscheiden. Beide Faktoren, sowohl die in-
terne Bewegungsregulation, als auch die Koordination von bimanuellen Aufgaben, fallen
dem beim MP mehr gestorten medialen System (des beschriebenen GOLDBERG-Modells)

zu.

Hinsichtlich welcher zentraler Mechanismen Anderungen in der Bewegungsinitiierung
auftraten, bzw. nicht auftraten, kann infolge der verwendeten Methoden nur vermu-
tet werden. Daher kann {iber den Einfluss der Trainingsinhalte auf die Ergebnisse der
Reaktionsaufgaben nur spekuliert werden. Aufler Zweifel steht, dass die Wahlreaktions-
aufgabe eine hohere Komplexitiat aufweist als die Einfachreaktionsaufgabe. Infolgedes-
sen konnten durch das Training lediglich die notwendigen Voraussetzungen geschaffen
werden, um die Einfachreaktion zu verbessern, nicht jedoch um die Wahlreaktion zu ver-
bessern. Neben den Trainingsinhalten (und damit eventuell unterschiedlicher beteiligter
zentraler Mechanismen) kommen daher die weiteren trainingswirkungsdeterminierenden
Faktoren Dauer und Intensitédt des Trainings zur Ergebnisinterpretation in Frage. Es
kann spekuliert werden, dass die Intensitdt und die Dauer der Trainingsinterventionen
zu gering bzw. zu kurz waren, um positive Effekte bei komplexen motorischen Aufgaben

(wie der Wahlreaktion) erheben zu konnen.

Reaktion und Zielen

Die Motor Delay Zeit der Patienten in der vorliegenden Untersuchung war hoher als bei
den gesunden Kontrollprobanden. Infolge des Trainings (beider Gruppen) wurden posi-
tive Effekte des Parameters in der weniger betroffenen Seite festgestellt. Gr.A wies in
der mehr betroffenen Seite ebenfalls Verbesserungen auf und zeigte gegeniiber Gr.B ein
besseres Niveau im Trainingszeitraum. PLATZ et al. (1998) konnten infolge eines kurzfris-
tigen Trainings ebenso Verbesserungen (insbesondere der frithen Bewegungsphasen) von
Zielbewegungen der MP Patienten feststellen. Die Probanden von PLATZ et al. (1998)
trainierten in zwei unterschiedlichen Gruppen, entweder mit oder ohne akustischen Cues.
Die Kompetenz bei den Zieliibungen konnte in hoherem Maf verbessert werden, wenn
die Patienten ohne Cues trainierten. Die Autoren argumentieren, dass das gleichzeitige
Beriicksichtigen von Cues und die dazu synchrone Durchfiihrung einer Bewegung die
Komplexitdt der motorischen Aktion erhohe.

Wie in Kapitel 2.4 beschrieben wurde, sind unter Anwendung externer Stimuli latera-
le pramotorische Areale involviert, ebendiese sind auch beim Lernen initialer Stadien

aktiv. Es wurde auch beschrieben, dass bei zu hoher Komplexitdt einer Aufgabe bei
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MP Patienten der Lernprozess stagnierte, da keine weiteren Areale rekrutiert werden
konnten (MENTIS et al. 2003a). Infolgedessen wire es denkbar, dass die Patienten von
PLATZ et al. (1998), die mit Cues trainierten, aufgrund der Komplexitat der Aufgabe
nicht ausreichend Areale rekrutieren konnten, um die Bewegung vergleichbar gut wie die
Kontrollgruppe durchzufiihren.

Das schlechtere Niveau infolge des Trainings der Gr.B (motorische Lerntherapie) gegen-
tiber Gr.A (gleichbleibende Inhalte), konnte demzufolge mit einer hoheren Komplexitét
der Aufgabe (fiir Gr.B) zu tun haben. Da beide Gruppen die gleichen Testbedingungen
vorfanden, muss das Resultat durch die unterschiedlichen Trainingsinhalte bedingt sein.
Ursache hierfiir kénnte in der Bewegungskontrolle beim angewendeten Training liegen.
Bei der Initiierung einer Bewegung ist eine bestimmte motorische Aktion infolge eines
(in diesem Falle Licht-) Reizes gefordet. Die Sensorik spielt (aufer fiir die Aufnahme
des Reizes) keine Rolle in Form einer Bewegungsmodulation wihrend des Ablaufs des
Bewegungsprogramms «Initiierungs. Gr.A trainierte gleichbleibende Inhalte, die zum
Grofsteil ohne sensorische Information auszufithren waren. Ob die Bewegungen in eben-
dieser Gruppe <«open-loop», das heifst ohne Einfluss von Feedback zur Bewegungsmo-
dulation durchgefiihrt wurden, kann nur vermutet werden. Gr.B lernte neue motorische
Fertigkeiten, was eine vermehrte Inanspruchnahme zerebelldrer Strukturen und damit
eine Einbindung sensorischer Information zur Folge hat.

Abschliefsend bleibt festzuhalten, dass sich die Bewegungsinitiierung eher durch gleich-
bleibende Trainingsinhalte verbessert als durch motorisches Neulernen. Vermutlich spielt
die Kontrolle der Bewegung, sowohl bei der Untersuchung als auch beim Training, eine
entscheidende Rolle.

Die Bewegungszeiten bei der Aufgabe «Reaktion und Zielen» wurden infolge des Trai-
nings nicht beeinflusst.

MAZZONI et al. (2007) postulieren eine «unbewusste Kosten-Nutzen-Rechnungy von MP
Patienten infolge derer die Bewegungsgeschwindigkeit und der energetische Aufwand®
bei Zielaufgaben aufeinander abgestimmt werden. Die Autoren beschreiben ein «moto-
risches Belohnungssystem», das die Geschwindigkeit einer Bewegung beeinflusst. Eine
Bewegung, die mit hohem Energieaufwand erfolgt, sei unkonomisch und wiirde von die-
sem System «bestrafty, so die Autoren.

Fiir die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung wird aber von dieser Begriindung
Abstand genommen. Es ist nicht verwunderlich, dass der Parameter keiner trainingsin-
duzierten Anderung unterliegt, da bereits bei der ersten Messung kaum Abweichungen

zu den Werten der Gesunden vorlagen.

8Die Berechnung erfolgte anhand biomechanischer Standardgleichungen fiir Arbeit und Energie.
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Tapping

In der einfithrenden Diskussion zur Feinmotorik (Seite 102) wurde bereits auf die Stérung
schneller repetitiver Bewegungen bei MP eingegangen. Diese Storungen dufern sich be-
ziiglich der Merkmale Rhythmus, Variabilitat, Amplitude und Geschwindigkeit (BAZNER
et al. 2005; NUTT et al. 2000).

Kinematische Parameter

Die Bewegungsamplitude und Bewegungsfrequenz beim Tapping in der vorliegenden Un-
tersuchung unterlagen teilweise Anderungen. Diese vollzogen sich bereits in der Base-
linephase der Untersuchung und koénnen daher nicht auf Trainingseffekte zuriickgefiihrt

werden.

Bewegungsfrequenz: Im Gegensatz zu anderen Untersuchungen, die bei MP Stérungen
von repetitiven Bewegungen in Form verringerter Geschwindigkeit (NUTT et al. 2000)
feststellten, wurde hier eine hohere Bewegungsfrequenz der Patienten verglichen zu Ge-
sunden beobachtet. Es muss erwahnt werden, dass die Untersuchungsmethodik von NUTT
et al. grundsétzlich von der hier verwendeten abwich. NUTT et al. fithrten eine Finger-
tappinguntersuchung durch: die Probanden mussten iiber die Dauer einer Minute mit
dem Zeigefinger alternierend 2 Schalter mit einem Abstand von 20 ¢m beriihren. Die
Geschwindigkeit wurde aus der Anzahl der Fingerkontakte und der Versuchsdauer be-
rechnet. NUTT et al. (2000) stellten im Mittel fest, dass Patienten (n=60) langsamer
tappen als Gesunde (n=100). Allerdings fithren die Autoren an, dass einige unbehan-
delte MP Patienten schneller «tappten» als ihre altersgleichen Kontrollprobanden. Im
Weiteren erklaren NUTT et al., dass andere behandelte Patienten langsamer tappten als
ihre altersgleichen Kontrollprobanden. Dies verdeutlicht den Einfluss der Leistungsvor-
aussetzungen der Probanden auf die Ergebnisse einer Untersuchung, insbesondere auch
in Abhéngigkeit der Probandenanzahl. Ebenso werden die Ergebnisse mafsgeblich davon
beeinflusst, ob es sich bei der vom MP mehr betroffenen Hand gleichzeitig um die nicht-
dominante Hand handelt oder um die dominante Hand. Nach diesen Kriterien wurde in
der vorliegenden Untersuchung nicht unterschieden, da in beiden Patientengruppen etwa
gleich viele Patienten die hohere Beeintrachtigung auf der nicht-dominanten Seite hatten

bzw. umgekehrt®.

Die Grafiken (Abb. 5.1) dreier Einzelfille am Beispiel der Bewegungsfrequenz verdeut-
lichen, wie unterschiedlich die Leistungsentwicklung der Patienten infolge des Trainings
ausfiel. Die dargestellten Verlaufe der Patienten A1l und A2 weisen auf eine Verbes-

serung bei der getesteten Situation hin, wihrend A3 keine Anderungen zeigt. Dieses

9Die Charakteristik der Stichproben ist im Anhang in Tab. B.2 aufgefiihrt.
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Beispiel verdeutlicht, dass die Anpassungsfahigkeit eines pathologischen Systems extrem
eingeschrinkt ist. In Kapitel 3.7 (Seite 45) wurde bereits erwahnt, dass die motorischen
Beeintriachtigungen besonders im frithen bis mittleren Stadium der Erkrankung positiv
durch eine Bewegungstherapie beeinflussbar sind (REUTER et al. 1999; FARLEY et al.
2005).
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34 Abb. 5.1: Bewegungsfrequenz beim Tapping [H z|.
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o=V —T—V—V—y—V—y A3) fiir die Seite mb und wb fiir die jeweiligen Mess-
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Die erhohte Bewegungsfrequenz der Patienten ist sicherlich eine Antwort auf die bei
MP pathologisch reduzierte Bewegungsamplitude. Diese reduzierte Bewegungsamplitu-
de konnte in der vorliegenden Untersuchung bestatigt werden.

Ein weitere Ursache fiir die von der Norm abweichende Bewegungsfrequenz bei MP ist
die Dysfunktion der Basalganglien mit ihrer Aufgabe als interner Rhythmusgeber bei re-
petitiven Bewegungen. Dies bestatigen die Untersuchungsergebnisse von FREEMAN et al.
(1993), deren MP Patienten beim Fingertapping eine vorgegebene langsame Zielfrequenz

(1-3 Hz) iiberschritten, und eine schnelle Zielfrequenz (5 H z) nicht erreichen konnten.

Bewegungsamplitude: Bei allen Probanden wurde eine hohe Differenz der Bewegungs-
amplitude zwischen der mehr betroffenen und der weniger betroffenen Seite, beziehungs-
weise zwischen der rechten und linken Seite bei den Gesunden ersichtlich. Bei der Be-
wegungsfrequenz hingegen war die Differenz der Korperseiten nicht vorhanden. Daher
ist es denkbar, dass die Bewegungsamplitude den Erhalt einer einheitlichen (rechts und
links) Bewegungsfrequenz steuert. Einheitliche Ergebnisse der Gr.A in m05-m08 (Abb.
4.8, Seite 64) beziiglich der Bewegungsamplitude (mb und wb) kénnten somit ein Hinweis

auf eine zunehmende Symmetrie infolge der Therapie sein.

Wie bereits angefiihrt, war die Bewegungsamplitude der Patienten im Vergleich zu den

Gesunden reduziert. Dariiber hinaus konnte eine Abnahme der Bewegungsamplitude in

108



5.2 Biomechanische Untersuchung

der Trainingsphase in beiden Gruppen beobachtet werden. Die Ursache hierfiir wird in
der pathologischen Koaktivierung (GLENDINNING und ENOKA 1994) von Flexor und
Extensor vermutet. MORITA et al. (2002) vermuten, dass die kortikale Aktivitét der
reziproken Kontrolle zwischen Flexor und Extensor bei MP gestort ist. Weitere Autoren
unterstiitzen die Annahme, dass Storungen supraspinaler Areale (UKMAR et al. 2006;
ELSINGER et al. 2003) neben Stérungen spinaler Inhibitionsmechanismen (MORITA et
al. 2002; MEUNIER et al. 2000) an der Reduktion der Bewegungsamplitude bei MP
malfsgeblich beteiligt sind.

Muskelaktivitdt:
Die Muskelaktivitdt beim Tapping dnderte sich stark bis zu m04. Da m04 die letzte
Messung vor Beginn der Trainingsinterventionen war, dnderte sich die Muskelaktivi-

téat vermutlich infolge der bereits angefiihrten trainingsunabhéngigen Effekte (vgl. Seite

100).

Die elektromyographische Aktivitdt beim Tapping wurde sowohl fiir den Handgelenk-
Extensor und -Flexor wiahrend des Bursts des Extensors untersucht, als auch wahrend

der Interburstphasen. Die Beschreibung der Parameter erfolgte unter 3.5.2.1, Seite 35.

Wahrend der Burstphasen steigerte sich das EMG des Extensors M.EC bereits in der
Baselinephase und weiter in der Trainingsphase (signifikant). Die Aktivitat des M.FC
nahm ebenfalls zu (in der Trainingsphase).

Wihrend der Interburstphasen wurde eine Zunahme der Aktivitdt des M.EC und eine
Abnahme der Aktivitat des M.FC festgestellt.

Die pathologische Koaktivierung (GLENDINNING und ENOKA 1994) konnte bei beiden

Burstphasen folglich nicht reduziert werden.

Eine mogliche Ursache fiir die Koaktivierung bei willkiirlich durchgefiihrten repetitiven

Bewegungen ist eine pathologische reziproke Inhibierung.

Unter reziproker Inhibierung wird die Inhibierung antagonistischer Motoneurone
und die gleichzeitige Reduktion der Inhibierung der agonistischen Motoneurone

verstanden (MEUNIER et al. 2000).

Wahrend dieser Mechanismus in Ruhe keine Unterschiede zwischen Gesunden und Pati-
ent aufweist, ist er bei MP Betroffenen bei willkiirlichen Handgelenkbewegungen atypisch
(MEUNIER et al. 2000). Das heifst, so die Autoren, dass die Ia reziproke Inhibierung bei

den Patienten eine geringere Abnahme aufweist.

Demzufolge wére in der vorliegenden Untersuchung eine Aktivitatsreduktion der antago-

nistischen Muskelgruppen!! als ein Therapie-Erfolg anzusehen gewesen. Dies wurde nicht
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festgestellt. Fiir die antagonistische Muskelaktivitit konnte in den betreffenden Phasen
keine reduzierte Aktivitdt bei den Gesunden verglichen zu den Patienten erhoben werden.
Des Weiteren wurde bei der antagonistischen Muskelaktivitéat kein Unterschied zwischen
der mehr und der weniger betroffenen Seite der Patienten festgestellt. MEUNIER et al.
hingegen beschrieben Abweichungen der reziproken Inhibierung zwischen der mehr und
der weniger betroffenen Seite der Patienten.

Da durch das Merkmal antagonistische Muskelaktivitat die Pathologie nur begrenzt ab-

zubilden ist, muss die Merkmalsvaliditat in Frage gestellt werden.

Bei der Betrachtung der Korrelation von M.EC und M.FC {iber den gesamten Tapping-
zyklus konnte die Pathologie abgebildet werden - die Korrelation der Patienten war hoher
als die der Gesunden. Sie steigerte sich im Verlauf der Untersuchung. Als Ursache wird ei-
ne Zunahme des Rigors vermutet. Dieser intensivierte sich von m04 zu m05 und von m04
zu m08, vgl. Tab. 5.1. Dieser Befund wird durch die Untersuchung von PALMER et al.
(1986) bestatigt. Die Autoren fithrten ebenfalls eine Zunahme des Rigors als moglichen
Grund fiir die Verschlechterung der Feinmotorik infolge ihrer Trainingsinterventionen

all.

Tab. 5.1: UPDRS-III Rigor

mO01 m02 m03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 8,1 7,5 7,3 29 6,9 5,3 49 5,6
sd 1,9 29 3,1 29 2,6 4.2 1,9 3,9
Mw Gr.B (n=12) 8,2 7,0 6,8 44 6,3 5,0 3,5 5,5
sd 2,3 2,7 1,9 3,3 2,8 2,7 3,4 3,9
F Sig. n?
Zeit, Effekt 01vs.02 5,8 0,03 0,22
Zeit Effekt 03vs.04 65,4 0,00 0,76
Zeit Effekt 04vs.05 34,7 0,00 0,62
Zeit, Effekt 04vs.08 14,8 0,00 0,41

Es ist festzuhalten, dass die Patienten in der vorliegenden Untersuchung eine im Ver-
gleich zu den Gesunden reduzierte Aktivitat des Bewegungsagonisten zeigten (des M.EC
wihrend des Bursts). Von BERARDELLI et al. (2001) wurde berichtet, dass die zeitliche
Aktivierung der Muskulatur bei MP Patienten normal ist, aber das Ausmals zu gering,
um dadurch gewiinschte Bewegungen zu erzielen. Vermutlich wiesen die Patienten der
vorliegenden Untersuchung aus diesem Grund eine geringere Bewegungsamplitude auf
als die Gesunden. Eine Steigerung der Aktivitdt des M.EC wéahrend des Bursts infolge
der Trainings fiihrte nicht zu einer héheren Bewegungsamplitude. Moglicherweise war
diese hohere Aktivierung des M.EC notwendig, um trotz der erhohten M.FC Aktivitét

das Bewegungsausmafs beizubehalten. Das Resultat von einer gesteigerten Aktivierung

"Das heifit des M.EC wihrend der Interburstphase und des M.FC wihrend der Burstphase.
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von M.EC und M.FC ist eine erhohte Steifigkeit, wie sich in den erhohten Rigordaten
zeigt.

Durch das hier angewendete Training konnte, bezogen auf die gesamte untersuchte Stich-
probe, keine Verbesserung bei der Durchfiihrung schneller repetitiver Bewegungen erzielt

werden. Lediglich bei wenigen Einzelfillen zeigten sich positive Anderungen.

Auch die Wirkung anderer therapeutischer Mafsnahmen auf die Tapping-Leistungsféahig-
keit scheint nicht gegeben. ELSINGER et al. (2003) stellten keine Anderung der Leistungs-
fahigkeit infolge von Medikamentierung der Patienten fest, aber eine Normalisierung der
zuvor pathologisch aktivierten Hirnareale. Ebenso berichten KRAUS et al. (2005), dass
sich die Tapping-Leistung nicht durch Medikation beeinflussen lasst. Lediglich QUENCER
et al. (2007) berichten von normalem Fingertapping unter Einfluss von Medikation.

Es sei noch einmal darauf verwiesen, dass Verbesserungen der Tapping-Leistung infolge
von Training oder anderer therapeutischer Interventionen infolge eines Ubungseffektes

entstanden sein konnten (DEL OLMO et al. 2007).

Beim Tapping scheint es sich um eine motorische Fahigkeit zu handeln, die nachhaltig

der Steuerung der BG unterliegt und nur schwer durch Therapien beeinflussbar ist.

Somit stehen diese Ergebnisse im Einklang mit vorangegangene Trainingsstudien, durch
die ebenfalls kein positiver Effekt die Feinmotorik nachgewiesen werden konnte (vgl.
Beginn des Kapitels 5.2.1).

5.2.2 Gang

Der parkinsontypische kleinschrittige und schlurfende Gang stellt nicht nur eine Beein-
trachtigung des psychischen und sozialen Wohlbefindens der Patienten dar, sondern ist

auch eine potentielle Gefahrenquelle fiir Stiirze.

Aufgrund der beschriebenen zentralen Bedeutung und der unkomplizierten Diagnostik
bzw. zahlreicher iberpriifbarer Grofen ist der Gang das meist untersuchte Symptom der

Erkrankung.

Kinematische Parameter

Fiir die beim IPS pathologisch reduzierte Schrittlinge wurde in vier vorangegangenen
Untersuchungen eine Verbesserung (grofere Schrittlénge) infolge von Therapie festge-
stellt (DEL OLMO et al. 2005; LEHMAN et al. 2005; SCANDALIS et al. 2001; MILLER
et al. 1996). Keine dieser Untersuchungen arbeitete mit einem patientenkontrollierten

Design. Eine Untersuchung stellte keine Verbesserung fest (DEL OLMO et al. 2006).
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Die in dieser Arbeit erhobene Schrittlange der Patienten war lediglich 8-10% geringer als
die der gesunden Probanden und wurde durch keine der durchgefiihrten Interventionen
positiv beeinflusst.

MILLER et al. (1996) konnten bei ihren MP Patienten eine um 20% reduzierte Schrittlén-
ge feststellen. Die von den Autoren erfassten Werte der gesunden Probanden waren na-
hezu identisch mit den in der vorliegenden Untersuchung erhobenen Werten. Der Grund
fiir die divergierenden Ergebnisse muss daher auf eine ldngere Schrittlange der Patienten
zuriickzufiihren sein.

Die Schrittlange der hier untersuchten Patienten konnte sich héchst wahrscheinlich auf-

grund des hohen Ausgangsniveaus nicht weiter verbessern.

Verbesserungen der Gehgeschwindigkeit durch therapeutische Interventionen wurden
ebenso mehrfach beschrieben (EBERSBACH et al. 2008; CAKIT et al. 2007; NIEUWBOER
et al. 2007; DEL OLMO et al. 2005; LEHMAN et al. 2005; SCANDALIS et al. 2001; MILLER
et al. 1996) - wobei eine der Untersuchung (CAKIT et al. 2007) durch Patienten kontrol-
liert war.

Die hier erfasste Geschwindigkeit war bei den Patienten etwa 15% geringer als bei den
Gesunden und wurde durch das Training erhoht. Die Geschwindigkeit der Patienten bei

MILLER et al. (1996) war um fast 30% geringer als die der gesunden Versuchspersonen.

Von einer Zunahme der Geschwindigkeit ohne Effekt auf die Schrittlinge berichteten
auch THAUT et al. (1996) infolge von Training ohne Cues (eine Gruppe die mit Cues

trainierte erzielte Verbesserungen der Schrittlange).

Da die Geschwindigkeit neben der Schrittlénge von der Schrittfrequenz abhéngt (BALL-
REICH 1969), resultiert die in der vorliegenden Untersuchung erzielte héhere Geschwin-
digkeit aus einer Steigerung der Schrittfrequenz. Die Patienten scheinen die Féahigkeit zu
besitzen, mit einer erhohten Schrittfrequenz schnellere Geschwindigkeiten gehen zu kon-
nen. Diese Vermutung wird insofern bestétigt, als dass die Kontrolle der Schrittfrequenz
vom MP unbeeintrichtigt ist (MORRIS et al. 1994).

Die Bodenkontaktzeit, die bei MP pathologisch erhéht ist (MIREK et al. 2003; FER-
RANDEZ und BLIN 1991), konnte infolge des Trainings verkiirzt werden. Der Anteil der
Bodenkontaktdauer am Gangzyklus &nderte sich allerdings nicht. Insofern muss die ver-
ringerte Bodenkontaktzeit eine Folge einer verringerten Gesamtzyklusdauer sein. Die
Abnahme von Bodenkontakt- und Schwungphasendauer ist eine normale Anpassung an
eine zunehmende Geschwindigkeit (WINTER et al. 1983).

Das Bewegungsausmaifs der Gelenke der unteren Extremitét ist beim Gang von MP

Patienten pathologisch reduziert (MIREK et al. 2007). Von einer Verbesserung des Be-
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wegungsausmafses infolge von Tiefenhirnstimulation und L-Dopa-Gabe wurde bereits
berichtet (CARPINELLA et al. 2007; FERRARIN et al. 2005; FAIST et al. 2001). Die Sub-
stitution mit Medikation in Kombination mit visuellen Cues scheint effektiver zu sein,

als eine der Methoden singulér anzuwenden (MORRIS et al. 2005).

Kniegelenk: In der vorliegenden Untersuchung wurden keine Unterschiede im initialen
Bewegungsausmafs der Kniegelenkflexion vorgefunden. Patienten und Gesunde beugten
das Kniegelenk in vergleichbarem Ausmafs. Beim Ausmafs der Extension des Kniegelenks
konnten infolge des Trainings Verbesserung in Form eines groferen Bewegungsausmafses
manifestiert werden. Ebenso konnte die Flexion des Kniegelenks am Ende der Bodenkon-
taktphase verbessert werden. Allerdings fanden positive Effekte der terminalen Flexion

bereits vor der Trainingsperiode statt.

Eine Verbesserung des Bewegungsausmafes der Gelenke der unteren Extremitét ist si-
cherlich dem hohen Anteil an Gangtraining in beiden Trainingsgruppen zuzuschreiben.
Es sollte jedoch bedacht werden, dass eine Steigerung der Geschwindigkeit zu einem er-
hohten Bewegungsausmafs der Gelenke beitrdgt. Somit sollte mit Vorsicht interpretiert
werden, ob es sich bei einer Steigerung des Bewegungsausmafes beim Gang um eine
Reduktion der mit dem Rigor einhergehenden Steifigkeit handelt. Die Verbesserungen
des Bewegungsausmafes sind zwar signifikant, aber eindeutige Aussagen beziiglich einer
Reduktion der Steifigkeit konnen nur gemacht werden, wenn der Gang in einheitlicher
Geschwindigkeit untersucht worden wére. Zur Problematik der Geschwindigkeit siehe
Methodendiskussion 3.7.2.2 «Merkmalstichprobe Gang - Geschwindigkeit».

Der Variationskoeffizient des Kniegelenks erwies sich als kein reproduzierbarer Parame-
ter. Das bessere Niveau der Gr.B verglichen zu Gr.A sollte daher mit Vorsicht betrachtet
werden und kann insofern nicht auf Trainingseffekte zuriickgefithrt werden, da das hohere

Niveau der Gr.B bereits bei m04 vorlag.

Sprunggelenk: Die initiale Dorsalflexion des Sprunggelenks war bei den Gesunden héher
ausgepragt als bei den Patienten. Bereits in der Baselinephase zeigten die Patienten Ver-
besserungen des Parameters, was vermutlich auf eine Steigerung der Geschwindigkeit zu-
riickzufiihren ist. Weitere Zunahmen des Bewegungsausmafes wurden von beiden Grup-
pen in der Trainingsphase verzeichnet. Die Bodenreaktionskraft wurde nicht erfasst, da-
her wird im Folgenden Bezug auf Normdaten zum Gang genommen (GOETZ-NEUMANN
2003). Der Kraftvektor bei der initialen Bodenkontaktphase beim Gang verlduft beim
Gesunden hinter dem Sprunggelenk. Bei einer reduzierten initialen Dorsalflexion ist da-
von auszugehen, dass der Vektor durch das Gelenk oder vor dem Gelenk verlduft. Als

Griinde fiir eine reduzierte initiale Dorsalflexion kommen beim MP eine reduzierte Kraft/

113



Kapitel 5 Diskussion

Ansteuerung des M.TA (der dem Dorsalextensionsmoment entgegentritt) in Frage, bzw.
wie bereits angefiihrt, die mit der reduzierten Geschwindigkeit einhergehende Reduktion
des Bewegungsausmalfses.

Die Dorsalflexion des Sprunggelenks dnderte sich nicht. Das Ausmafs der terminalen Dor-
salextension war bei den Patienten geringer und stieg bei Gr.B mit Beginn des Trainings
an. Die Ursache fiir eine Zunahme der Dorsalextension ist vermutlich eine verbesserte

muskulére Aktivierung der Wadenmuskulatur, welche diese bedingt.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass bereits in der Vorphase des Trainings, als
auch in der Trainingsphase, Verbesserungen des Bewegungsausmafes der distalen Gelen-
ke beim Gang beobachtet wurden. MORRIS et al. (2005) postulierten, dass infolge des
bei MP pathologischen Outputs der Basalganglien Storungen der zentralen Kontrolle
der Bewegungsamplitude resultieren. Daraus resultiere ein Mismatch zwischen gewéhl-
ter und vollzogener Amplitude von wohl beherrschten Bewegungssequenzen. Die Autoren
zitieren eine Untersuchung von CUNNINGTON et al. (1999), um zu zeigen, dass Aufmerk-
samkeit fordernde Strategien die Basalganglien vermutlich umgehen und den kortikalen
Befehl direkt weiter an Effektororgane leiten. In der besagten Verdffentlichung wurde
gemutmafst, dass aufmerksamkeitsfordernde Strategien eine Bewegung nicht durch Au-
tomationszentren ablaufen lassen, sondern durch bewusste motorische Kontrollprozesse,
die voraussichtlich weniger beeintrichtigt sind (CUNNINGTON et al. 1999).

Positive Effekte, die in der vorliegenden Untersuchung bereits in der Vorphase des Trai-
nings stattfanden, konnten somit aus einer verbesserten Aufmerksamkeit auf die moto-
rische Handlung resultieren. Ob eine weitere Verbesserung der kinematischen Parameter
in der Trainingsphase auch mit der Mediation der Aufmerksamkeit zusammenhéngen, ist
fraglich. Im Training wurde zur Erwidrmung Gangtraining durchgefiihrt. Insofern wére es
moglich, dass den Patienten bewusst gemacht wurde, worauf die Aufmerksamkeit zu len-
ken ist. Moglicherweise hangen bessere Ergebnisse bei den Messungen damit zusammen.
Des Weiteren ist denkbar, dass die Patienten ihren Gang bewusst an in der Therapie
gelernte Inhalte anpassten, wie dies von MORRIS et al. (1998) vermutet wurde.

Grund fiir die Verbesserungen sind somit wahrscheinlich das Umgehen pathologischer
Bahnen - diese Vermutung muss in weiteren Untersuchungen durch bildgebende Erfas-
sungsverfahren des Gehirns untermauert werden. Da beim Neulernen nicht die Automa-
tisationzentren genutzt werden (vgl. Kapitel 2.4, Seite 20), wie dies beim wiederholten
Uben gleicher Inhalte der Fall ist, kann vermutet werden, dass bessere Ergebnisse der
Gr.B auf den Inhalten der Therapie beruhen.

Muskelaktivitat
In den berticksichtigten Studien (Kapitel 2.2, Seite 7) wurde die Muskelaktivitdt beim
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Gang als Mittel zur Therapie-Evaluation lediglich von MILLER et al. (1996) und THAUT
et al. (1996) verwendet. Vermutlich ist die Methode aufgrund ihrer Komplexitét eher fiir

Vergleiche zwischen Gesunden und Patienten eingesetzt worden.

Bei Untersuchungen dieser Art konnten Unterschiede der proximalen Muskelaktivierung
wahrend des Bodenkontakts festgestellt werden. Es wurde von einer Reduktion oder dem
Fehlen von M.TA Aktivierung in der frithen Bodenkontaktphase berichtet (CIONI et al.
1997; GANTCHEV et al. 1996). Des Weiteren konnte eine Reduktion der M. Triceps Surae
(CIONI et al. 1997) bzw. M.GM Aktivitat (GANTCHEV et al. 1996) beim Fufabdruck
am Ende der Bodenkontaktphase festgestellt werden.

In der vorliegenden Untersuchung zeigten die Gesunden in der genannten Phase ebenfalls
mehr Aktivitdt der distalen Muskeln.

Allerdings konnte weder die Aktivitdt des M.TA noch die Aktivitdt des M.SO durch
das Training beeinflusst werden. Trainingseffekte ergaben sich lediglich fiir den M.GM.
Dies kann darauf zuriickgefithrt werden, dass insbesondere fiir diesen Muskel Storun-
gen in Form einer reduzierten Modulierbarkeit erhoben wurden (ALBANI et al. 2003;
DIETZ et al. 1995). Anderungen beim M.GM ergaben sich in der Phase 40-60% des Bo-
denkontaktes: Es ergaben sich Steigerungen der Aktivitat, allerdings nur fiir die weniger
betroffene Seite der Patienten. Die mehr betroffene Seite der Gr.B nahm nicht signifikant
zu, aber ein Gruppenunterschied in der Trainingsphase konnte evaluiert werden. Obwohl
im Training identische Ubungen fiir die beiden Korperseiten durchgefiihrt wurden, hatte
das Training lediglich einen Einfluss auf die ohnehin «motorisch kompetentere» Seite.
MILLER et al. (1996) hingegen stellten infolge eines Trainings mit akustischen Cues ei-
ne Steigerung der Symmetrie der erhobenen EMG Parameter fest. Aus diesem Grund
konnte ein Cue Training moglicherweise einen hoheren Effekt auf die Symmetrie bewir-
ken als die hier angewendeten Interventionen. DEL OLMO et al. (2006) fiihren den Erfolg
durch eine Cue-Therapie auf die Nutzung nicht dopaminerger bzw. unbeeintrachtigter
Bahnen zurtick. Interessanterweise stellten FERRARIN et al. (2007) fest, dass die uni-
laterale Stimulation des Nukleus Subthalamicus beim Gang Verbesserungen beidseitig
bewirkt. Die Autoren folgerten, dass also funktionell andere exekutive Systeme (als der
STN) den Gang modulieren miissen. Dies unterstreicht die verschiedenartige Wirkung

unterschiedlicher therapeutischer Mafnahmen auf das komplexe motorische System.
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Variabilitit von Gangparametern

In der Literatur wird mehrfach davon berichtet, dass MP Patienten eine hohere Varia-
bilitdt der Gangparameter aufweisen als Gesunde (BLIN et al. 1990; HAUSDORFF et al.
2003), die bis zu 2-3 mal hoher sein kann (HAUSDORFF et al. 1998). Dies wird auf das
Unvermogen der Patienten zuriickgefiihrt, rhythmische Bewegungen auszufiihren: «im-
paired locomotor pattern generation» (EBERSBACH et al. 1999).

In der vorliegenden Untersuchung konnten Reduktionen der Variabilitat der Kniegelenk-
bewegung erhoben werden, allerdings lag das Niveau der Patienten nicht wesentlich iiber
dem der Gesunden. Sowohl in der Phase vor dem Training als auch wiahrend des Trai-
nings zeigte Gr.B bessere Werte als Gr.A. Fiir die Variabilitdt des Sprunggelenkwinkels
waren die Werte der Gr.B ebenso von Beginn an besser. Die Reproduzierbarkeit der Va-
riabilitatsparameter war in der vorliegenden Untersuchung nicht ausreichend gegeben.
Insbesondere die Variabilitdt elektromyographischer Signale war nicht reproduzierbar
(Voruntersuchungen).

MILLER et al. (1996) berichten von einer héheren Variabilitdt von EMG Parametern bei
Patienten im Vergleich zu Gesunden und stellten, wie auch THAUT et al. (1996), infolge
von Training eine Verringerung der Variabilitét fest. Wahrend THAUT et al. (1996) die
selbe Methode zur Variabilitdtsberechnung verwendeten, die auch hier genutzt wurde,
ermittelten MILLER et al. (1996, 3) die Variabilitdt durch einen sogenannten «latency
corrected ensemble average». Allerdings bleibt unklar, ob die Reproduzierbarkeit der

Parameter gegeben war.

Kokontraktion

Wihrend sich bei der Entwicklung des Kindes Anderungen der Koaktivierung von Ago-
nist und Antagonist in Form von einer Kokontraktion hin zu einer reziproken Innervie-
rung ergeben (HODAPP et al. 2007), scheinen sich diese Muster mit dem Altersgang wie-
der aufzuheben (HORTOBAGYI und DEVITA 2006). Der Grund hierfiir, so HORTOBAGYI
und DEVITA (2006), ist eine zunehmende kortikale Aktivierung, wie sie von SAILER et
al. (2000) und MATTAY et al. (2002) berichtet wurden. Die Kokontraktion des M.GM
und M.TA der Patienten in der vorliegenden Studie war hoher als die der Gesunden.
Der Parameter wies eine sehr hohe Streuung auf, vermutlich konnte aus diesem Grund
die hohere Kokontraktion der mehr betroffenen Seite nicht statistisch belegt werden.
MEUNIER et al. (2000), als auch MORITA et al. (2002) berichteten von einer gestorten
disynaptischen Ia reziproken Inhibierung. MEUNIER et al. (2000) schreiben diese Pa-
thologie supraspinalem Ursprung zu. Ebenso berichten CUTSURIDIS et al. (2007) von
einer reduzierten reziproken Inhibierung bei MP, aber vermuten, dass diese nicht zu einer
gesteigerten Kokontraktion fithrt. Beim Gang von MP Patienten jedoch sollen nach For-

schung von MITOMA (1997a) keine Anderungen der reziproken Aktivierung der distalen
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Antagonisten vorliegen. Ob eine Anderung der reziproken Inhibierung fiir die Ergebnis-
se in der vorliegenden Untersuchung urséchlich ist, kann an dieser Stelle nur vermutet
werden. Zumindest wiren Unterschiede fiir die mehr und weniger betroffene Seite durch

eine Modulation der reziproken Inhibierung zu erkléren (MEUNIER et al. 2000).

Insgesamt betrachtet kann am Gang eine leichte Uberlegenheit der Gr.B ausgemacht wer-
den. Allerdings ist unklar, ob eine der Gr.A iiberlegene Verbesserung durch das hohere
Niveau der Gr.B begriindet ist, oder tatsédchlich durch die Inhalte der Therapie. Wider-
spriichliche Ergebnisse beziiglich des Ansprechens unbeeintrachtigter Bahnen wurden
diskutiert. Anpassungen des Bewegungsausmafes fanden beidseitig statt. Dies konnte
daraus resultieren, dass die pathologischen Bahnen der Basalganglien bei der Ausfithrung
der Bewegung umgangen wurden. Die Anpassungen der Muskelaktivitéit erfolgten uni-
lateral. Dies spricht dafiir, dass entweder die Basalganglien involviert sind oder spinale
Zentren. Da aber nachgewiesen wurde, dass die Basalganglien bei unilateraler Stimulie-
rung Verbesserungen beidseitig bewirken (FERRARIN et al. 2007), ist eine Modulation

der Muskelaktivitat spinal, in Form modulierter Inhibition, zu vermuten.

5.2.3 Aufstehen

Das Aufstehen, das bei 44% der Betroffenen Probleme verursacht (BISHOP et al. 2005),
konnte durch das Training in der vorliegenden Arbeit nicht beeinflusst werden. STOZEK
et al. (2003) hingegen konnten, infolge einer komplexen Rehabilitation und PT, Verbes-
serungen im Timed Up and Go Test (der neben dem Aufstehen das Gehen iiber 3 m und
das Wiedererlangen der sitzenden Ausgangsposition testet), erfassen. Somit ist entweder
die Therapie oder die Untersuchungsmethode Ursache fiir die divergierenden Ergebnisse.
Da das Aufstehen von MP Patienten unter Anwendung von Cues (MAK und HUI-CHAN
2004; 2005) und unter Wirkung der Medikation (BLOEM et al. 1997) in vergangenen
Studien zu Ergebnissen wie bei Gesunden fiihrte, sollte diese Untersuchung moglicher-
weise ohne Startsignal zur Bewegungsinitiierung und nach Auswaschen der Medikation
erfolgen.

Nicht konform mit Letzterem, konnten in der vorliegenden Arbeit Unterschiede zwischen
Gesunden und Patienten erhoben werden. Eine verlidngerte Aufstehdauer von Patienten
gegeniiber Gesunden ist konsistent mit bereits publizierten Ergebnissen (BISHOP et al.
2005; NIKFEKR et al. 2002) bei vergleichbarem Untersuchungssetup (BISHOP et al. 2005).
Trotz der fritheren Aktivierung des M.TA der Patienten dauerte der Aufstehvorgang
langer als bei den Gesunden. Eine von BISHOP et al. (2005) postulierte pathologische
Aktivierung des M.TA beim Aufstehen der Patienten konnte nicht festgestellt werden.
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Bishop et al. unterschieden in vier mogliche Aktivierungsmuster des M.TA beim Auf-
stehen: 1) reziproke Inhibierung des M.SO, 2) spétes Anschalten des M.TA zeitgleich
mit dem M.SO, 3) tonische Aktivierung des M.TA und 4) alternierende Aktivitét von
M.TA und M.SO. Nach visueller Inspektion konnten in der vorliegenden Untersuchung
nur Muster vorgefunden werden, die vergleichbar mit Bishop’s erstem Muster sind, vgl.
in Abb. 5.2 die Darstellung eines Patienten beim Aufstehen. BISHOP et al. (2005) fiihren
in ihrer Diskussion an, dass Patienten, die schnell aufstehen kénnen, iiberwiegend Mus-
ter 1) erkennen lassen. Bishop vermuten, dass ein geringes netto Dorsalflexionsmoment
am Sprunggelenk durch eine spate Aktivierung des M.TA bzw. eine Kokontraktion von
M.TA und M.SO, eine langsamere Aufstehgeschwindigkeit bewirkt. Oder umgekehrt die
muskuldre Aktivierung ein geringes Moment bewirkt. Da hier kein pathologisches Akti-
vierungsmuster des M.TA im Sinne von BISHOP et al. zu erkennen war, wird folgendes
vermutet: Das Aufstehen ist ein komplexer Vorgang, bei dem von Kopf bis Fuf alle Kor-
persegmente nahezu gleichzeitig in Bewegung sind. Es ist bekannt, dass MP Patienten
Probleme bei mehrgelenkigen Bewegungen haben (DOUNSKAIA et al. 2005). Infolgedes-
sen ist es nicht verwunderlich, dass nach der zwar schnell einsetzenden Aktivitat des

M.TA bei den Patienten mehr Zeit als bei Gesunden bis zum Stand vergeht.
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5.2.4 Standstabilitat

Die posturale Instabilitdt bei MP Patienten, welche die Sturzinzidenz im Vergleich zu
gleichaltrigen Gesunden begiinstigt (WOOD et al. 2002), ist multifaktoriell bedingt. Ne-
ben typischen, altersbedingten Verédnderungen (GRANACHER und GOLLHOFER 2005),
die zu einem erhohten Sturzrisiko beitragen, spielen krankheitsspezifische Verdnderun-
gen eine wesentliche Rolle.

Vegetative Funktionsstorungen mit orthostatischer Instabilitdat, Storungen der Tiefen-
sensibilitit, der Kreislaufregulation oder medikationsbedingte Nebenwirkungen, fithren
ebenfalls zu einer Beeintrachtigung der Standstabilitdt (ASHBURN et al. 2001).

Neben Tiefenhirnstimulation, bzw. Operationen (SHIVITZ et al. 2006; BRONTE-STEWART
et al. 2002), scheint lediglich die Bewegungstherapie wirkungsvolle Besserung bei der be-
eintrachtigten Standstabilitdt zu zeigen. Eine Beeinflussung der Standstabilitdt durch
Medikation scheint erfolglos zu sein (BLOEM et al 1996; BLOEM 1992).

Statische Standstabilitit

Die statische Standstabilitdt wurde in der vorliegenden Untersuchung durch das ob-
jektive Kriterium Spurlidnge!? bestimmt. Diese wurde in verschiedenen Testsituationen
tiberpriift (Stand in hiiftbreiter Position, Stand in hiiftbreiter Position mit geschlosse-
nen Augen, geschlossener Stand, Tandemstand mit dem mehr betroffenen Bein vorne

positioniert und Tandemstand mit dem weniger betroffenen Bein vorne positioniert).

Verbesserungen der Standstabilitéit, die an einer Verringerung der Spurlénge ausgemacht
wurden, konnten bei der Untersuchungsbedingung mit geschlossenen Augen festgestellt
werden. Beide Patientengruppen verringerten ihre Spurldnge von m07 bis m08. Weite-
re Effekte ergaben sich fiir die Untersuchungsbedingung Tandemstand mit dem mehr
betroffenen Bein vorne positioniert. Hier konnte durch einen Zeit*Gruppe Effekt eine
Verschlechterung der Gr.A und eine Verbesserung der Gr.B (nach m05) evaluiert wer-

den.

Es stellt sich die Frage, warum die hier angewendeten Trainingsstrategien, in denen
das Gleichgewicht trainiert wurde, nicht zu einer Verbesserung aller erhobener Parame-
ter der statischen Standstabilitét fithrten. Der Vergleich mit anderen Untersuchungen ist
problematisch, da die Standstabilitdt entweder nicht an objektiven Kriterien erfasst wur-

de, oder nur unter dynamischer Bedingung getestet wurde: NIEUWBOER et al. (2007)

12Parameterdefinition vgl. 3.5.2.4, Seite 43. Zuriickgelegter Weg iiber die jeweilige Dauer des Versuchs,
errechnet aus xy-Koordinaten.
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verwendeten die Zeit, welche die Patienten im Einbeinstand bzw. Tandemstand iiber-
dauern konnten, als Kriteriumsvariable. Die Autoren konnten anhand dieser Parameter
signifikante Verbesserungen infolge des Gang/Cue-Trainings feststellen. TOOLE et al.
(2005) und CAKIT et al. (2007), die infolge von Laufbandtraining {iber Verbesserungen
des Gleichgewichts berichteten, verwendeten die Berg Balance Skala, um Anderungen
der Gleichgewichtsfidhigkeit zu erheben. Die Skala beinhaltet unterschiedliche Bedingun-
gen, unter anderem dynamische Bedingungen, anhand derer die Gleichgewichtsfahigkeit
beurteilt wird. Ebenso wurde von HIRSCH et al. (2003) eine dynamische Gleichgewichts-
testung gewahlt, um den Effekt von Gleichgewichts- und Krafttraining zu evaluieren.
Die Gruppe wies fiir ein kombiniertes Kraft- und Gleichgewichtstraining einen héheren
Effekt auf das Gleichgewicht nach, als durch ein isoliertes Gleichgewichtstraining.

EBERSBACH et al. (2008) berichteten von Verbesserungen infolge von Vibrationstraining,
erhoben durch dynamische Posturographie. Lediglich eine Untersuchung konnte keinen
Effekt auf die Gleichgewichtsfahigkeit feststellen (TAMIR et al. 2007, Durchfiihrung ei-
ner kombinierten Therapie). STOZEK et al. (2003) konnten, wie auch in der vorliegenden
Untersuchung, nur bei der Uberpriifung der Bedingung mit geschlossenen Augen Ver-

besserungen feststellen.

Da die Mehrzahl der Untersuchungen die dynamische Standstabilitéit erfasste, wird ver-
mutet, dass eine dynamische gegeniiber einer statischen Bedingung trainingsinduzierte
Anpassungen besser erfassen kann. Beziiglich klinischer Tests («sudden shoulder pully)
ist aber anzumerken, dass diese keine aussagekréftigen Daten fiir die Erfassung der po-

sturalen Instabilitdt liefern [?].

Weitere Faktoren, die den Trainingseffekt determinieren, sind bspw. die Ubungshiu-
figkeit und -dauer, als auch die Probandencharakteristik. Diese Grofen waren in der
vorliegenden Untersuchung @hnlich der bereits publizierten Untersuchungen. Es ist aber
moglich, dass die Patienten der vorliegenden Untersuchung in einem zu geringen Stadi-
um (HOEHN und YAHR 1967) waren, um posturale Adaptationen infolge des Trainings
erfassen zu kénnen. Storungen der Standstabilitdt sind erst ab dem Stadium 3 definiert
(HOEHN und YAHR 1967), die Probanden dieser Studie befanden sich aber zwischen
den Stadien 2 und 2,5. Daher wird vermutet, dass die Patienten aufgrund des Krank-
heitsstadiums und (des damit bedingten'®) besseren Ausgangsniveaus, bereits vor dem
Trainingsbeginn ein sehr hohes Niveau der Gleichgewichtsfahigkeit aufwiesen - insbeson-
dere Gr.B. Aufgrund dessen konnten sich trainingsinduzierte Verbesserungen lediglich in

einem minimalen Bereich abgespielt haben.

13Ein hoheres Ausgangsniveau ist auch auf andere Ursachen zuriickzufiihren, wie beispielsweise die
kérperliche Aktivitdt,/ Trainingsstatus.
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Die vorgefundenen Verbesserungen bei der Bedingung mit geschlossenen Augen und im
Tandemstand kénnen folgendermafen erklart werden: Aufgrund der gestérten Proprio-
zeption (PRAETORIUS et al. 2003; RICKARDS und CODY 1997) sind MP Patienten in ho-
herem Mafs an visuelle Riickmeldung gebunden (SCHUBERT et al. 2005; BROCKE 1999).
Eine Einbindung von sensorischem Feedback in das bereits ablaufende Bewegungspro-
gramm («closed-loopy ) ist aufgrund der gestorten Propriozeption damit nur unzuldnglich
moglich. Daher laufen die Bewegungsprogramme moglicherweise ohne sensorisches Feed-

back ab («open-loop» ).

In beiden Trainingsinterventionen wurden Ubungen zur Schulung der Kinésthetik durch-
gefiihrt. Hierdurch wurde vermutlich die Einbindung/ Verarbeitung sensorischer Informa-
tion verbessert. Es ist denkbar, dass die Patienten ein vor der Intervention «open-loop»
ablaufendes Bewegungsprogramm in ein «closed-loop» Bewegungsprogramm modifizier-
ten'’. Da zum motorischen Lernen Feedback benétigt wird (BIRKLBAUER 2006), ist
die verbesserte Leistungsfiahigkeit der Gr.B beim Tandemstand darauf riickfithrbar, dass
diese Gruppe Feedback besser wahrzunehmen und/ oder effizienter einzusetzen vermoch-
te.

Dynamische Standstabilitat

Kinematik

Die dynamische Standstabilitdt wurde durch eine Auslenkung nach anterior und posterior
getestet. Bei der Auslenkung nach anterior ergaben sich eine geringere Flache und Spur-
lange fiir die Patienten der Gruppe A. Gruppe B hatte ein besseres Ausgangsniveau und
bereits vor dem Training Werte wie Gr.A infolge des Trainings. Divergierende Ergebnisse
liegen diesbeziiglich auch in der Literatur vor: es wurde sowohl von héheren (BLOEM et
al. 1996; SCHIEPPATI und NARDONE 1991) als auch von geringeren (HORAK et al. 1992;
BECKLEY et al. 1993) Korperschwerpunktschwankungen wihrend des normalen bzw.
perturbierten Standes berichtet. Bei der Auslenkung nach posterior konnte fiir beide
Gruppen eine signifikante Verbesserung kinematischer Parameter infolge des Trainings
festgestellt werden. Allerdings liegt auch hier ein sehr gutes Niveau der Gr.B vor (besser
als das der Gesunden).

Verbesserungen der dynamischen Standstabilitét infolge von Training bei MP Patienten
stehen im Einklang mit weiteren Studien, dies wurde bereits unter «statischer Standsta-
bilitdt» (Seite 119) diskutiert.

4CorLiNs und DE Luca (1993) vermuten, dass fiir den Erhalt des ruhigen aufrechten Standes iiber
eine kurze Zeitdauer «open-loop»-Mechanismen dominieren und dass bei ldngeren Zeitintervallen
«closed-loop»-Mechanismen die Motorik kontrollieren.
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Muskelaktivitdt

Wie sich die muskuldre Antwort auf Auslenkungen aus dem Stand von MP Patienten
infolge von Training verhélt, wurde bislang noch nicht untersucht. In zahlreichen Unter-
suchungen wurde eine Beeintrachtigung der Gleichgewichtskontrolle infolge gestorter Re-
flexe nachgewiesen: MP Patienten zeigten, verglichen zu Gesunden oder schwécher betrof-
fenen Patienten, bei Standperturbationen durch spontane Dorsalflexionen des Sprungge-
lenks hohere Reflexamplituden in der «Medium Latency» Antwort des M.Gastrocnemius
(BECKLEY et al. 1991; SCHOLZ et al. 1987). Die Reflexamplitude des «Long Latency»
Reflexes (posturale Korrektur) war unabhéngig von der Grofe der spontanen Auslenkun-
gen (BECKLEY et al. 1993), zeitlich verzogert und reduziert in der Amplitude (BLOEM
et al. 1996). DIETZ et al. (1988) stellten in einem etwas anderen Setup (eine transla-
torische Auslenkung nach posterior) ebenfalls fest, dass MP Patienten im Vergleich zu
Gesunden eine geringere M.GM Aktivitdt und eine hohere M. TA Aktivitét zeigen. Nach-
dem Gesunden ebenfalls Dopaminantagonisten verabreicht wurden, konnte ebenso wie
bei den Patienten eine reduzierte M.GM Aktivitéit festgestellt werden. Eine hohere M. TA
Aktivitdt wiesen die Gesunden aber unter Medikationseinfluss nicht auf. Daher schrieb
die Gruppe die reduzierte Sensitivitdt der polysynaptischen Reflexe der Beinextensoren
dem Dopaminmangel zu (DIETZ et al. 1993). BLOEM et al. (1992) hingegen postulierten,
dass die gestorte Reflexaktivitdt durch den typischen «stooped parkinsonian posturey
verursacht wird. Der Stand, so die Autoren, habe einen Einfluss auf die Muskelldnge
und den Betrag der Voraktivierung. Gesunde, die in gleicher Korperhaltung perturbiert

wurden, zeigten in der Untersuchung ebenfalls «pathologische» Reflexmuster (BLOEM et
al. 1992).

Die Probanden hatten in der vorliegenden Untersuchung immer eine identische Position
einzunehmen und verdnderten ihre Medikation nicht. Insofern kénnen die hier produzier-
ten Ergebnisse unabhéngig von BLOEM et al. (1992) und DIETZ et al. (1993) diskutiert

werden.

In der vorliegenden Untersuchung wurden posturale Reflexe untersucht, die 90-120 ms,

120-160 ms und 160-200 ms nach einer Auslenkung erfolgten.

Bei der Auslenkung der Standfliche nach anterior konnte folgende Tendenz (n.s.) fiir
den M.TA erkannt werden: Voraktivierung (-30-0ms) und Reflexaktivitét (90-120 ms)
waren auf der Seite wb hoher als auf der Seite mb. Tendentiell (n.s.) wurde die Aktivitét
auf der Seite wb durch das Training reduziert und auf der Seite mb gesteigert. Insofern
konnte ein Training eine hohere Symmetrie bewirken. Es gibt Hinweise darauf, dass das
Reflexniveau in den Korperhalften, abhéngig von der Aufgabe, unterschiedlich sein kann
(LLEWELLYN et al. 1990).
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5.2 Biomechanische Untersuchung

Geringere Werte (n.s.) der Patienten, verglichen zu den Gesunden in der Phase des M. TA
120-160 ms infolge Auslenkung nach anterior, scheinen sich bereits durch wiederholtes
Durchfiithren der Messung steigern zu lassen, denn die Werte fiir diesen Parameter nah-
men bereits in der Baselinephase zu. In der spiten Antwort des M.TA (160-200ms)
waren keine Unterschiede zu den Gesunden vorhanden und der Parameter wies iiber alle
Messungen kontinuierlich dhnliche Werte auf.

Die Gesunden schienen sich bei dieser Perturbation in héherem Mafie als die Patienten
durch eine Kokontraktion des M.SO bzw. M.GM zu stabilisieren - sie zeigten in den Pha-
sen 90-120 ms und 120-160 ms eine hohere Aktivitiat. Eine hohere Kokontraktion scheint
sturzpriaventiv zu wirken: CHAMBERS UND CHAM (2007) berichteten von einer gestei-
gerten Kokontraktion Jiingerer im Vergleich zu Alteren, wenn eine rutschige Oberfliche
antizipiert wurde und folgerten, dass dies die Ursache fiir Stiirze sein konnte.

Beide Trainingsgruppen steigerten die Aktivitat des M.GM 90-120 ms in der Trainings-
phase. Im M.SO fanden die Anpassungen bereits vor dem Training statt und das in den
spaten Phasen (120-160ms und 160-200 ms) der Auslenkung. Die Ursache fiir Unter-
schiede bei der M.GM und M.SO Aktivitét ist vermutlich wie bereits beim Gang (5.2.2)
unter Muskelaktivitdt diskutiert, die reduzierte Modulierbarkeit des M.GM gegeniiber
weiterer distaler Beinmuskeln (ALBANI et al. 2003; DIETZ et al. 1995).

Bei der Auslenkung nach posterior konnte eine Zunahme der muskuldren Antwort auf
den Perturbationsreiz festgestellt werden. In der Trainingsphase wurde fiir Gr.B (vergli-
chen zu Gr.A) ein hoheres Aktivitatsniveau des M.SO 90-120 ms infolge der Auslenkung
festgestellt. Die Aktivitdt 120-160 ms nach der Perturbation stieg in der Trainingsphase
an. Allerdings konnte fiir diese Aktivitdtsphase bereits eine Zunahme in der Baseline-
periode erfasst werden. 160-200 ms nach der Auslenkung wies Gr.A im Trainingszeitraum
hohere posturale Reflexantworten auf als Gr.B. Dies ist ein Indiz dafiir, dass Gr.B bereits
in den fritheren Phasen die Stabilitat wieder herstellte und in diesen spéten Phasen den
Gleichgewichtszustand bereits wieder hergestellt hatte, wihrend Gr.A noch adjustieren

musste.

Fiir den M.GM ergaben sich ahnliche Effekte wie fiir den M.SO. In der Phase 90-120 ms
wurde eine Tendenz zu hoheren Werten der Gr.B und zu abnehmenden Werten der Gr.A
verzeichnet. Allerdings konnte dies nicht statistisch bestétigt werden. 120-160 ms nach
Perturbation war ein extremer Unterschied zwischen Patienten und Gesunden nachzu-
weisen. Tendentiell ndherten sich die Patienten bereits in der Baselinephase dem héheren
Niveau der Gesunden an, statistisch wurde dies nicht belegt. Signifkant waren diese Ent-

wicklungen in der Trainingsphase fiir Gr.B.

In beiden Untersuchungsbedingungen (anterior und posterior) liefen sich Steigerungen
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Kapitel 5 Diskussion

der Reflexaktivitdat nachweisen. Allerdings lagen diese zum Teil bereits in der Baselineun-
tersuchung vor. Dem zu Folge adaptierten sich die Patienten an die Untersuchungsbedin-
gung. Es wird vermutet, dass die erhchte Aktivitdt in den spéaten posturalen Reflexpha-
sen (120-200ms) zentralen Mechanismen zuzuschreiben ist. Die Zunahme an Aktivitét
in den fritheren Phasen 90-120 ms infolge der Perturbation wird als die Folge einer Trai-

ningsadaptation beurteilt.

Moglicherweise kam es durch das Training zu einer Modulation des Motoneuronenpools
auf spinaler Ebene. Durch Bewegung und Training erfolgt stdndig sensorischer Infor-
mationsfluss aus Gelenk- und Hautrezeptoren und aus parallel oder seriell zum Muskel
geschalteter Fasern auf das a-Motoneuron. Abhéngig von diesen Informationen auf das
a-Motoneuron wird das Bewegungs-Output (in Verbindung mit supraspinaler Informati-
on) moduliert (BIRKLBAUER 2006). Insofern kénnten Veranderungen jeglicher beteiligter
Systeme, ob sensorisch oder supraspinal, an einer Reflexmodulation beteiligt sein.
Morita et al. (1995) stellten eine Zunahme der prasynaptischen Inhibierung mit zuneh-
mendem Alter fest, die moglicherweise aus einer Reduktion der Anzahl der Ia-Fasern
und Reduktion ihrer Leitungsgeschwindigkeit resultiert. Daher wére es denkbar, dass
durch Training, bei dem fortwiahrend sensorische Information zum a-Motoneuron lauft,
zu einer Beeinflussung der inhibitorischen Mechanismen mit einer gesteigerten Reflex-
antwort kommt. Da aber bei MP der Grad der prasynaptischen Inhibierung reduziert zu
sein scheint (MORITA et al. 2000; ROBERTS et al. 1994), muss es andere oder zusétzliche
Mechanismen geben, die kldren kénnen, weshalb es zu einer Zunahme der Reflexaktivitét
infolge des Trainings kam. Aufgabenspezifisch ist es moglich, die préasynaptische Inhibie-
rung zu modulieren. So zeigten KATZ et al. (1988), dass ein Anstieg der prasynaptischen
Inhibierung Reflexe unterdriickt, um so mehr Stabilitdt zu schaffen. Das bedeutet, dass
eventuell supraspinaler Einfluss an der Modulation der Reflexaktivitéit beteiligt war.
Denkbar ist auch eine verbesserte supraspinale Modulation des a-y-Systems, das bei MP

Storungen unterliegt (MORITA et al. 2005).

Welche Mechanismen auch immer dazu beigetragen haben, die Reflexaktivitat zu er-
hohen - das addquate Reagieren auf einen Storreiz tragt sicherlich zur Sturzprévention
bei. Zu dieser Aussage gelangten auch GRANACHER et al. (2006), die mit einem an-
dersartigen Setup ebenso eine Steigerung der posturalen Reflexaktivitdt in Folge von

sensomotorischem Training bei Alteren nachweisen konnten.

Das verbesserte Niveau der Gr.B infolge des Trainings ist vermutlich auf die Trainings-
strategie zuriickzufiihren. Beim motorischen Lernen ist insbesondere das Kleinhirn invol-
viert, um abhéngig vom sensorischen Input das addquate motorische Output zu bewirken
(PENHUNE und DOYON 2002).
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5.3 Zusammenfassung der Diskussionsergebnisse

Somit hatte diese Gruppe weit mehr sensorische Information in adédquates motorisches
Output umzuwandeln als die Gruppe mit immer wiederkehrenden Inhalten.

In der vorliegenden Untersuchung wurde eine standardisierte Testsituation verwendet um
die dynamische Standstabilitdt zu untersuchen. Es wird aber davon ausgegangen, dass
sich nicht nur die erhobenen Parameter bei der standardisierten Untersuchung verbes-
serten, sondern die gesamte Fahigkeit, auf sturzauslésende Situation zu reagieren. Durch
motorisches Lernen werden eine Vielzahl neuer Bewegungsprogramme gebildet (KEELE
1986). Somit ist davon auszugehen, dass sich das Bewegungsrepertoire der Patienten
erweitert. Infolge dessen kann mit diesem erweiterten Programmrepertoire adéaquat auf

einen Storreiz reagiert werden.

5.3 Zusammenfassung der Diskussionsergebnisse

Die aufgestellten Hypothesen konnen teilweise verifiziert werden:

I. Beziiglich des Gangs und der statischen und dynamischen Standstabilitit kann
durch eine motorische Lerntherapie ein hoherer Effekte erzielt werden als durch
eine Therapie mit immer wiederkehrenden Inhalten. Eine Therapie mit immer wie-
derkehrenden Inhalten weist beziiglich der Feinmotorik hohere Effekte auf. Die

Unterschiede zwischen den Therapiestrategien sind allerdings gering.

II. Der Zeitpunkt, ab dem Effekte eintreten, variiert in Abhéngigkeit des Parameters.
Es konnte nicht fiir alle erhobenen Merkmale festgestellt werden, dass Patienten in

Zwischenuntersuchungen bessere Effekte zeigen als am Ende der Intervention.
Die erzielten Ergebnisse sind sowohl trainingsspezifisch als auch merkmalsspezifisch.

Trainingsspezifitat

Die Ursache fiir erhobene Unterschiede zwischen den Gruppen resultiert vermutlich aus
der trainingsspezifischen motorischen Kontrolle der Bewegungen:

Beim motorischen Lernen ist insbesondere das Kleinhirn involviert. Abhéngig vom sen-
sorischen Input wird hier das addquate motorische Output in Gang gesetzt (PENHUNE et
al. 2002). Storungen der Sensorik werden fiir die beeintrichtigte Bewegung der Patienten
verantwortlich gemacht (JOBST et al. 1997). Auch ist sensorische Information wesent-
lich fiir das Lernen motorischer Fahigkeiten. Dies zeigte sich in einer Untersuchung von
(SMILEY-OYEN et al. 2003), deren Patienten in hoherem Maf auf externes Feedback
angewiesen waren als Gesunde.

Aus diesem Grund wurde in den hier durchgefiihrten Trainingsinterventionen die Kin-

asthetik geschult. Bei Testsituationen, in denen abhéngig vom motorischen Input das
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motorische Output erfolgen muss, stellte sich die Gr.B der Gr.A als iiberlegen dar (sta-
tische und dynamische Standstabilitéit). Dies wird darauf zuriickgefiihrt, dass Gr.A wih-
rend des Trainings hochstens von aufsen auf Fehler in der Bewegungsausfithrung auf-
merksam gemacht wurde. Gr.B hatte motorische Lernaufgaben zu bewéltigen. Jeder
Bewegungsmisserfolg wurde intern bewertet und die Bewertung floss bei der néchsten
Bewegungsausfiihrung regulierend mit ein. Dies hatte vermutlich eine bessere sensorische
Reizverarbeitung zur Folge.

Dies war sicherlich auch der Grund, weshalb die Patienten der Gr.B bei der Bewegungs-
initilerung der Aufgabe «Reaktion und Zielen» schlechtere Ergebnisse erzielten als Gr.A.
Es ist anzunehmen, dass die Patienten der Gr.B bereits in dieser frithen Phase der Ziel-
bewegung sensorische Information verarbeiteten, wihrend bei Patienten der Gr.A {iber-

wiegend ein motorisches Programm ohne Feedback-Einfluss ablief.

Merkmalsspezifitat
Die Ursache fiir positive Effekte auf ein Merkmal A und negative/ keine Effekte auf ein

Merkmal B resultieren aus Folgendem:

1. Leistungsvoraussetzungen
Die Leistungsvoraussetzungen sind in Abhéngigkeit der Symptomauspriagung unter-
schiedlich. Auch besitzt ein Patient beziiglich der mehr und weniger betroffenen
Seite unterschiedliche Leistungsvoraussetzungen. Dies hatte zur Folge, dass die
Muskelaktivitdt beim Gang lediglich in der weniger betroffenen Seite der Patien-
ten verbessert werden konnte. Es konnte nicht geklart werden, ob Anpassungen der

mehr betroffenen Seite aufgrund der Pathologie eventuell gar nicht moglich sind.

2. Intensitdit und Dauer des Trainings
Anpassungen infolge des Trainings sind unter anderem abhéngig von der Inten-
sitdt und der Dauer des Trainings. Komplexe Aufgaben (Wahlreaktion) miissen
vermutlich langer und intensiver trainiert werden als weniger komplexe Aufgaben
(Einfachreaktion).
Ob positive Anpassungen der mehr betroffenen Seite, verglichen zur weniger be-
troffenen Seite, eine langere Zeit benotigen oder nur durch ein intensiveres Training

erreichbar sind, ist bislang nicht gekléart.

3. Motorische Kontrolle der Aufgabe
Da die untersuchten motorischen Aufgaben verschiedenen motorischen Kontroll-
mechanismen zugrunde liegen, zeigten sich verschiedene Ergebnisse: Kinematische
Gangparameter verbesserten sich infolge beider Therapien. Diese Verbesserung ist

darauf zuriickzufiihren, dass die Patienten ihre Aufmerksamkeit auf die motorische
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5.4 Fazit und Ausblick

Aktion Gehen lenken konnten und somit die gestorten Automatisationszentren
nicht mehr wesentlich an der Bewegungskontrolle beteiligt waren. Verbesserungen
der statischen und dynamischen Standstabilitat sind dadurch zu erkléren, dass die
Steuerung des Korpergleichgewichts priméar dem Zerebellum unterliegt. Unterliegt
die Steuerung einer Aufgabe jedoch den beeintriachtigten Arealen der Basalgangli-
en, so ist die Verbesserung durch eine Bewegungstherapie nur schwer zu erreichen.

Dies wurde vor allem bei der feinmotorischen Aktion Tapping deutlich.

5.4 Fazit und Ausblick

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass das motorische Neulernen als Be-

wegungstherapie bei MP empfohlen werden kann.

Die Effekte, die in der vorliegenden Untersuchung infolge der Lerntherapie und der klas-
sischen Therapie beobachtet wurden, waren im Vergleich zu den verdffentlichten Unter-

suchungen zur Bewegungstherapie bei MP gering.

Dem ist hinzuzufiigen, dass die meisten dieser Studien nicht kontrolliert durchgefiihrt
wurden oder nur einen Aspekt der Motorik untersuchten.

Durch das Design der vorliegenden Untersuchung konnte anhand biomechanischer Pa-
rameter erstmals gezeigt werden, wie sich die Motorik der Patienten entwickelt, ohne
dass eine Trainingsintervention stattfindet. Durch die Beriicksichtigung der Effekte in

der Baselinephase konnten Effekte in der Trainingsphase besser interpretiert werden.

Aufgrund der detaillierten Untersuchung der Motorik konnte festgestellt werden, dass
Trainingsanpassungen enorm von den Leistungsvoraussetzungen der Patienten abhéngen.
Des Weiteren wurde hierdurch festgestellt, dass die untersuchten motorischen Aufgaben
aufgrund ihrer unterschiedlichen motorischen Kontrolle zu divergierenden Ergebnissen
fithren. Je mehr die Basalganglien in die Steuerung der Bewegung involviert waren, de-

sto unwahrscheinlicher war ein Therapie Effekt.

Aufgrund der individuellen Leistungsvoraussetzungen jedes Patienten war es in dieser
Untersuchung schwierig, statistische Beweise zu fiihren.

In folgenden Untersuchungen sollte daher verstiarkt auf die Homogenitét der Gruppen
geachtet werden (auch beziiglich der Symptomatik). Auferdem kénnte anhand verschie-
dener Erhebungsphasen, die aus der Einzelfallbeobachtung der Psychologie bekannt sind,

vorgegangen werden. Sicherlich wird darunter die Generalisierbarkeit leiden, aber man

127



Kapitel 5 Diskussion

konnte somit die Frage beantworten, bei welcher Symptomkonstellation, welche Therapie

am wirksamsten ist.

Ebenfalls infolge der unterschiedlichen Leistungsvoraussetzungen, entwickelten sich die
mehr und die weniger betroffene Seite der Patienten teilweise unterschiedlich.

In zukiinftigen Untersuchungen sollte geklart werden, ob sich Patienten durch ein aus-
schlieliches Trainieren der mehr betroffenen Seite schneller auf ein héheres motorisches
Niveau entwickeln konnten. Dies wird bei Apoplexpatienten erfolgreich praktiziert (TAUB
et al. 1999) und konnte am MP Tiermodell ebenfalls bereits gezeigt werden (TILLERSON
et al. 2001).

Weitere Studien sollten sich damit auseinandersetzen, welchen Einfluss erhéhte Trainings-
intensititen und -frequenzen auf die beeintrachtigte Motorik des MP haben. Bislang ist
nicht geklért, welche Auswirkung ein hoch intensives Training hat. Aus ethischen Griin-

den sollte dies zuerst am Tiermodell untersucht werden.

Hinsichtlich der Uberalterung der Bevolkerung und der damit steigenden Anzahl potentieller
MP Erkrankter, sollten diese noch bestehenden Forschungsdefizite behoben werden, nicht
zuletzt, um das physische und psychische Wohlbefinden der Betroffenen nachhaltig zu

sichern.
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Anhang A

Einverstandniserklarungen

1. Studienteilnahme

Einverstandnis

Hiermit bestatige ich, dass ich iiber Inhalt und Umfang der wissen-
schaftlichen Untersuchung ,,Bewegungstherapie beim Idiopathischen
Parkinson Syndrom* informiert und auf mégliche Risiken aufmerksam
gemacht wurde. Die Teilnahme ist freiwillig. Ich erklére hiermit

mein Einverstandnis.

Name Vorname Datum, Unterschrift
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2. Hausarztliche Bestatigung

Bewegungstherapie bei

[diopathischem Pakinson Syndrom Unbedenklichketserklarung

Frau fHerr nirmimt an der  wissen-

schaftlichen Untersuchung Bewegungstherapie bei ldiopathischem
Farkinson Syndrom” teil.

Ab Januar 2007 wird ein Training Ober 12 VWachen, jeweils Zmal pro
Woche, 1 Stunde lang durchgefihrt. Es handelt sich um ein moderates
Training mit Ausdauer, Kraft, Koordination, Beweglichmachung und

Entspannung

Die Patientin/ der Patient leidet an folgenden internistischen und/ oder

orthopadischen Erkrankungen:

Aus hausarztlicher Sicht bestehen keine Bedenken fir die Teilnahme

am Training.

Ort, Datum, Unterschrift des Hausarztes

Stermpel

Bei Fragen wenden Sie sich an
J.Bahlmeier: Tel.: 0711/6856 5248:
julia.buehimeier@sport.unkstuttgart.de
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Anhang B

Stichprobe

Tab. B.1: Gesunde Kontrollprobanden: Aufgefiihrt sind das Geschlecht (G), das Alter in
Jahren (A), die Koérperhohe in cm (H), die Korpermasse in kg (M), die Handigkeit (S) und
die korperliche Aktivitat (PA).

ID G A H M S PA
cl m 77 170 75 R 16
c2 w 60 157 75 R 7
¢c3 m 55 169 68 R 6
¢4 w b4 168 62 R 8
¢ w 57 163 8 R 4
6 m 67 176 73 R 20
¢ m 68 170 82 R 14
8 m 75 163 64 R 34
¢9 m 7 175 76 R 13
cl0 m 68 175 81 R 11
cll. m 69 178 8 R 14
cl2 w 72 160 64 R 5
cl3 w 61 162 69 R 8
cl4 m 68 181 92 R 14
cl> m 64 180 &8 R 19
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Tab. B.2: IPS Probanden der Interventionsgruppen a und b: Aufgefiihrt sind das Geschlecht
(G), das Alter in Jahren (A), die Kérperhohe in cm (H), die Kérpermasse in kg (M), die
Héndigkeit (S), die mehr betroffenen Seite (mb), die korperliche Aktivitét (PA), Werte des
UPDRS der Teile I, 11, I1I, IV, V und VI, BDI und Erkrankungsdauer in Jahren (D).

ID G A H M S mb PA I II IIT IV V VI BDI D
al m 68 183 102 R R 13 1 17 18 3 25 8% ) 10
a2 m 71 171 79 R L 4 6 20 32 1 2 70% 27 11
a3 w 67 170 69 R L § 0 3 8 0 2 90% 3 3
a4 w 55 1656 61 R L 5 0 4 12 1 2 80% 1 6
ab m 52 187 91 R R 3 2 12 28 4 2 80% 7 16
a6 m 74 1v8 8 R R 21 2 11 27 O 2 80% 6 )
ar m 72 170 77 R R 3 1 18 25 3 2 80% 4 16
a8 w 54 160 66 R L 1 4 9 21 1 2 80% 19 4
a9 w 65 160 53 R R 9 1 5 21 O 2 90% 3 5
ald m 73 180 70 R R 5 2 11 17 1 2 90% 0 6
all m 76 18 77 L R 4 0 12 39 0 25 80% 8 4
al2 m 60 185 128 R L 1 0 15 30 1 2 80% 7 16
bl m 60 180 8 R L 5 3 14 42 0 25 8% 8 21
b2 w 43 165 67 R L 0 1 8 14 2 2 100% 11 6
b3 m 70 18 &8 R R 32 0 12 32 1 25 90% 3 6
b4 m 70 172 83 L L 7T 1 9 30 0 2 90% 0 2
b5 w 67 165 97 L R 5 0 7 19 1 2 80% 8 2
b6 w 66 169 83 R R 1 0 12 21 1 2 90% 3 0,5
b7 m 80 180 97 L R 6 2 3 11 1 2 90% 3 1,5
b8 w 63 167 82 R L 13 0 0 18 1 2 90% ) 1
b9 m 66 175 8 R R 39 3 8 17 0 2 90% 6 1
bl10 w 63 162 67 R L 7T 1 13 36 0 2 80% 9 3,5
bll m 7 170 90 R L 12 0 10 34 1 25 8% 4 3
bl2 m 77 18 91 L L 0 2 6 20 1 2 80% 6 )

Medikation der Probanden: Tagesdosis in mg: la: L-Dopa, 1b: L-Dopa retard (verzogerte Wirk-
stofffreisetzung), 2: Comtess, 3: Sifrol, 4: Requip, 5: Cabaseril, 6: Neupro, 7: Amantadin, 8:
Azilect, 9: Selegelin: al: 1a:500; 1b:200; 5:6; 7:150 / a2: 1a:400; 2:800; 6:8 / a3: 5:4; 9:10 / a4:
1a:300; 2:600; 5:2 / a5: 1a:700; 2:1200; 5:6 / a6 3:2,1 / a7: 1a:400; 2:800; 4:5; 8:1/ a8: 5:2; 8:1 /
a9: 3:1,4; 9:10 / al0: 1a:200; 2:400; 3:2,1 / all: 3:2,1;7:100 / al2: 1a:550; 1b:200; 2:1000; 4:20;
9:7,5 / bl: 1a:300; 2:600; 3:1 / b2: 3:2,8 / b3: 1b:300; 5:6 / b4:- / b5: 1b:200; 2:400; 5:4; 9:10 /
b6: 6:8 / b7: 1b:200 / b8: 3:2,1; 8:1 / b9: 3:0,36 / b10: 7:200; 8:1 / b1l: 1b:400 / b12: 1a:550;
3:0,7; 4:1,5; 9:10.
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Anhang C

Training

C.1 Training Gruppe A

Stunde I (Woche 1, 4, 7, 10)

TEIL 1: GANGTRAINING ZUR ERWARMUNG: (1) Gehen mit grofen Schritten, dabei die Arme locker aus dem Schultergelenk
pendeln lassen, Armkreise nach hinten, (2) grofschrittiges Gehen und das vordere Bein belasten, vorderes Bein in der
mittleren Standphase im Kniegelenk extrem Beugen (nicht iiber 90 Grad), (3) tiefe Schritte und normale Schritte im
Wechsel (jeweils 5 Stiick in 3 Sétzen), (4) Verlangern der Einbeinstandphase, (5) iibertrieben lange Einbeinstandphase
und Weiterfiihrung dergleichen bis hin zum Ballenstand, (6) «Ballenstandgang» und normales Gehen im Wechsel (jeweils
5 Stiick in 3 Sétzen), (7) tiefe Schritte und Ballenschritte im Wechsel, (8) Geschwindigkeitsvariation. Pulsmessung.

TeiL 2: GYMNASTIK AM BODEN (jeweils 2-3 Satze mit 8-15 Wiederholungen, rechts und links): (1) Mobilisierung des
Beckens in Riickenlage (RL): Erspiiren der Auflagepunkte der Fersen, Fersen im Wechsel minimal nach distal und zuriick
bewegen, (2) Rotation/ Lagednderung bei hiiftbreiten Beinen in RL: durch Abdriicken mit einer Ferse vom Boden den
ganzen Korper zur kontralateralen Seite drehen, (3) Kriftigung Oberschenkel und Mobilisierung Sprunggelenk aus der
Riickenlage: Ubungsbein wird gebeugt, im Kniegelenk gestreckt, so dass die FuBsohle zur Decke zeigt, wiederholtes Beugen
und Strecken im Sprunggelenk, Beugen im Kniegelenk und Riickfiihrung des Beines in Ausgangsposition, (4) Kriftigung
Bauchmuskulatur: Riickenlage mit angebeugten Beinen: Lendenwirbelsiule flach auf den Boden driicken, (5) Rotation/
Lageédnderung in RL: Arme auf Schulterhdhe mit den Handfliche nach oben ausstrecken und mit der rechten Handfliche
die linke abklatschen, (6) Mobilisierung der Hiiftgelenke in RL: gestreckte Beine, Fulspitzen nach innen und aufien drehen,
(7) Mobilisierung der Wirbelsdule in RL: Beine im Kniegelenk beugen und Fufsohlen aneinanderlegen, Kniegelenke nach
rechts und links zum Boden bewegen, (8) Kraftigung Abduktoren in Seitlage: unteres Bein beugen, mit oberem Arm vor
dem Korper abstiitzen, das obere Bein abheben und mit dem Kniegelenk vor dem Koérper auf den Boden tippen und ohne
das Bein abzulegen hinter dem Koérper mit den Fufispitzen auf den Boden tippen, (9) Mobilisierung der Wirbelsaule im
VierfiiRlerstand (VS): mit den Hénden so weit wie mdglich nach rechts und links «gehen», die Beine bleiben dabei fest am
Boden, Augen und Kopf unterstiitzen die Bewegung (3-4 Wiederholungen pro Seite), (10) Kraftigung der Mm. Glutei im
VS: Ubungsbein nach hinten schieben, Hiifte strecken, Dorsalflexion im SG, (11) Kriftigung Riicken, Gleichgewicht aus
dem VS: Rechtes Bein und linken Arm in die Horizontale strecken und umgekehrt, (12) Mobilisierung der Wirbelsiule
in Bauchlage (BL): die Stirn auf Handriicken legen, Ellbogen- und Kniegelenk der Ubungsseite zusammenbringen, (13)
Kriftigung Mm. Glutei und Hiiftmobilisation in BL: Ubungsbein abheben (Retroversion), (14) Rotation/ Lageéinderung
in BL: durch Abdriicken von einer Zehenspitze vom Boden die gleichseitige Hiifte abheben.

TEIL 3: ENTSPANNUNG: Partner - Igelballmassage, mit beiden Handen massieren.
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Stunde II (Woche 2, 5, 8, 11)

TEIL 1: GANGTRAINING ZUR ERWARMUNG: Wahrnehmungsschulung beim Gang: (1) Position des Kopfes, der Schultern,
der Wirbelsiule, des Beckens erspiiren, (2) Wahrnehmen der Bewegungen des Kniegelenks in den verschiedenen Gang-
phasen, (3) Verinderungen bei verschiedenen Geschwindigkeiten wahrnehmen, (4) eigene Beobachtung des Fulaufsatzes,
der Sprunggelenksarbeit, der Fufisohle wihrend des Abrollens, (5) Wahrnehmen von Unterschieden rechts und links, (6)
iberkorrigiertes Gehen: aufrechte Haltung, grofies Armpendel, tibertriebene Knieflexion in der Stofsiddmpfungsphase und
mittleren Standphase, Sprunggelenksgang, (7) lockeres Gehen und Ubung (6) im Wechsel, (8) Rhythmisierung des Gehens:
«1,2» zéhlen, (9) groRe (7 Stiick) und kleine (3 Stiick) Schritte im Wechsel, (10) klatschen bei Fersenkontakt.

TEIL 2: HOCKERGYMNASTIK MIT SANDSACKCHEN (jeweils 2-3 Sétze mit 8-15 Wiederholungen, rechts und links): (1)
Korperwahrnehmung und «richtiges Sitzen», (2) Mobilisierung der Fingergelenke: kneten der Sackchen, wahrnehmen der
Bewegung jeden Fingers, (3) Auge- Hand- Koordination: werfen und fangen (einseitig, iiber die Kérpermitte, mit Hand-
wechsel), (4) Koordination: in 8er Kreisen das Séckchen unter den Beinen durchgeben, (5) Sackchen auf die Handfldche
rechts legen und von den Unterschenkeln links mit innenrotiertem Arm in einer Aufentotations- und Extensionsbewegung
des Armes nach rechts oben bewegen, Augen und Kopf begleiten die Handbewegung (ebenso die andere Seite), (6) Re-
aktion/ Differenzierung in der Gruppe: Sdckchen vor sich von rechts nach links werfen, auf Kommando nach links bzw.
rechts an den Partner weitergeben/ -werfen, (7) Kérperwahrnehmung fiir die untere Extremitét: barfuft oder strimpfig
auf den Siackchen treten, erspiiren der einzelnen Zehen, des Ballens, des Fullgewolbes, massieren des rechten Fufes mit
dem linken FuR (ebenso die andere Seite), (8) Kriftigung Oberschenkel: Sickchen auf den Fufrist legen und Kniegelenk
strecken, (9) Sackchen-Massage: mit der rechten Hand die linke Korperseite massieren und ebenso die andere Seite.

TEeIL 3: ENTSPANNUNG: Progressive Muskelrelaxation im Sitzen.

Stunde III (Woche 3, 6, 9, 12)

TEIL 1: GANGTRAINING ZUR ERWARMUNG: (1) grofschrittiger Gang, (2) Gang auf der Fufaufenseite (3) Gang auf der
FuRinnenseite, (4) Fersengang, (5) Vorfuffgang, (6) Kombination aus (2), (3), (4) und (5), (7) Geschwindigkeitsvariation,
(8) Pulsmessung.

TEIL 2: STATIONSTRAINING (30 Sekunden Belastung und 15 Sekunden Pause, 2 Sétze rechts und links): (1) Kréftigung
Oberschenkel, Mm. Glutei: Stand auf Kastenoberteil oder beliebiger Erhohung, Stand auf linkem Bein, das rechte abdu-
zieren und gleichzeitig links beugen, rechts adduzieren und mit der Zehenspitze/ Fufisohle den Boden bertihren, linkes
Kniegelenk strecken und wieder in Ausgangsposition zuriick gehen. (2) Kréftigung Schulter/Riicken/Rumpf mit Thera-
band an der Sprossenwand: aus der aufrechten Grundposition mit beiden Hianden das in der Sprossenwand auf Brusthohe
befestigte Band mit gestreckten Armen gleichzeitig in einer Schulteraufenrotationsbewegung nach hinten ziehen, die Schul-
terbldtter ndhern sich dabei einander an. (3) Gleichgewicht: Einbeinstand mit gebeugtem Kniegelenk auf Airexmatte oder
Kippelbrett neben der Sprossenwand zur Unterstiitzung. (4) Kréftigung Rumpf: Riickenlage, angewinkelte Beine, Becken
so weit wie moglich von der Liegefliche abheben, Wirbel fiir Wirbel in die Ausgangslage zuriick abrollen.

TEIL 3: ENTSPANNUNG: Atementspannung im Stand.

C.2 Training Gruppe B

In jeder Trainingswoche wurden unterschiedliche Stationen angeboten (siehe unten). Jeder Patient bekam individuelle Ziele
beziiglich der Dauer oder Wiederholungszahl. Jede Ubung wurde, sofern mdglich, mit der rechten und linken Extremitit

durchgefiihrt. Nach erfolgreichem Absolvieren einer Ubung wurde individuell zur nichsten Station gewechselt.

Woche 1: Luftballon, Gleichgewicht, Schliger/Ball Woche 7: Gleichgewicht

Woche 2: Jonglagetuch, Sequenz , Ball Woche 8: Reif, Ball

Woche 3: Gymnastikband, Gleichgewicht, Jonglieren Woche 9: Schldger/Ball, Sequenz

Woche 4: Jonglieren, Ball Woche 10: Gleichgewicht, Schliager/Ball

Woche 5: Schliager/Ball, Sequenz Woche 11: Gleichgewicht, Schliger/Ball, Pedalo
Woche 6: Becher, Stepper Woche 12: Reif, Pedalo
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Ball
Material: Balle, Hiitchen, Seil
A: Indiaka, Softball, Volleyball, Handball, Basketball, Federball, Sandsdckchen

(1) Ball mit Fufinnenkante durch die Halle «fiihren», (2) Ubung (1), dabei re und li Fufinnenkante rhythmisch wechseln, (3)
re Auflenkante und Innenkante wechseln, (4) li Aufen- und Innenkante wechseln, (5) Ball in der Seitwértsbewegung fiihren,
(6) Ball auf Kreis/ Linie fithren, (7) Ball mit re und li Kontakten iiber Seil fiihren, (8) Ball in der Riickwirtsbewegung
fithren, (9) Parcours mit Ubungen (1)-(8), (10) im Einbeinstand den Ball mit dem freien Bein um das Standbein fiihren,
(11) im Einbeinstand den Ball in 8er Kreisen um 2 Hiitchen fiihren, (12) Ubung (11) mit geschlossenen Augen (Partner
gibt an in welche Richtung der Ball gefiihrt werden muss), (13) Ball prellen, (14) Ball um sich herumprellen ohne den
Standplatz zu verlassen, (15) Ubung (14), dabei so weit wie moglich nur eine Hand nutzen, (16) im Prellrhythmus zum Ball
zusitzliche Ubungen machen (bspw. Knie heben), (17) gehen und prellen im Rhythmus (bei FuRkontakt = Bodenkontakt
des Balles), (18) zu zweit nebeneinander (1 Ball): innen prellen (2mal), aufen prellen (2mal), klatschen, aufen prellen
(2mal), innen prellen (2x), klatschen und Ball an Partner abgeben und von Beginn wiederholen, (19) 2 Bille gleichzeitig
prellen, (20) Zielwurf mit verschiedenen Billen bzw. Materialien (A) in verschieden grofe Ziele, (21) Ubung (20) mit
geschlossenen Augen, (22) Ball mit dem Fuf durch Hiitchenparcours fiihren, (23) Parcours mit Kurven und Engpéssen,
Stoppstellen und bislang erliuterte Ubungen (zusétzliches Ballprellen).

Band
Material: Gymnastikband

(1) Kreise riickwérts, seitlich neben dem Korper (2) (Achter) Kreisen neben und vor dem Korper, (3) ein- und auswickeln
des Oberkérpers (4) Schlangenlinien horizontal, vertikal, (5) Ubungen (1)-(4) im Rhythmus mit Schrittfolgen, (6) werfen
und fangen des Bandes, (7) Ubungen (1)-(6) im Einbeinstand, (8) Kombination der Ubungen.

Becher
Material: grofte Joghurtbecher, Tennisbélle

(1) Ball mit Becher hochwerfen und mit Becher auffangen (gleichseitig/ iiber die Kérpermitte), (2) Ubung (1) und Ball
dabei aufkommen lassen, (3) Ubung (1) und (2) mit Partner, (4) Ball aus dem Becher auf eine Linie werfen und wieder
fangen, (5) zu zweit mit 2/3 Ballen spielen, (6) alleine mit 2 Becher und 2 Billen spielen (Ball in den gleichen Becher/

Becher wechseln), (7) beschriebene Ubungen im Gehen.

Gleichgewicht
Material: Seil, Rollo
o: Jonglagetuch, Ball, Luftballon, Sandséckchen
*: Airexmatte, Balancepad, Kippelbrett, Trampolin

Kasten oder Sprossenwand zur Unterstiitzung. (1) Einbeinstand: Seil in Kreisen um den Standfuf8 legen, im Fersenstand
und Zehenstand, (2) Seil mit einem Fuf aufnehmen, (3) mit dem Fuf Ziffern (0-9) legen, (4) iiber das Seil balancieren
vorwirts (vw), mit geschlossenen Augen, (5) Ubung (4) bei bogenférmig ausgelegtem Seil, (6) Ubung (4) und (5) riickwirts
(rw), (7) mit Sidesteps auf den Zehenspitzen {iber das Seil balancieren, (8) mit geschlossenen Augen auf den Zehenspitzen/
Fersen iiber das Seil balancieren, (9) vw auf dem Seil balancieren und ein Jonglagetuch/ Ball werfen und fangen, (10)
Ubung (9) rw, (11) vw auf Seil balancieren und Ball prellen, (12) Prellen und Balancieren im Rhythmus (mit Handwechsel),
(13) Rollo balancieren, (14) Gehen iiber eine Bahn aus mehreren Airexmatten und so lange wie mdglich im Einbeinstand
bleiben, (15) Ubung (14) mit aneinandergereihten Materialien aus %, (16) Ubung (15) mit Sandsickchen auf dem Kopf,
(17) Ubung (15) mit Ball prellen, (18) Ubung (15) mit Balancieren eines Tischtennisballs auf einem Tischtennisschliger,
(19) tber Seil balancieren und Ball von der re in die li Hand werfen, (20) {iber Seil balancieren und 2 Tiicher jonglieren,
(21) Ubung (19) und (20) rw, (22) Stand auf * und Werfen und Fangen von o, (23) Stand auf x zu zweit gegeniiber
und werfen und fangen von o, (24) Ubung (22) und (23) einbeinig, (25) Ubung (22) und (23) mit 2 Materialien von o
gleichzeitig, (26) Stand auf « und jonglieren mit 2/3/4 Tiichern, (27) Ubung (26) im Einbeinstand, (28) Stand auf x und
Ball gegen die Wand prellen, (29) Ubung (28) im Einbeinstand, (30) Pedalo fahren.

Jonglagetuch
Material: Jonglagetuch, Jonglageball

(1) Tuch mit rechts werfen und mit links fangen, (2) Tuch hochwerfen, mit gestrecktem Arm einmal das Tuch mit der Hand

umkreisen und wieder greifen, (3) Tuch hochwerfen, vor dem Fangen 2/3/4 mal klatschen, (4) Tuch hochwerfen, vor dem
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Fangen kontralaterale Schulter antippen, (5) Tuch hochwerfen, vor dem Fangen unter dem angehobenen Bein klatschen,
(6) Ubung (4) rechts und links im Wechsel, (7) Tuch hochwerfen und hinter dem Riicken fangen (von rechts nach rechts,
von rechts nach links, von links nach links, von links nach rechts), (8) Bewegungssequenz: aus Ubungen (2)-(7), (9) zu
zweit mit 2 Tiichern: eine Hand hinter den Riicken nehmen und jeweils das Tuch des Partners fangen, (10) alleine mit 2
Tiichern jonglieren, (11) Ubung (10) mit Zusatzaufgabe fiir die Beine, bspw. Schritt mit rechts beim Werfen des bspw.
roten Tuches und Schritt mit links beim Werfen des bspw. griinen Tuches, (12) einhidndig mit 2 Tiichern jonglieren, (13)
mit 3 Tiichern jonglieren, (14) Bewegungssequenz: Tuch von re nach li werfen, nach re werfen, 1 mal um den Kérper geben
(Tuch ist re), Tuch unter dem re Bein durchgeben (Tuch ist 1li), Tuch auf Kopf legen, mit re vom Kopf nehmen, Tuch
unter dem li Bein durchgeben (Tuch ist li), Tuch nach re werfen, nach li werfen, hinter dem Riicken nach re iibergeben,

von weiter von Beginn an, (15) Ubung (14) auf *.

Jonglieren

Material: Sandsackchen, Keule

(1) werfen und fangen mit Sandséckchen, (2) Ubung (1), dabei nur Handflichen und Handriicken nutzen, (3) Ubung (1)
und (2) mit zwei Séckchen, (4) Sackchen unter einem Bein durch nach oben werfen, (5) 2 Sandséckchen jonglieren, (6) 1
Keule jonglieren, werfen und fangen auf der gleichen Seite/ iiber die Kérpermitte, (7) 2 Keulen jonglieren, (8) jonglieren
auf %, (9) zu zweit nebeneinander/ gegeniiber Keulen/ Sandséckchen jonglieren, (10) zu zweit gegeniiber jonglieren und

bei Kommando Gerit tauschen und weiter jonglieren, (11) Ubung (10) und (8) kombiniert.

Luftballon
Material: Luftballon

(1) Luftballon (Lb) mit der Hand in der Luft halten, (2) Lb von der rechten zur linken Hand bewegen, (3) nur rechte
Kontakte durchfithren (nur li), (4) Lb durch Ellbogen in der Luft halten, (5) Lb durch vorgegebene Kontakte in der Luft
halten: Daumen, Zeigefinger, Mittelfinger, Ringfinger, kleiner Finger und zuriick, (6) vor dem Fangen klatschen, (7) Lb
durch wechselseitiges Einsetzen der Handriick- und Vorderseite bei gestreckten Armen in der Luft halten, (8) Durchfiihren
einer Bewegungssequenz mit dem Lb: Kontakt mit re Hand, re Ellbogen, re Knie, li Knie, 1i Ellbogen, li Hand und weiter
von Beginn an, (9) Lb in der Luft halten durch Fersenkontakt hinter dem Korper li - re, Knie re vorne - Knie li vorne,
Ellbogen li- Ellbogen re (10) beidbeiniger Stand auf der Airexmatte: Ball in der Luft halten; (11) zu zweit 2/ 3 etc.
Ballons in der Luft halten, (12) alleine 2/ 3 etc. Ballons in der Luft halten, (13) im Sitzen den Lb in 8er Kreisen um
die Beine geben (mit geschlossenen Augen), (14) Lb hinter dem Riicken spielen, mit Partner, (15) Bewegungssequenz:
Arm auf Schulterhohe: Kontakt Handriicken re, Handflache re, Kopf, Handriicken li, Handflache li, Kopf, klatschen, und
weiter von Beginn an, (16) Ball mit Knie in der Luft halten, (17) Ball in der Luft halten mit: Innenkante des rechten
Fufes, AuRenkante des rechten Fufies, Innenkante des linken Fufes, AuRenkante des linken Fufes, (18) Ubung (17) mit
Partner.

Reif
Material: Gymnastikreif, Jonglierreif, Tuch, Keule

(1) im Gehen: Rollen des Reifes mit einer Hand, (2) Rollen auf einer Linie, mit beiden Hénden, (3) Rollen auf der
Linie, Hande im Wechsel einsetzen, (4) im Stand: Reif von rechts nach links rollen, (5) Reif li und re neben dem Korper
vorbeischwingen, (6) wie Ubung (5), aber werfen, (7) Reif um den Kérper rollen, (8) Effet-Rollen, (9) Ubung (8) mit
Partner den Platz tauschen wihrend der Reif kreist, (10) zu zweit gegeniiber stehend Reifen zurollen, Reifen nacheinander
oder gleichzeitig, (11) alleine 2 Reifen durch die Halle fithren, (12) Hullahup, (13) Reifen um das Handgelenk rotieren, (14)
Reif durch Parcours fithren (an Markierungen bestimmte Ubungen machen: best. Strecke vw gehen, drehen und rw gehen,
seitlich gehen), (15) Jonglierreifen (Jr) um die Beine rotieren lassen, (16) Jr rechts und links am Arm rotieren (vorwérts,/
riickwiirts rotieren) (17) Ubung (16) mit unterschiedlicher Rotationsrichtung re und li, (18) Jr rotierend vom Handgelenk
bis zu den Oberarmen bewegen, (19) im Sitz: Jr um Sprunggelenk kreisen, (20) ein Jr kreist am Handgelenk, (21) Ubung
(20) und gleichzeitig ein Tuch/ Keule werfen und fangen, (22) Ubung (20): ein Partner wirft ein Tuch/ Keule zu (fangen

und werfen).

Schliger/Ball

Material: Schldger (Tennis/ Tischtennis etc.), verschiedene Bélle

(1) Schléger auf der Hand balancieren, (2) Schldger auf Hand balancieren und dabei gehen, (3) Ball auf Schlager legen
und balancieren und gehen, ohne dass der Ball herunterfillt, (4) Ball auf dem Schléger kreisen lassen ohne dass der Ball
stoppt oder eckige Bewegungen macht, (5) Ball in Schléger kreisen lassen und dabei gehen, (6) Ball am Boden mit dem
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Schlager durch die Halle fiihren, (7) Ball auf einer Linie durch die Halle fiihren, (8) Ball in 8ern um die Fiiffe fiihren, (9)
Ball im Slalom durch einen Parcours bewegen, (10) Schliger mit Ball darauf um den Koérper geben, ohne dass der Ball
herunterfllt, (11) Ubung (10) mit geschlossenen Augen, (12) Ball am Boden von rechts nach links spielen, (13) Ubung
(12), dabei jedesmal die Schldgerhand wechseln, (14) Ball hochspielen, (15) Riickhand hochspielen, (16) Vorhand und
Riickhand im Wechsel, (17) Ball gegen die Wand spielen, (18) 2 Balle im Schléger rollen lassen (19) 1 Ball rollen lassen,
dabei nicht auf den Schléger sehen/ Augen schliefen, (20) in jeder Hand einen Schlager mit Ball darauf halten und die
Bélle am Schldgerrand entlang rollen lassen, (22) mit 2 Schldgern und 1 Ball den Ball von rechts nach links spielen, (23)
Ubung (22) erweitern und nach dem Spielen den Ball verlangsamen und am Schligerrand kreisen lassen, (24) zu zweit:
nebeneinander stehend den Ball zuspielen, der Schléger ist innen, (25) Ubung (24), Schliger ist aufen, (26) Ubung (24)
und (25), gegen die Wand spielen, (27) Ubung (22), Riickhand- Riickhand / Vorhand- Vorhand spielen.

Sequenzen

(1) Viereck gehen im Rhythmus: paralleler Fufistand, re Fuff nach vorne, li Fuf nach li vorne, re Fuff nach re hinten, 1i
FuR nach li hinten, Fufschluf mit li, weiter von Beginn an, (2) Ubung (1), dabei die vorderen Punkte des Vierecks mit
den Fersen gehen, die hinteren mit den Zehenspitzen, (3) Ubung (2) mit Armbewegung: bei den vorderen Punkten des
Vierecks sind die Arme vor dem Kérper (klatschen), bei den hinteren hinter dem Kérper (klatschen), (4) Ubung (2) mit
Armbewegung: bei den vorderen Punkten des Vierecks sind die Arme nach auffen gestreckt auf Schulterhéhe und beugen
nach innen zur Brust bei den hinteren Punkten des Vierecks, (5) Stand: li Knie und re Ellbogen aneinanderfiihren, li
Fufssohle und re Hand hinter dem Koérper zusammenfiihren, re Knie und li Ellbogen aneinanderfiihren, re Fufisohle und
li Hand hinter dem Koérper zusammenfiihren, weiter von Beginn an, (6) Kombination aus Ubungen (1)-(5), Variation der
Armbewegungen, (7) 8 Takte Gehen am Platz mit Armbewegung (ein Arm in Hochhalte, der andere in Tiefhalte -Takt
1,3,5,7) (8) 4 Takte Gehen seitwérts (re), klatschen, (9) 4 Takte Gehen seitwérts (li), klatschen, (10) 8 Takte Gehen am
Platz, Armbewegung aus Ubung (7) (Takt 1,2), Ellbogen beugen, Handflichen zur Brust (Takt 3,4), Arme nach unten
strecken (Takt 5,6), Arme in Hochhalte strecken (Takt 7,8), (11) Fufistand, re Bein zur Seite tippen und in Grundposition
zuriick, 1i tippen und von Beginn an (8 Takte), (12) Kombination aus Ubungen (7)-(11), (13) Side steps mit je einem
Armkreis nach hinten, (15) Fersen-Zehen Schritte, Arme seitlich und abwechselnd Handflichen nach oben und unten,
Arme nach unten und Arme wechselnd nach innen und aufen rotieren, (16) Gehen am Platz mit Armbewegungen: Hénde
auf die Schulter (Takt 1,2), Arme nach oben strecken (Takt 3,4), Hande auf die Schulter (Takt 5,6), Arme seitlich (Takt

7,8), (17) verschiedene Kombinationen aus Arm und Beinbewegungen.

Stepper
Material: Stepper

(1) auf quergestellten Stepper mit beiden Fiifen aufsteigen (hiiftbreit) und absteigen in den FufschluRstand, (2) Ubung
(1) mit aufsteigen in den FuRschlufstand. (3) seitlich auf- und absteigen vom Fufschlufstand in den FufschluRstand, (4)
seitliches Ubersteigen, (5) Stepper mit Ferse (FuRspitze antippen) (6) Kombination der Ubungen (1)-(5) mit Drehung,

Rickwartsbewegung, Armbewegung.
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Tabellen Klinik

Legende Tabellen:

In den folgenden Tabellen werden jeweils Mittelwerte (Mw) + 1 Standardabweichung

(sd) der Stichprobe zu den jeweiligen Messterminen m01-m08 angegeben. Ergebnisse

der statistischen Analyse werden im Text, Kapitel 4 oder in den Tabellen angefiihrt,
sobald die Effektstirke n*> > 0,20. Des Weiteren werden F- Wert (F) und Signifikanz
(Sig.) angegeben. Statistische Ergebnisse beziehen sich auf Zeit Effekte (Zeit), Gruppen
Effekte (Gr.) und Zeit*Gruppe Effekte (Zeit*Gr.). Unterschiede zur Kontrollgruppe sind

durch x (p <0,05) kenntlich gemacht.

Tab. D.1: UPDRS-II

mO1 m02 mO03 mO04 ‘ mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 12,0 12,1 11,5 11,1 11,5 11,3 11,4 11,0
sd 5,1 5,1 6,1 5,7 6,4 4,2 5,6 6,8
Mw Gr.B (n=12) 9,3 9,5 9,9 8,5 9,5 8,5 7,8 8,3
sd 4,6 4,6 5,0 4,2 4,8 5,2 4,3 4,7

Tab. D.2: UPDRS-IV

mO1 m02 mO03 m04 ‘ mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 25 1,9 1,6 1,3 1,9 0,9 0,8 1,5
sd 1,8 1,6 1,1 1,4 1,7 1,3 1,0 1,4
Mw Gr.B (n=12) 1,0 1,6 0,8 0,8 0,9 0,9 0,6 0,9
sd 1,0 1,7 0,7 0,6 1,0 0,8 0,7 0,9

Tab. D.3: BDI

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 9,0 8,7 7.3 75 5,5 5,9 6,8 6,8
sd 7,7 7,4 4,2 8,2 5,0 5,1 9,4 7,0
Mw Gr.B (n=12) 8,3 7,7 7,0 5,5 6,9 5,7 6,5 6,5
sd 4,7 4,9 5,1 3,1 4.4 3,5 3,9 4,1
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Anhang E

Tabellen Feinmotorik

Tab. E.1: Reaktion: Muskelonset, mb [sec].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,20 0,20 0,21 0,22 0,21 0,22 0,20 0,22
sd 0,06 0,06 0,06 0,06 0,04 0,06 0,04 0,03
Mw Gr.B (n=12) 0,20 0,23 0,20 0,20 0,22 0,22 0,21 0,22
sd 0,07 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,07
Mw Gr.C (n=15) 0,19
sd 0,03

Tab. E.2: Reaktion: Muskelonset, wb [sec].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,18 0,19 0,20 0,21 0,19 0,21 0,21 0,22
sd 0,04 0,04 0,05 0,06 0,04 0,05 0,05 0,04
Mw Gr.B (n=12) 0,19 0,23 0,22 0,19 0,20 0,21 0,20 0,21
sd 0,04 0,06 0,07 0,03 0,03 0,05 0,03 0,04
Mw Gr.C (n=15) 0,19 x Gr.B: m02, m03
sd 0,03

F Sig. n?

Zeit Effekt 08vs.04 6,0 0,02 0,22 I

Tab. E.3: Reaktion: Motor Delay, mb [sec].

m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,10 0,10 0,10 0,09 0,08 0,08 0,09 0,08
sd 0,03 0,03 0,03 0,03 0,03 0,03 0,03 0,03
Mw Gr.B (n=12) 0,09 0,10 0,09 0,10 0,08 0,09 0,09 0,08
sd 0,03 0,03 0,04 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.C (n=15) 0,07 x Gr.A: m01-m03; Gr.B: m01-m04
sd 0,02

F Sig. n?

Zeit Effekt 05vs.04 6,7 0,02 0,24
Zeit Effekt 06vs.04 6,9 0,02 0,25
Zeit Effekt 08vs.04 6,2 0,02 0,23
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Tab. E.4: Reaktion: Motor Delay, wb [sec].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,09 0,10 0,08 0,08 0,08 0,08 0,07 0,08
sd 0,04 0,05 0,04 0,03 0,03 0,03 0,01 0,03
Mw Gr.B (n=12) 0,09 0,09 0,08 0,10 0,09 0,09 0,09 0,09
sd 0,03 0,02 0,03 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.C (n=15) 0,06 x Gr.A: m01-m02; Gr.B: m01, m02, m04-m08
sd 0,02
F Sig. 7>
Zeit Effekt 07vs.04 7,5 0,01 0,26
Gr.Effekt m05-m08 5,5 0,03 0,21
Gr.Effekt m04-m08 5,6 0,03 0,21
Tab. E.5: Reaktion: Bewegungszeit, mb [sec].
mO1 mO02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=11) 0,40 0,43 0,43 0,43 0,40 0,40 0,39 0,38
sd 0,11 0,12 0,10 0,08 0,09 0,08 0,11 0,09
Mw Gr.B (n=12) 0,46 0,44 0,44 0,42 0,41 0,40 0,39 0,40
sd 0,11 0,11 0,15 0,09 0,09 0,10 0,09 0,10
Mw Gr.C (n=15) 0,28 x Gr.A&B: m01-m08
sd 0,08
F Sig. 0>
Zeit Effekt 06vs.04 5,5 0,03 0,21
Zeit Effekt 07vs.04 56 0,03 0,21
Zeit Bffekt 08vs.04 6,0 0,02 0,22
Tab. E.6: Reaktion: Bewegungszeit, wb [sec].
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,39 0,39 0,42 0,42 0,40 0,37 0,39 0,39
sd 0,10 0,08 0,09 0,12 0,09 0,12 0,10 0,12
Mw Gr.B (n=12) 0,46 0,42 0,41 0,40 0,37 0,37 0,36 0,37
sd 0,15 0,11 0,13 0,10 0,14 0,12 0,08 0,09
Mw Gr.C (n=15) 0,29 x Gr.A: m01-m05, m07, m08; Gr.B: m01-m04
sd 0,06
F Sig. 7>
Zeit Effekt 07vs.04 5,5 0,03 0,21 I
Tab. E.7: Reaktion und Zielen: Muskelonset, mb [sec].
mo01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,19 0,21 0,21 0,22 0,22 0,23 0,20 0,21
sd 0,04 0,04 0,04 0,06 0,04 0,08 0,03 0,04
Mw Gr.B (n=12) 0,20 0,21 0,22 0,21 0,23 0,22 0,21 0,23
sd 0,06 0,06 0,06 0,07 0,06 0,06 0,06 0,06
Mw Gr.C (n=15) 0,20
sd 0,03
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Tab. E.8: Reaktion und Zielen: Muskelonset, wb [sec].
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m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,19 0,19 0,20 0,19 0,20 0,23 0,20 0,22
sd 0,03 0,03 0,04 0,05 0,04 0,06 0,04 0,05
Mw Gr.B (n=12) 0,20 0,22 0,21 0,21 0,23 0,21 0,20 0,21
sd 0,05 0,07 0,05 0,05 0,04 0,03 0,05 0,03
Mw Gr.C (n=15) 0,19 * Gr.A: m06; Gr.B: m02
sd 0,03

Tab. E.9: Reaktion und Zielen: Motor Delay, mb [sec].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,10 0,09 0,10 0,10 0,10 0,08 0,08 0,09
sd 0,04 0,03 0,03 0,03 0,04 0,03 0,03 0,03
Mw Gr.B (n=12) 0,09 0,10 0,10 0,09 0,08 0,08 0,09 0,09
sd 0,02 0,02 0,04 0,02 0,03 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.C (n=15) 0,06 * Gr.A: m01-05; Gr.B: m01-m03, m07
sd 0,02

F Sig. n>
Zeit Effekt 07vs.04 53 0,03 0,20 I
Tab. E.10: Reaktion und Zielen: Motor Delay, wb [sec].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,09 0,08 0,08 0,08 0,09 0,08 0,07 0,07
sd 0,02 0,02 0,02 0,03 0,03 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.B (n=12) 0,10 0,10 0,09 0,10 0,09 0,09 0,08 0,08
sd 0,03 0,03 0,03 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.C (n=15) 0,06 * Gr.A: m01-m06; Gr.B: m01-m08
sd 0,02

F Sig. n?
Zeit Effekt 08vs.04 9,9 0,01 0,32 I
Tab. E.11: Reaktion und Zielen: Bewegungszeit, mb [sec|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,52 0,52 0,50 0,49 0,52 0,48 0,48 0,48
sd 0,15 0,14 0,12 0,14 0,16 0,09 0,13 0,12
Mw Gr.B (n=12) 0,57 0,60 0,64 0,61 0,60 0,59 0,57 0,57
sd 0,12 0,18 0,27 0,23 0,18 0,21 0,19 0,18
Mw Gr.C (n=15) 0,47 x Gr.B: m02-m05
sd 0,11

Tab. E.12: Reaktion und Zielen: Bewegungszeit, wb [sec|.

m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,50 0,48 0,49 0,50 0,49 0,46 0,47 0,46
sd 0,18 0,13 0,12 0,14 0,13 0,09 0,13 0,12
Mw Cr.B (n=12) 0,53 0,53 0,51 0,55 0,54 0,54 0,54 0,53
sd 0,11 0,14 0,12 0,16 0,19 0,19 0,19 0,20
Mw Gr.C (n=15) 0,52
sd 0,14



Tab. E.13: Wahlreaktion, Motor Delay [sec].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,13 0,12 0,12 0,11 0,11 0,11 0,10 0,11
sd 0,04 0,02 0,02 0,03 0,02 0,02 0,02 0,03
Mw Gr.B (n=12) 0,13 0,13 0,14 0,13 0,12 0,12 0,12 0,13
sd 0,04 0,04 0,07 0,04 0,03 0,05 0,03 0,02
Mw Gr.C (n=15) 0,08 x Gr.B: m01-m04, m08
sd 0,01

F Sig. 7>
Zeit BEffekt 07vs.08 6,5 0,02 024 ||
Tab. E.14: Tapping: Bewegungsamplitude, mb [mm)|

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 89 71 79 87 91 92 89 87
sd 19 21 14 20 27 27 41 39
Mw Gr.B (n=10) 85 75 88 93 91 94 91 89
sd 39 45 37 38 51 49 47 42
Mw Gr.C (n=12) 124 x Gr.A &Gr.B: m01-m08
sd 42

Tab. E.15: Tapping: Bewegungsamplitude, wb [mm)|

mo01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 96 92 95 110 81 88 93 92
sd 28 36 24 29 25 27 40 25
Mw Gr.B (n=10) 109 101 105 127 129 122 113 112
sd 33 36 33 44 37 36 40 30
Mw Gr.C (n=15) 154 * Gr.A: m01-m08, Gr.B: m01-m03, m07, m08
sd 26

F Sig. 7>
Zeit Effekt 03vs.04 7,2 0,01 0,27
Zeit*Cr.Effekt 05vs.04 6,0 0,02 0,24
Zeit Effekt 07vs.04 74 0,01 0,28
Gr.Effekt m05-m08 4,7 0,04 0,20
Tab. E.16: Tapping: Bewegungsfrequenz, mb [H z|

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 3,6 4,0 3,8 3,5 3,6 3,9 3,7 3,7
sd 1,2 1,3 1,1 1,1 1,0 1,4 1,5 1,2
Mw Gr.B (n=10) 3,5 4,0 3,5 3,0 3,1 3,5 3,6 3,9
sd 1,2 0,7 0,8 1,2 0,9 1,1 1,1 1,0

Mw Gr.C (n=12)

3,2 * Gr.A: m02, m06; Gr.B: m02, m08

)

)

sd 1,3

F Sig. 7>
Zeit Effekt 01lvs.02 6,8 0,02 0,26
Zeit Effekt 02vs.03 8,1 0,01 0,30
Zeit Effekt 06vs.04 4,9 0,04 0,21
Zeit Effekt 08vs.04 7,7 0,01 0,29
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Tab. E.17: Tapping: Bewegungsfrequenz, wb [H z]

144

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 3,9 4,0 3,7 3,2 3,8 3,9 3,7 3,7
sd 1,1 1,1 1,0 1,2 0,9 1,1 1,3 1,2
Mw Gr.B (n=10) 3,7 3,7 3,3 3,2 3,4 3,5 3,5 3,7
sd 1,1 0,9 0,7 0,9 0,8 0,8 0,9 0,8
Mw Gr.C (n=15) 2,8 % Gr.A: m01-m03, m05-m08; Gr.B: m08
sd 0,9
F Sig. n?
Zeit Effekt 02vs.03 9,1 0,01 0,32
Zeit Effekt 06vs.04 5,6 0,03 0,23
Zeit Effekt 08vs.04 7,0 0,02 0,27
Tab. E.18: Tapping: Zyklus Dauer, mb [sec].
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,28 0,23 0,24 0,31 0,28 0,23 0,29 0,24
sd 0,12 0,02 0,04 0,10 0,04 0,05 0,10 0,05
Mw Gr.B (n=11) 0,34 0,26 0,28 0,42 0,38 0,33 0,29 0,29
sd 0,17 0,09 0,09 0,22 0,15 0,13 0,09 0,10
Mw Gr.C (n=13) 0,36 * Gr.A: m02, m03, m06, m08; Gr.B: m02
sd 0,16
F Sig. n?
Zeit Effekt 03vs.04 85 0,01 0,31
Zeit Effekt 06vs.04 8,1 0,01 0,30
Zeit Effekt 08vs.04 7,0 0,02 0,27
Tab. E.19: Tapping: Zyklus Dauer, wb [sec]
mO01 mO02 mO03 mO04 mO05 m06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 0,23 0,23 0,25 0,34 0,26 0,27 0,27 0,26
sd 0,04 0,03 0,04 0,14 0,06 0,08 0,10 0,07
Mw Gr.B (n=11) 0,29 0,29 0,30 0,38 0,35 0,32 0,30 0,30
sd 0,08 0,09 0,08 0,19 0,12 0,10 0,09 0,09
Mw Gr.C (n=13) 0,37 x Gr.A: m01-m03, m05-m08; Gr.B: m01, m02, m07, m08
sd 0,11
F Sig. n?
Zeit Effekt 03vs.04 5,9 0,03 0,24
Zeit Effekt 06vs.04 5,1 0,04 0,21
Zeit Effekt 07vs.04 5,3 0,03 0,22
Zeit Effekt 08vs.04 7,9 0,01 0,29
Tab. E.20: Tapping: Burst Dauer, mb [sec]
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,16 0,12 0,13 0,17 0,16 0,14 0,16 0,13
sd 0,08 0,03 0,04 0,07 0,04 0,04 0,07 0,03
Mw Gr.B (n=11) 0,19 0,14 0,16 0,23 0,22 0,18 0,17 0,17
sd 0,10 0,05 0,07 0,11 0,09 0,07 0,06 0,06

Mw Gr.C (n=13)

0,21 x Gr.A: m01-m03, m06, m08; Gr.B: m02

sd 0,08

F Sig. n?
Zeit Effekt 03vs.04 9,2 0,01 0,33
Zeit Effekt 06vs.04 7,2 0,01 0,27
Zeit Effekt 08vs.04 7,3 0,01 0,28



Tab. E.21: Tapping: Burst Dauer, wb [sec]

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,13 0,13 0,14 0,21 0,15 0,15 0,15 0,16
sd 0,04 0,03 0,03 0,07 0,05 0,05 0,06 0,05
Mw Gr.B (n=11) 0,18 0,17 0,18 0,22 0,21 0,20 0,18 0,18
sd 0,05 0,05 0,05 0,11 0,06 0,07 0,05 0,04
Mw Gr.C (n=13) 0,23 x Gr.A: m01-m03, m05-m08; Gr.B: m01-m03, m07, m08
sd 0,07
F Sig. 7>
Zeit Effekt 03vs.04 7,3 0,01 0,28
Zeit Effekt 06vs.04 5,3 0,03 0,22
Zeit, Effekt 07vs.04 6,3 0,02 0,25
Zeit Effekt 08vs.04 7,7 0,01 0,29
Tab. E.22: Tapping: Interburst Dauer, mb [sec]
mO1 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,12 0,10 0,11 0,14 0,11 0,11 0,13 0,11
sd 0,05 0,02 0,02 0,05 0,03 0,02 0,04 0,02
Mw Gr.B (n=11) 0,15 0,12 0,12 0,19 0,16 0,15 0,13 0,13
sd 0,07 0,04 0,04 0,13 0,08 0,07 0,05 0,06
Mw Gr.C (n=13) 0,15 * Gr.A: m02
sd 0,08
F Sig. 7>
Zeit Effekt 03vs.04 6,9 0,02 0,27
Zeit Effekt 08vs.04 5,6 0,03 0,23 H
Tab. E.23: Tapping: Interburst Dauer, wb [sec]
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,11 0,10 0,11 0,13 0,11 0,12 0,12 0,11
sd 0,02 0,02 0,02 0,07 0,03 0,04 0,05 0,05
Mw Gr.B (n=11) 0,12 0,12 0,12 0,15 0,14 0,11 0,11 0,12
sd 0,04 0,05 0,05 0,09 0,07 0,06 0,06 0,06
Mw Gr.C (n=13) 0,14
sd 0,05
F Sig. n?
Zeit Effekt 08vs.04 4,6 0,04 0,20 I
Tab. E.24: Tapping: Average EMG Burst M.FC, mb [mV].
mO01 mO02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 0,05 0,05 0,05 0,04 0,04 0,05 0,06 0,05
sd 0,02 0,03 0,02 0,02 0,03 0,03 0,03 0,03
Mw Gr.B (n=11) 0,03 0,03 0,03 0,02 0,03 0,03 0,03 0,03
sd 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02 0,02
Mw Gr.C (n=13) 0,05 « Gr.B: m04, m05
sd 0,02
F Sig. n?
Zeit Effekt 06vs.04 5,7 0,03 0,23
Zeit Effekt 07vs.04 23,5 0,00 0,55
Zeit Effekt 08vs.04 6,4 0,02 0,25
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Tab. E.25: Tapping: Average EMG Burst M.FC, wb [mV].
m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,05 0,05 0,05 0,04 0,04 0,05 0,05 0,05
sd 0,02 0,03 0,03 0,02 0,02 0,03 0,03 0,03
Mw Gr.B (n=11) 0,05 0,04 0,04 0,03 0,03 0,03 0,04 0,03
sd 0,05 0,02 0,02 0,01 0,02 0,01 0,02 0,01
Mw Cr.C (n=13) 0,05
sd 0,02
F Sig. n?
Gr.Effekt m05-m08 5,2 0,03 0,21
Cr.Effekt m04-m08 5,2 0,03 0,22 H
Tab. E.26: Tapping: Average EMG Burst M.EC, mb [mV].
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,15 0,16 0,17 0,16 0,14 0,20 0,23 0,20
sd 0,04 0,03 0,04 0,06 0,06 0,08 0,10 0,08
Mw Gr.B (n=11) 0,15 0,13 0,15 0,14 0,15 0,17 0,18 0,17
sd 0,05 0,05 0,06 0,04 0,08 0,06 0,09 0,08
Mw Gr.C (n=13) 0,27 » Gr.A: m01-m06, m08; Gr.B: m01-m08
sd 0,12
F Sig. n?
Zeit Effekt 02vs.03 5,2 0,03 0,22
Zeit Effekt 05vs.06 10,4 0,00 0,36
Zeit Effekt 06vs.04 7,9 0,01 0,30
Zeit Effekt 07vs.04 8,1 0,01 0,30
Zeit Effekt 08vs.04 4,9 0,04 0,20
Tab. E.27: Tapping: Average EMG Burst M.EC, wb [mV].
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,24 0,19 0,21 0,20 0,19 0,20 0,22 0,21
sd 0,11 0,08 0,07 0,07 0,08 0,06 0,08 0,07
Mw Gr.B (n=11) 0,18 0,18 0,18 0,16 0,17 0,17 0,19 0,18
sd 0,04 0,04 0,04 0,06 0,07 0,03 0,06 0,05
Mw Gr.C (n=13) 0,30 * Gr.A: m02-m08; Gr.B: m01-m08
sd 0,13
F Sig. n?
Zeit Effekt 07vs.04 6,0 0,03 024 |
Tab. E.28: Tapping: Average EMG Interburst M.FC, mb [mV]
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,13 0,12 0,11 0,09 0,08 0,12 0,14 0,15
sd 0,06 0,05 0,04 0,04 0,04 0,05 0,09 0,13
Mw Gr.B (n=11) 0,12 0,09 0,09 0,07 0,08 0,09 0,10 0,08
sd 0,07 0,06 0,06 0,05 0,07 0,08 0,08 0,06

Mw Gr.C (n=14)

0,18 * Gr.A: m05; Gr.B: m02-m08

sd 0,10
F Sig. n?
Zeit Effekt 03vs.04 5,8 0,03 0,23
Zeit, Effekt 05vs.06 9,2 0,01 0,33
Zeit Effekt 06vs.04 4,6 0,04 0,20
Zeit Effekt 07vs.04 74 0,01 0,28



Tab. E.29: Tapping: Average EMG Interburst M.FC, wb [mV]

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,19 0,17 0,13 0,11 0,11 0,13 0,15 0,16
sd 0,08 0,08 0,06 0,05 0,04 0,07 0,06 0,08
Mw Gr.B (n=11) 0,14 0,10 0,10 0,08 0,08 0,08 0,11 0,08
sd 0,08 0,05 0,04 0,03 0,09 0,06 0,08 0,06
Mw Gr.C (n=14) 0,16 x Gr.B: m04, m05, m06, m08
sd 0,10
F Sig. 7>
Zeit Effekt 01vs.02 5.4 0,03 0,22
Zeit Effekt 02vs.03 4,9 0,04 0,21
Zeit Effekt 03vs.04 59 0,03 0,24
Zeit Effekt 07vs.04 7,3 0,01 0,28
Tab. E.30: Tapping: Average EMG Interburst M.EC, mb [mV]
mO1 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,70 0,78 0,79 0,65 0,62 0,98 1,06 1,06
sd 0,32 0,18 0,26 0,47 0,20 0,73 0,79 0,50
Mw Gr.B (n=11) 0,65 0,66 0,70 0,48 0,54 0,77 0,89 0,86
sd 0,48 0,41 0,51 0,31 0,50 0,69 0,71 0,74
Mw Gr.C (n=14) 1,37 * Gr.A: m01-m05; Gr.B: m01-m06, m08
sd 0,94
F Sig. 7>
Zeit Effekt 05vs.06 8,38 0,01 0,32
Zeit Effekt 06vs.04 58 0,03 0,23
Zeit Effekt 07vs.04 9,7 0,01 0,34
Zeit Effekt 08vs.04 9,1 0,01 0,32
Tab. E.31: Tapping: Average EMG Interburst M.EC, wb [mV]
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,99 1,04 0,82 0,55 0,43 0,83 1,16 1,47
sd 0,66 0,80 0,54 0,49 0,28 0,55 1,00 1,62
Mw Gr.B (n=11) 1,01 0,91 0,89 0,47 0,75 0,96 1,12 0,82
sd 0,73 0,63 0,60 0,53 0,72 1,01 0,94 0,72
Mw Gr.C (n=14) 1,13 » Gr.A: m08
sd 1,00
F Sig. 7>
Zeit BEffekt 07vs.04 52 0,03 022 ||
Tab. E.32: Tapping: Korrelation von M.FC und M.EC, mb.
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,52 0,51 0,50 0,56 0,55 0,52 0,54 0,47
sd 0,19 0,26 0,21 0,18 0,19 0,23 0,22 0,24
Mw Gr.B (n=10) 0,40 0,41 0,40 0,46 0,47 0,41 0,49 0,54
sd 0,16 0,12 0,13 0,11 0,21 0,14 0,21 0,21
Mw Gr.C (n=15) 0,43
sd 0,16
F Sig. 7>
Zeit Effekt 03vs.04 8,0 0,01 032 ||
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Tab. E.33: Tapping: Korrelation von M.FC und M.EC, wb.

148

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,47 0,42 0,47 0,56 0,47 0,52 0,49 0,55
sd 0,21 0,15 0,14 0,18 0,14 0,21 0,17 0,24
Mw Gr.B (n=10) 0,45 0,48 0,49 0,46 0,56 0,52 0,49 0,56
sd 0,16 0,17 0,14 0,15 0,20 0,20 0,17 0,20

Mw Gr.C (n=15)
sd

0,39 x Gr.A: m04, m08; Gr.B: m05, m08

0,16



Anhang F

Tabellen Gang

Tab. F.1: Gang: Schrittlange wb [m].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,59 0,57 0,58 0,61 0,58 0,60 0,57 0,58
sd 0,09 0,12 0,08 0,04 0,10 0,08 0,10 0,11
Mw Gr.B (n=12) 0,56 0,55 0,57 0,57 0,58 0,57 0,47 0,58
sd 0,08 0,08 0,09 0,07 0,08 0,09 0,26 0,09
Mw Gr.C (n=15) 0,64 x Gr.A: m02, m05, m07
sd 0,05 x Gr.B: m01, m02, m04-m06, m08

Tab. F.2: Gang: Schrittlinge mb [m].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,59 0,57 0,59 0,61 0,58 0,60 0,58 0,59
sd 0,09 0,11 0,08 0,05 0,09 0,07 0,08 0,10
Mw Gr.B (n=12) 0,57 0,57 0,58 0,57 0,58 0,58 0,47 0,58
sd 0,08 0,08 0,09 0,08 0,08 0,10 0,27 0,08
Mw Gr.C (n=15) 0,64 x Gr.A: m02, m05; Gr.B: m01-m02
sd 0,05

Tab. F.3: Gang: Geschwindigkeit [km * h™1].

mO01 m02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 3,42 3,48 3,75 3,71 3,68 3,81 3,59 3,87
sd 0,64 0,70 0,63 0,53 0,58 0,59 0,51 0,60
Mw Gr.B (n=12) 3,49 3,47 3,51 3,47 3,59 3,67 3,67 3,71
sd 0,72 0,69 0,78 0,58 0,52 0,58 0,65 0,74
Mw Gr.C (n=15) 4,17 x Gr.A: m01-m05, m07; Gr.B: m01-m08
sd 0,46

F Sig. n?

Zeit Effekt 06vs.04 22,6 0,00 0,60
Zeit Effekt 08vs.04 5,3 0,04 0,26
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Tab. F.4: Gang: Initiale Flexion Kniegelenk, wb [°].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 12,99 13,39 13,56 13,19 12,17 12,22 12,76 13,51
sd 6,44 5,87 4,54 5,39 5,47 4,59 4,40 4,91
Mw Gr.B (n=12) 15,02 13,05 14,55 14,27 13,94 14,03 14,51 14,18
sd 6,16 6,01 4,33 5,51 5,40 4,98 5,45 5,35
Mw Gr.C (n=15) 13,62
sd 4,43

Tab. F.5: Gang: Initiale Flexion Kniegelenk, mb [°].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 12,91 12,05 12,74 11,58 11,06 11,98 12,80 12,30
sd 4,88 3,64 3,25 2,45 2,93 3,17 2,55 2,76
Mw Gr.B (n=12) 11,79 13,62 13,77 12,93 11,51 12,57 13,22 13,81
sd 6,60 5,59 4,77 5,33 5,70 5,25 4,70 3,38
Mw Gr.C (n=15) 12,03
sd 4,48

Tab. F.6: Gang: Extension Kniegelenk, wb |[°].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 8,71 7,68 7,92 7,67 8,15 8,65 8,21 8,74
sd 5,99 5,38 5,84 5,50 5,17 5,69 4,73 5,51
Mw Gr.B (n=12) 10,76 10,16 10,32 8,84 10,14 9,76 11,14 11,12
sd 5,55 6,16 6,79 5,78 5,89 5,98 6,35 6,00
Mw Gr.C (n=15) 12,08 x Gr.A: m01, m02, m04
sd 3,37

F Sig. n?

Zeit Effekt 07vs.04 5,7 0,03 0,21
Zeit Effekt 08vs.04 114 0,00 0,35 H

Tab. F.7: Gang: Extension Kniegelenk, mb [°].

mO1 m02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 7,80 7,29 6,78 6,07 7,19 8,34 7,95 7,95
sd 4,70 3,61 3,56 3,98 4,12 4,04 4,75 4,60
Mw Gr.B (n=12) 8,55 8,19 8,22 7,47 7,76 8,05 9,03 9,63
sd 5,62 5,09 4,33 4,72 5,89 5,18 5,06 4,37
Mw Gr.C (n=15) 8,36 * Gr.A:ml
sd 3,74

F Sig. n?

Zeit Effekt 06vs.04 5,9 0,02 0,22
Zeit Effekt 07vs.04 10,2 0,00 0,33
Zeit Effekt 08vs.04 17,3 0,00 0,45
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Tab. F.8: Gang: Terminale Flexion Kniegelenk, wb [°].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 41,06 39,04 40,37 40,59 40,66 40,87 42,20 42,10
sd 4,22 6,65 6,39 4,66 4,86 3,51 4,30 4,72
Mw Gr.B (n=12) 42,22 40,31 43,77 39,73 41,81 43,82 43,12 42,15
sd 5,49 5,58 5,29 5,49 4,18 3,56 5,02 5,46
Mw Gr.C (n=15) 47,01 x Gr.A: m01-m08; Gr.B: m01, m02, m04-m08
sd 8,89
F Sig. 7>
Zeit Effekt 02vs.03 8,3 0,01 0,28
Zeit Effekt 06vs.04 5,6 0,03 0,21
Zeit Effekt 07vs.04 5,5 0,03 0,21
Tab. F.9: Gang: Terminale Flexion Kniegelenk, mb [°].
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 38,77 39,19 40,66 39,44 40,27 43,73 43,06 41,83
sd 9,00 7,36 6,09 5,95 4,40 5,53 5,69 5,45
Mw Gr.B (n=12) 37,86 37,86 41,23 39,76 39,61 42,78 41,25 40,83
sd 7,31 7,45 5,14 3,64 3,53 6,39 4,46 4,13
Mw Gr.C (n=15) 42,24
sd 7,18
F Sig. 0>
Zeit Effekt 02vs.03 9,3 0,01 0,31
Zeit Effekt 05vs.06 12,9 0,00 0,38
Zeit Effekt 07vs.04 5,7 0,03 0,21
Tab. F.10: Gang: Variationskoeffizient Kniegelenk, wb [%)].
mO01 mO02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 21 20 19 18 19 18 17 18
sd 0,6 0,5 0,4 0,3 0,5 0,7 0,5 0,5
Mw Gr.B (n=12) 16 17 17 16 14 14 13 14
sd 0,7 0,5 0,7 0,4 0,3 0,5 0,4 0,4
Mw Gr.C (n=15) 16 * Gr.A: m01
sd 0,5
F Sig. 7>
Gr.Effekt m05-m08 8.3 0,01 0,28
Gr.Effekt m04-m08 7,3 0,01 0,26
Tab. F.11: Gang: Variationskoeffizient Kniegelenk, mb [%].
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 22 19 19 18 20 21 18 17
sd 1,1 0,6 0,5 0,6 0,8 0,6 0,2 0,7
Mw Gr.B (n=12) 16 16 16 15 15 16 14 16
sd 0,4 0,4 0,4 0,4 0,5 0,5 0,5 0,6
Mw Gr.C (n=15) 18
sd 0,9
F Sig. n?
Zeit BEffekt 06vs.07 9,3 0,01 0,31 I

151



Anhang F Tabellen Gang

Tab. F.12: Gang: Initiale Dorsalextension Sprunggelenk, wb [°].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 11,77 11,72 12,41 13,08 13,23 13,06 12,82 14,06
sd 3,73 5,09 4,43 4,24 4,26 3,85 3,81 4,33
Mw Gr.B (n=12) 14,22 13,60 14,91 14,17 14,95 14,43 15,98 15,77
sd 2,70 2,06 2,42 2,10 2,42 3,00 2,65 2,10
Mw Gr.C (n=15) 16,68 x Gr.A: m01-m08; Gr-B: m02
sd 4,02

F Sig. n?

Zeit Effekt 02vs.03 5,3 0,03 0,20
Zeit Effekt 08vs.04 54 0,03 0,21 H

Tab. F.13: Gang: Initiale Dorsalextension Sprunggelenk, mb [°].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 11,97 11,47 12,06 12,57 12,98 12,66 13,10 12,77
sd 3,19 4,47 4,44 3,96 3,67 4,35 4,43 5,18
Mw Gr.B (n=12) 14,31 13,63 14,31 13,60 13,46 13,76 14,87 15,32
sd 3,75 2,53 2,92 3,01 3,27 3,74 4,70 3,83
Mw Gr.C (n=15) 15,56 * Gr.A: m01-m03, m08
sd 3,13

Tab. F.14: Gang: Dorsalflexion Sprunggelenk, wb [°].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 2415 2424 2510 2568 26,12 2561 2509 24,99
sd 3,37 5,06 4,93 4,81 3,42 4,13 3,82 4,31
Mw Gr.B (n=12) 2596 2504 26,21 25,51 2745 26,35 2658 26,04
sd 4,63 3,72 5,17 3,74 3,77 4,86 6,03 4,07
Mw Gr.C (n=15) 26,20
sd 5,19

Tab. F.15: Gang: Dorsalflexion Sprunggelenk, mb [°].

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 24,11 24,35 25,82 26,53 27,27 26,03 26,69 25,92
sd 4,22 5,41 5,19 5,60 4,79 4,85 4,15 4,19
Mw Gr.B (n=12) 2598 2649 27,99 26,97 27,70 26,67 28,18 27,64
sd 5,35 3,52 3,81 3,71 3,49 4,04 4,27 5,08
Mw Gr.C (n=15) 25,29
sd 2,60
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Tab. F.16: Gang: Terminale Dorsalextension Sprunggelenk, wb [°].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 19,67 19,36 20,06 20,46 21,92 21,13 21,26 19,60
sd 4,47 5,87 5,10 4,06 3,46 4,01 2,80 4,10
Mw Gr.B (n=12) 21,82 20,35 21,02 21,22 24,02 23,02 21,74 21,85
sd 5,36 3,92 3,72 3,68 5,07 5,02 4,17 4,05
Mw Gr.C (n=15) 22,42
sd 8,05

F Sig. 7>
Zeit Effekt 05vs.04 124 0,00 037 ||
Tab. F.17: Gang: Terminale Dorsalextension Sprunggelenk, mb [°].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 18,04 19,09 20,58 20,60 20,82 21,09 21,25 19,65
sd 3,56 4,12 2,55 3,27 3,38 2,67 2,68 4,00
Mw Gr.B (n=12) 18,69 19,30 20,18 20,13 21,91 19,88 20,98 20,08
sd 6,15 3,85 4,80 5,43 5,13 4,12 3,98 3,97
Mw Gr.C (n=15) 22,77 x» Gr.A: m01-m02; Gr.B: m01-m02
sd 6,57

Tab. F.18: Gang: Variationskoeffizient Sprunggelenk, wb [%].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 20 19 18 18 18 19 18 17
sd 0,6 0,4 0,3 0,3 0,3 0,4 0,3 0,3
Mw Gr.B (n=12) 17 17 17 17 17 18 17 16
sd 0,4 0,3 0,4 0,5 0,5 0,5 0,3 0,3
Mw Gr.C (n=15) 17 % Gr.A: m01
sd 0,4

Tab. F.19: Gang: Variationskoeffizient Sprunggelenk, mb [%].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 19 18 18 19 19 21 19 17
sd 0,4 0,3 0,2 0,3 0,4 0,7 0,3 0,3
Mw Gr.B (n=12) 17 18 16 16 16 17 15 16
sd 0,3 0,6 0,3 0,3 0,4 0,3 0,3 0,3
Mw Gr.C (n=15) 16 x Gr.A: m01, m04, m06, m07
sd 0,2

F Sig. n?

Effekt m05-m08 7,5 0,01 0,27
Effekt m04-m08 8,2 0,01 0,28 H
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Tab. F.20: Gang: iEMG 0-20% M.BF, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 10,80 10,75 11,91 11,10 10,32 10,57 10,66 10,67
sd 7,07 6,74 8,27 8,14 6,55 5,66 5,80 6,84
Mw Gr.B (n=12) 9,61 9,41 8,84 8,66 8,98 8,15 9,15 9,30
sd 4,55 3,90 4,32 4,64 3,80 3,67 5,26 5,24
Mw Gr.C (n=15) 7,71
sd 4,21

Tab. F.21: Gang: iEMG 20-40% M.BF, mb[mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 7,59 7,21 7,50 7,06 7,01 6,78 7,40 7,61
sd 6,16 5,80 5,99 6,30 5,67 4,78 5,29 5,28
Mw Gr.B (n=12) 6,24 5,91 4,94 5,63 5,29 4,95 5,38 5,42
sd 4,15 3,22 2,78 3,61 3,07 2,56 2,90 3,47
Mw Gr.C (n=15) 4,10 * Gr.A: m01, m03, m07, m08
sd 3,37

Tab. F.22: Gang: iEMG 0-20% M.RF, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 6,95 6,86 6,36 6,34 6,59 6,71 6,72 6,98
sd 2,66 2,22 2,04 1,46 2,32 3,03 2,27 2,46
Mw Gr.B (n=12) 5,85 6,87 6,85 6,05 6,31 6,67 7,25 7,32
sd 1,92 3,12 3,40 2,60 2,82 3,28 4,34 4,26
Mw Gr.C (n=15) 5,79
sd 2,25

F Sig. n?

Zeit Effekt 08vs.04 6,1 0,02 023 ||

Tab. F.23: Gang: iEMG 20-40% M.RF, mb [mV x s].

m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 4,85 4,78 4,37 4,41 4,50 4,48 4,40 4,60
sd 3,02 2,57 2,72 1,99 3,37 4,49 3,01 3,55
Mw Gr.B (n=12) 4,19 4,77 4,54 4,56 4,25 4,60 5,02 4,90
sd 1,58 2,08 2,01 2,45 2,13 3,10 3,66 2,92
Mw Gr.C (n=15) 2,91
sd 1,13

Tab. F.24: Gang: iEMG 20-40% M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 11,65 11,35 11,31 11,96 11,19 11,70 10,78 11,29
sd 4,59 4,66 4,37 5,77 5,12 5,91 4,18 4,24
Mw Gr.B (n=12) 11,84 10,81 11,32 11,05 11,19 10,57 11,70 11,18
sd 5,12 4,80 5,21 3,90 3,93 3,80 4,01 4,12
Mw Gr.C (n=15) 13,76
sd 5,91
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Tab. F.25: Gang: iEMG 40-60% M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 15,27 15,33 15,37 16,46 15,63 15,96 14,15 14,95
sd 4,80 5,37 5,21 6,00 6,53 7,15 4,66 5,26
Mw Gr.B (n=12) 15,13 13,95 15,10 14,67 15,54 14,28 16,38 14,50
sd 4,09 3,71 5,32 3,74 3,97 3,08 4,01 3,76
Mw Gr.C (n=15) 21,60 * Gr.A&B: m01-m08
sd 8,13
Tab. F.26: Gang: iEMG 60-80% M.SO, mb [mV * s].
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 19,73 18,89 19,36 20,64 19,90 20,04 18,79 18,02
sd 6,25 6,33 6,21 6,73 8,74 7,78 5,46 6,25
Mw Gr.B (n=12) 18,76 16,77 17,32 17,13 17,28 16,75 19,28 17,10
sd 7,37 7,68 9,96 8,41 5,33 6,17 8,63 8,04
Mw Gr.C (n=15) 26,83 x Gr.A&B: m01-m08
sd 8,08
Tab. F.27: Gang: iEMG 80-100% M.SO, mb [mV x* s|.
mo1 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 5,76 4,84 5,11 4,86 4,54 4,51 4,60 4,56
sd 3,49 2,47 2,68 2,81 2,15 1,84 1,96 2,45
Mw Gr.B (n=12) 5,13 4,53 4,65 4,20 3,80 3,79 4,99 4,50
sd 5,22 3,00 3,19 3,20 1,92 2,08 2,69 2,71
Mw Gr.C (n=15) 4,90
sd 2,58
Tab. F.28: Gang: iEMG 20-40% M.GM, mb [mV x s].
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 7,62 8,40 7,79 7,53 7,54 7,96 7,40 8,30
sd 3,37 3,52 2,66 3,35 3,41 3,22 2,44 3,15
Mw Gr.B (n=12) 11,10 9,48 10,73 10,37 10,38 10,60 11,05 10,69
sd 4,88 3,46 4,57 3,81 4,62 4,77 4,06 4,05
Mw Gr.C (n=15) 9,60
sd 5,24
Tab. F.29: Gang: iEMG 40-60% M.GM, mb [mV x s].
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 12,01 12,02 12,26 12,34 11,44 12,33 10,59 12,36
sd 5,70 6,13 5,14 5,86 4,88 4,82 3,79 4,90
Mw Gr.B (n=12) 16,64 14,52 16,73 15,35 16,96 15,83 16,78 15,97
sd 6,13 4,57 5,44 4,55 7,58 4,95 3,44 4,27

Mw Gr.C (n=15)
sd

20,47 * Gr.A: m01-m08, Gr.B: m02, m04, m06-m08

6,00

F

Sig.

772

Gr.Effekt m05-m08

5,8

0,03

0,22 I
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Tab. F.30: Gang: iEMG 60-80% M.GM, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 12,92 13,47 13,43 13,40 13,47 13,64 12,90 12,51
sd 4,40 5,65 5,07 5,14 4,98 4,22 3,78 4,01
Mw Gr.B (n=12) 13,96 11,81 12,90 11,81 12,75 12,00 13,14 12,85
sd 7,36 5,32 5,06 5,31 6,18 4,67 5,90 5,78
Mw Gr.C (n=15) 20,62 * Gr.A&B: m01-m08
sd 5,44
Tab. F.31: Gang: iIEMG 80-100% M.GM, mb [mV x s.
mO1 mO02 mO03 mO04 mO05 mO06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 3,10 2,97 3,00 3,32 3,49 2,63 2,51 2,51
sd 1,28 1,17 1,11 1,20 1,84 0,91 1,06 1,11
Mw Gr.B (n=12) 3,35 2,60 2,49 3,02 2,42 2,23 2,53 2,26
sd 3,83 1,36 1,22 2,39 1,90 1,41 1,78 1,44
Mw Gr.C (n=15) 2,48
sd 1,63
F Sig. n>
Zeit Effekt 06vs.04 8,7 0,01 0,29
Zeit Effekt 07vs.04 9,3 0,01 0,31
Zeit Effekt 08vs.04 10,3 0,00 0,33
Tab. F.32: Gang: iEMG 0-20% M.TA, mb [mV x s].
m01 m02 m03 m04 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 23,50 24,11 23,98 24,06 25,07 21,56 22,99 23,68
sd 10,81 13,68 12,24 9,95 11,77 8,62 9,83 9,18
Mw Gr.B (n=12) 23,05 21,98 22,96 21,66 21,42 20,40 23,06 21,38
sd 9,77 8,73 8,88 7,88 8,85 8,91 9,32 8,75
Mw Gr.C (n=15) 29,18 x Gr.B: m04-m6, m8
sd 8,81
Tab. F.33: Gang: iEMG 20-40% M.TA, mb [mV x s].
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 8,08 7,39 8,34 8,62 8,15 6,38 8,02 7,87
sd 4,92 5,21 8,00 7,85 7,13 6,00 8,34 6,38
Mw Gr.B (n=12) 7,22 7,81 8,68 8,45 7,05 6,92 8,63 7,77
sd 4,32 5,77 6,63 5,14 4,30 4,92 7,07 4,99
Mw Gr.C (n=15) 6,99
sd 4,81
Tab. F.34: Gang: iEMG 40-60% M.TA, mb [mV x s].
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 5,04 4,47 5,09 5,54 5,12 4,06 4,79 4,25
sd 2,44 2,06 3,38 3,61 3,70 1,54 3,68 1,60
Mw Gr.B (n=12) 4,38 4,63 4,85 5,04 4,40 4,24 4,77 4,86
sd 2,15 2,52 2,54 2,08 1,81 2,16 2,26 2,97
Mw Gr.C (n=15) 4,84
sd 2,28



Tab. F.35: Gang: Bodenkontaktzeit, wb [sec].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,79 0,77 0,77 0,80 0,77 0,76 0,78 0,77
sd 0,14 0,12 0,10 0,12 0,08 0,08 0,09 0,08
Mw Gr.B (n=12) 0,77 0,77 0,77 0,77 0,77 0,76 0,76 0,76
sd 0,07 0,08 0,08 0,06 0,08 0,07 0,08 0,07
Mw Gr.C (n=15) 0,72
sd 0,09

F Sig. 7>

Zeit BEffekt 06vs.04 5,9 0,02 023 ||

Tab. F.36: Gang: Bodenkontaktzeit, mb [sec].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,78 0,77 0,77 0,79 0,76 0,75 0,78 0,76
sd 0,14 0,12 0,10 0,12 0,09 0,07 0,09 0,09
Mw Gr.B (n=12) 0,75 0,77 0,75 0,76 0,76 0,75 0,74 0,75
sd 0,08 0,07 0,08 0,06 0,07 0,06 0,06 0,07
Mw Gr.C (n=15) 0,71
sd 0,08

F Sig. 7>

Zeit Effekt 06vs.04 6,3 0,02 0,24 I

Tab. F.37: Gang: Anteil der Bodenkontaktdauer am Gangzyklus, wb [%].

mo1 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 67 66 66 67 67 66 66 67
sd 3 3 2 2 2 2 2 2
Mw Gr.B (n=12) 68 68 68 69 69 68 68 68
sd 2 2 2 2 2 2 2 3
Mw Gr.C (n=15) 66 x Gr.A: m01, Gr.B: m01-m08
sd 2

Tab. F.38: Gang: Anteil der Bodenkontaktdauer am Gangzyklus, mb [%].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 66 67 66 66 66 66 67 66
sd 3 3 2 2 2 2 3 2
Mw Gr.B (n=12) 66 67 67 67 67 67 67 67
sd 3 2 2 2 2 2 2 2
Mw Gr.C (n=15) 65
sd 2
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Anhang F Tabellen Gang

Tab. F.39: Gang: Korrelation von M.GM und M.TA, wb.
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m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,37 0,35 0,36 0,36 0,34 0,37 0,32 0,29
sd 0,13 0,08 0,16 0,13 0,11 0,09 0,11 0,10
Mw Gr.B (n=12) 0,35 0,37 0,36 0,36 0,34 0,33 0,32 0,32
sd 0,17 0,13 0,12 0,10 0,13 0,12 0,09 0,14
Mw Gr.C (n=15) 0,29
sd 0,08
Tab. F.40: Gang: Korrelation von M.GM und M.TA, mb.
m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 0,50 0,50 0,44 0,42 0,46 0,40 0,45 0,43
sd 0,17 0,13 0,15 0,14 0,18 0,11 0,14 0,16
Mw Gr.B (n=12) 0,37 0,39 0,37 0,43 0,42 0,43 0,40 0,40
sd 0,14 0,15 0,17 0,14 0,15 0,13 0,12 0,16
Mw Gr.C (n=15) 0,28
sd 0,10
Tab. F.41: Gang: iEMG 0-20% M.BF, mb [mV * s].
m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 9,73 10,76 10,51 10,16 10,86 10,81 11,18 10,83
sd 5,54 6,35 6,25 6,21 6,74 6,52 6,16 6,12
Mw Gr.B (n=12) 9,04 7,96 8,31 8,50 7,42 8,60 8,98 9,20
sd 6,13 4,35 4,61 4,02 3,81 5,10 6,97 5,89
Mw Gr.C (n=15) 7,53
sd 6,39
Tab. F.42: Gang: iIEMG 20-40% M.BF, mb [mV = s|.
mO1 mO02 mO03 m04 ‘ mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=12) 6,58 7,32 6,88 6,80 6,66 6,89 7,37 6,86
sd 5,52 5,42 5,58 5,33 5,31 4,81 5,75 5,16
Mw Gr.B (n=12) 6,59 5,50 6,27 5,61 5,16 5,90 6,59 6,12
sd 6,67 4,92 5,36 3,50 3,69 4,68 5,95 5,05
Mw Gr.C (n=15) 3,82 * Gr.A: m02, m07, m08
sd 2,99
Tab. F.43: Gang: iEMG 0-20% M.RF, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 7,16 7,14 6,72 6,46 6,46 7,29 7,06 7,17
sd 2,48 2,06 1,94 1,54 1,71 2,40 2,85 1,68
Mw Gr.B (n=12) 6,51 7,42 7,08 6,83 6,68 6,86 7,71 8,14
sd 2,38 3,70 3,25 2,96 2,58 3,05 3,38 3,44
Mw Gr.C (n=15) 6,63
sd 4,04
F Sig. n?
Zeit Effekt 08vs.04 85 0,01 0,29 I



Tab. F.44: Gang: iEMG 20-40% M.RF, mb [mV * s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 4,61 4,44 4,55 4,53 4,36 4,58 4,63 4,61
sd 2,75 2,16 2,59 2,03 2,31 2,84 3,17 2,34
Mw Gr.B (n=12) 4,31 4,91 4,75 4,47 4,15 4,26 4,89 5,04
sd 1,52 2,47 2,00 2,14 1,47 2,02 1,95 1,90
Mw Gr.C (n=15) 3,55
sd 2,24

Tab. F.45: Gang: iEMG 20-40% M.SO, mb [mV * s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 12,34 14,08 14,83 14,94 13,01 13,79 11,90 13,07
sd 3,83 5,80 5,85 5,87 4,36 5,33 4,98 5,50
Mw Gr.B (n=12) 12,41 12,28 13,43 12,95 12,43 12,37 12,87 12,06
sd 6,28 5,00 6,83 6,44 5,77 5,62 6,36 6,29
Mw Gr.C (n=15) 13,79
sd 4,83

Tab. F.46: Gang: iEMG 40-60% M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 18,15 20,03 19,45 20,27 18,78 19,55 16,38 18,53
sd 5,58 6,46 6,28 5,55 4,98 5,80 5,10 5,45
Mw Gr.B (n=12) 15,68 16,44 16,53 16,08 15,93 16,36 16,63 16,23
sd 6,05 5,49 6,26 5,73 5,04 5,62 6,91 7,56
Mw Gr.C (n=15) 20,37 = Gr.B :m01
sd 9,45

Tab. F.47: Gang: iEMG 60-80% M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 22,64 2339 23,05 2381 21,35 21,85 19,59 23,00
sd 7,48 6,66 6,32 6,09 6,01 5,70 6,05 6,37
Mw Gr.B (n=12) 19,58 19,23 20,38 18,95 19,71 19,55 20,23 19,27
sd 8,18 6,79 8,37 7,73 7,37 7,86 9,46 9,62
Mw Gr.C (n=15) 25,08 * Gr.B: m06, m08
sd 9,48

Tab. F.48: Gang: iEMG 80-100% M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 6,14 6,26 5,87 5,64 5,25 4,76 4,74 5,13
sd 2,77 2,88 2,45 2,28 2,82 2,22 2,48 2,31
Mw Gr.B (n=12) 4,89 5,06 5,23 4,57 4,28 4,57 4,68 4,69
sd 3,34 2,97 3,17 3,41 1,77 2,79 2,77 2,74
Mw Gr.C (n=15) 4,93
sd 2,23
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Anhang F Tabellen Gang

Tab. F.49: Gang: iEMG 20-40% M.GM, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 6,72 7,39 7,34 7,27 7,13 6,67 6,92 6,88
sd 2,14 2,90 2,42 2,92 2,44 1,75 2,26 1,50
Mw Gr.B (n=12) 8,26 7,50 8,45 8,17 8,93 8,45 9,15 8,55
sd 4,11 3,68 3,69 3,66 4,54 3,92 5,57 4,13
Mw Gr.C (n=15) 9,34
sd 5,96
Tab. F.50: Gang: iEMG 40-60% M.GM, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 13,56 13,72 13,76 13,82 13,73 13,64 12,43 14,86
sd 5,52 5,57 5,29 5,84 4,87 6,00 5,32 5,87
Mw Gr.B (n=12) 14,73 14,60 15,65 14,57 16,44 16,67 16,97 16,70
sd 8,31 7,24 8,45 6,83 9,16 8,44 8,56 8,41
Mw Gr.C (n=15) 18,21
sd 8,26
F Sig. n>
Zeit Effekt 08vs.04 7,2 0,01 026 ||
Tab. F.51: Gang: iEMG 60-80% M.GM, mb [mV x s].
m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 15,21 14,90 15,26 15,05 15,18 13,99 12,98 16,92
sd 5,44 5,04 5,05 5,57 5,80 4,66 3,86 5,79
Mw Gr.B (n=12) 13,05 13,23 13,55 13,64 13,92 15,36 15,34 15,66
sd 8,42 6,59 7,45 6,17 6,30 9,32 9,06 10,55
Mw Gr.C (n=15) 21,30 * Gr.A: m01-m07; Gr.B: m01-m08
sd 7,52
F Sig. n?
Zeit Effekt 07vs.08 9,7 0,01 0,32 I
Tab. F.52: Gang: iEMG 80-100% M.GM, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 3,10 3,00 2,97 2,78 2,76 2,71 2,46 2,47
sd 0,97 0,74 0,81 0,80 1,13 1,15 1,01 0,73
Mw Gr.B (n=12) 3,43 3,58 3,61 3,19 2,84 3,13 2,91 3,06
sd 3,35 2,38 2,31 2,58 2,08 3,13 2,33 2,55
Mw Gr.C (n=15) 2,49
sd 1,21
Tab. F.53: Gang: iEMG 0-20% M.TA, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 24,36 23,77 25,75 27,27 28,08 25,73 23,50 28,12
sd 7,44 9,12 8,97 10,05 12,99 13,34 10,08 11,12
Mw Gr.B (n=12) 27,92 26,33 26,32 26,12 25,25 25,82 27,58 24,22
sd 11,57 9,94 9,89 9,82 7,29 11,74 10,43 10,14
Mw Gr.C (n=15) 31,44 * Gr.A: m01
sd 8,94
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Tab. F.54: Gang: iEMG 20-40% M.TA, mb [mV * s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 6,94 7,16 9,14 9,05 8,54 6,46 6,71 8,14
sd 2,53 3,00 6,00 5,43 5,49 3,67 3,41 4,77
Mw Gr.B (n=12) 8,39 7,89 7,93 8,49 7,27 8,19 8,84 7,23
sd 4,49 4,42 4,60 4,40 3,68 4,65 5,91 4,45
Mw Gr.C (n=15) 7,86
sd 5,11

Tab. F.55: Gang: iIEMG 40-60% M.TA, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 3,90 4,35 5,55 5,74 5,16 4,54 4,36 4,84
sd 0,60 1,15 2,78 2,88 3,12 1,79 1,73 1,54
Mw Gr.B (n=12) 4,45 4,38 4,36 4,59 4,70 4,81 5,12 4,68
sd 2,02 1,86 1,72 1,68 2,16 2,12 2,38 2,31
Mw Gr.C (n=15) 5,21
sd 2,34
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Anhang G

Tabellen Aufstehen

Tab. G.1: Aufstehen: Muskelonset M.TA |[sec].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,47 0,44 0,43 0,44 0,37 0,43 0,41 0,41
sd 0,11 0,09 0,09 0,15 0,09 0,09 0,18 0,14
Mw Gr.B (n=11) 0,43 0,43 0,43 0,40 0,38 0,36 0,37 0,37
sd 0,13 0,13 0,14 0,11 0,11 0,09 0,10 0,10
Mw Gr.C (n=15) 0,48 x Gr.A: m05; Gr.B: m05-m08
sd 0,14

Tab. G.2: Aufstehen: Gewichtsiibernahme [sec].

mO01 mO02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=11) 0,57 0,54 0,60 0,58 0,53 0,55 0,57 0,56
sd 0,26 0,11 0,18 0,15 0,07 0,11 0,10 0,14
Mw Gr.B (n=11) 0,68 0,61 0,58 0,58 0,58 0,61 0,58 0,60
sd 0,18 0,12 0,12 0,12 0,11 0,10 0,09 0,12
Mw Gr.C (n=15) 0,42 » Gr.A&B: m01-m08
sd 0,10

Tab. G.3: Aufstehen: Dauer der Kniestreckung [sec].

mO01 m02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=11) 0,94 0,92 0,91 0,94 0,87 0,96 0,99 0,89
sd 0,34 0,26 0,30 0,28 0,35 0,36 0,41 0,29
Mw Gr.B (n=11) 1,00 0,94 0,82 0,81 0,80 0,80 0,82 0,84
sd 0,43 0,27 0,17 0,19 0,18 0,14 0,11 0,14
Mw Gr.C (n=15) 0,63 * Gr.A: m01-m08; Gr.B: m01, m02, m08
sd 0,12
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Anhang H

Tabellen Dynamische Standstabilitat

Tab. H.1: Auslenkung nach anterior: Spurldnge [mm].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 372 366 373 382 308 321 318 307
sd 106 98 93 119 87 95 99 84
Mw Gr.B (n=12) 378 329 327 297 286 261 273 277
sd 106 101 68 52 46 53 43 45
Mw Gr.C (n=15) 363 x Gr.B: m04-m08
sd 122
F Sig. 7>
Zeit*Gr.Effekt 05vs.06 5,1 0,03 0,21
Zeit*Gr.Effekt 05vs.04 7,5 0,01 0,27
Zeit*Gr.Effekt 08vs.04 5,9 0,02 0,23
Tab. H.2: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.SO, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,48 0,69 0,56 0,75 0,50 0,68 0,60 0,63
sd 0,14 0,44 0,26 0,38 0,17 0,44 0,22 0,27
Mw Gr.B (n=12) 0,63 0,75 0,77 0,74 0,69 0,69 0,84 0,85
sd 0,48 0,38 0,51 0,37 0,28 0,34 0,57 0,52
Mw Gr.C (n=15) 0,99
sd 0,70
Tab. H.3: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.GM, mb [mV x s|.
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,42 0,43 0,44 0,53 0,33 0,51 0,50 0,56
sd 0,31 0,35 0,30 0,37 0,27 0,36 0,40 0,47
Mw Gr.B (n=12) 0,54 0,71 0,52 0,55 0,59 0,66 0,60 0,53
sd 0,34 0,58 0,29 0,36 0,30 0,51 0,39 0,35
Mw Gr.C (n=15) 0,46
sd 0,42
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Anhang H Tabellen Dynamische Standstabilitét

Tab. H.4: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.TA, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,21 0,21 0,21 0,17 0,22 0,16 0,17 0,24
sd 0,19 0,21 0,23 0,09 0,16 0,11 0,09 0,33
Mw Gr.B (n=12) 0,17 0,23 0,25 0,14 0,20 0,19 0,20 0,37
sd 0,12 0,21 0,22 0,04 0,11 0,09 0,13 0,36
Mw Gr.C (n=15) 0,20
sd 0,19

Tab. H.5: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.SO, wb [mV x s|.

mO1 mO02 mO03 mO04 mO05 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,72 0,64 0,78 1,04 0,61 0,66 0,61 0,75
sd 0,57 0,30 0,49 0,56 0,30 0,30 0,22 0,51
Mw Gr.B (n=12) 0,53 0,72 0,80 0,85 0,78 0,63 0,76 0,74
sd 0,28 0,38 0,55 0,41 0,43 0,41 0,55 0,51
Mw Gr.C (n=15) 0,89
sd 0,31

F Sig. n>

Zeit Effekt 05vs.04 5,6 0,03 0,22
Zeit Effekt 06vs.04 11,3 0,00 0,36
Zeit Effekt 07vs.04 5,8 0,03 0,23
Zeit Effekt 08vs.04 9,6 0,01 0,33

Tab. H.6: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.GM, wb [mV x s.

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,26 0,32 0,41 0,47 0,40 0,37 0,43 0,38
sd 0,20 0,12 0,23 0,44 0,44 0,29 0,16 0,33
Mw Gr.B (n=12) 0,48 0,50 0,54 0,43 0,47 0,46 0,53 0,52
sd 0,52 0,36 0,34 0,24 0,26 0,22 0,34 0,45
Mw Gr.C (n=15) 0,54
sd 0,34

Tab. H.7: Auslenkung nach anterior: Voraktivierung M.TA, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,54 0,34 0,37 0,33 0,27 0,31 0,21 0,23
sd 0,52 0,28 0,43 0,30 0,38 0,34 0,16 0,18
Mw Gr.B (n=12) 0,21 0,38 0,43 0,33 0,24 0,19 0,19 0,25
sd 0,22 0,51 0,60 0,42 0,25 0,18 0,15 0,23
Mw Gr.C (n=15) 0,16
sd 0,13
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Tab. H.8: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120 ms, M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,57 0,61 0,65 0,62 0,52 0,61 0,59 0,59
sd 0,22 0,27 0,23 0,29 0,23 0,23 0,28 0,25
Mw Gr.B (n=12) 0,66 0,66 0,62 0,55 0,61 0,47 0,77 0,68
sd 0,44 0,46 0,44 0,31 0,21 0,27 0,42 0,37

Mw Gr.C (n=15)
sd

0,83 x Gr.A: m01; Gr.B: m04, m6

0,44

F

Sig.

772

Zeit Effekt

06vs.07

5,6

0,03

0,23

Tab. H.9: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120 ms, M.GM, mb [mV x s].

mO01 m02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 0,67 0,38 0,41 0,39 0,30 0,49 0,57 0,65
sd 0,63 0,22 0,29 0,29 0,17 0,44 0,46 0,67
Mw Gr.B (n=12) 0,67 0,56 0,52 0,42 0,84 0,47 0,73 0,71
sd 0,49 0,41 0,31 0,24 0,50 0,31 0,42 0,59
Mw Gr.C (n=15) 0,56
sd 0,38

F Sig. 7>

Zeit Effekt 07vs.04 8,5 0,01 0,31
Zeit Effekt 08vs.04 5,1 0,04 0,21

Tab. H.10: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120

ms, M.TA, mb [mV * s.

mO1 m02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 0,24 0,20 0,25 0,26 0,33 0,45 0,72 0,44
sd 0,21 0,18 0,23 0,25 0,37 0,56 1,07 0,71
Mw Gr.B (n=12) 0,26 0,47 0,35 0,37 0,36 0,34 0,46 0,44
sd 0,41 0,59 0,39 0,41 0,50 0,32 0,86 0,41
Mw Gr.C (n=15) 0,39
sd 0,48

Tab. H.11: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.SO, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,80 1,04 1,05 1,30 1,27 1,25 1,51 1,54
sd 0,32 0,50 0,54 0,51 0,53 0,64 0,83 0,75
Mw Gr.B (n=12) 0,94 1,13 1,28 1,38 1,35 1,42 1,45 1,61
sd 0,48 0,59 0,74 0,54 0,42 0,45 0,52 0,73

Mw Gr.C (n=15)
sd

Tab. H.12: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.GM, mb [mV x s|.

1,82 x Gr.A: m01-m06; Gr.B: m01-m03

1,22

mO01 m02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=10) 0,62 0,61 0,62 0,69 0,64 0,72 0,75 0,77
sd 0,41 0,36 0,36 0,40 0,29 0,42 0,42 0,57
Mw Gr.B (n=12) 0,64 0,73 0,76 0,60 0,81 0,67 0,71 0,71
sd 0,43 0,45 0,27 0,16 0,38 0,28 0,23 0,30
Mw Gr.C (n=15) 0,85
sd 0,39
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Anhang H Tabellen Dynamische Standstabilitét

Tab. H.13: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.TA, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 4,26 4,16 4,54 7,18 7,60 6,75 7,07 7,45
sd 2,47 4,19 4,76 4,48 3,77 4,64 4,58 4,48
Mw Gr.B (n=12) 4,15 3,15 4,51 7,20 5,63 7,83 6,04 6,14
sd 3,72 1,87 2,68 4,64 3,79 4,12 3,70 3,04
Mw Gr.C (n=15) 8,29 * Gr.A&Gr.B: m01-m03
sd 6,19

F Sig. n?

Zeit Effekt 02vs.03 5,5 0,03 0,23
Zeit Effekt 03vs.04 133 0,00 0,41 H

Tab. H.14: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 1,87 2,18 2,18 2,51 2,18 2,33 2,60 2,47
sd 0,84 0,84 0,78 0,95 1,02 0,98 1,06 0,81
Mw Gr.B (n=12) 2,09 1,95 2,42 2,07 2,09 2,00 2,35 2,13
sd 0,88 0,83 1,01 0,76 0,76 0,55 0,78 1,06
Mw Gr.C (n=15) 2,63 * Gr.A: m01; Gr.B: m02
sd 0,95

Tab. H.15: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.GM, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 0,94 0,95 0,90 1,01 0,88 0,79 0,95 0,93
sd 0,32 0,39 0,30 0,42 0,27 0,31 0,25 0,39
Mw Gr.B (n=12) 0,88 0,87 0,91 0,81 0,86 0,72 0,88 0,75
sd 0,42 0,38 0,35 0,26 0,42 0,33 0,29 0,32
Mw Gr.C (n=15) 1,17 % Gr.A: m03, m05, m06; Gr.B: m01-m08
sd 0,43

Tab. H.16: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.TA, mb [mV x s.

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=10) 12,52 13,96 13,72 14,33 15,56 11,76 14,69 14,37
sd 5,15 7,24 5,79 3,67 4,70 4,42 5,37 5,75
Mw Gr.B (n=12) 13,10 11,47 11,79 11,79 11,60 10,28 11,93 11,18
sd 8,41 7,19 5,22 4,18 4,96 5,44 4,63 6,12
Mw Gr.C (n=15) 13,59
sd 3,93

Tab. H.17: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120 ms, M.SO, wb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,60 0,60 0,66 0,66 0,71 0,64 0,73 0,67
sd 0,29 0,30 0,39 0,47 0,34 0,25 0,40 0,38
Mw Gr.B (n=12) 0,59 0,64 0,69 0,64 0,64 0,43 0,79 0,62
sd 0,39 0,44 0,44 0,37 0,34 0,19 0,60 0,43
Mw Gr.C (n=15) 0,78 x» Gr.B: m06
sd 0,30

F Sig. n?

Zeit Effekt 06vs.07 6,4 0,02 025 ||
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Tab. H.18: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120 ms, M.GM, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,34 0,51 0,34 0,36 0,65 0,33 0,63 0,29
sd 0,23 0,42 0,13 0,26 0,69 0,14 0,52 0,14
Mw Gr.B (n=12) 0,38 0,37 0,49 0,39 0,58 0,46 0,62 0,56
sd 0,30 0,30 0,36 0,18 0,47 0,33 0,29 0,46
Mw Gr.C (n=15) 0,63 * Gr.A: m01, m02, m08
sd 0,35

F Sig. 7>

Zeit Effekt 05vs.06 4,9 0,04 0,21
Zeit Effekt 06vs.07 8,3 0,01 0,31
Zeit Effekt 07vs.04 15,2 0,00 0,45

Tab. H.19: Auslenkung nach anterior: iEMG 90-120

ms, M.TA, wb [mV * s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,63 0,47 0,57 0,47 0,42 0,76 0,58 0,47
sd 0,90 0,67 0,83 0,60 0,48 1,01 1,11 0,74
Mw Gr.B (n=12) 0,32 0,60 0,45 0,54 0,33 0,39 0,54 0,44
sd 0,64 0,87 0,49 0,46 0,39 0,40 0,98 0,35
Mw Gr.C (n=15) 0,38
sd 0,57

Tab. H.20: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.SO, wb [mV x s|.

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,92 1,12 1,33 1,49 1,68 1,43 1,43 1,49
sd 0,39 0,47 0,59 0,62 0,87 0,56 0,61 0,64
Mw Gr.B (n=12) 1,08 1,02 1,46 1,58 1,50 1,78 1,70 1,67
sd 0,63 0,47 0,62 0,64 0,53 0,83 0,77 0,52
Mw Gr.C (n=15) 1,64 % Gr.B: m01, m02
sd 1,08

F Sig. 7>

Zeit Effekt 02vs.03 7,9 0,01 0,30 I

Tab. H.21: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.GM, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 0,47 0,59 0,64 0,64 0,83 0,66 0,74 0,63
sd 0,27 0,23 0,19 0,32 0,59 0,32 0,40 0,22
Mw Gr.B (n=12) 0,57 0,49 0,78 0,72 0,88 0,83 0,82 0,80
sd 0,31 0,23 0,38 0,27 0,42 0,40 0,32 0,27

Mw Gr.C (n=15)
sd

0,86 x Gr.A&B: m01

0,37

167



Anhang H Tabellen Dynamische Standstabilitét

Tab. H.22: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.SO, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=9) 1,92 1,95 2,16 2,42 2,24 2,18 2,02 2,23
sd 0,93 0,72 0,74 0,77 1,10 0,57 0,70 0,97
Mw Gr.B (n=12) 2,10 2,06 2,62 2,27 2,25 2,30 2,50 2,36
sd 0,73 0,76 1,09 0,84 0,69 0,98 0,74 1,11
Mw Gr.C (n=15) 2,50
sd 1,05

F Sig. n?
02vs.03 14,0 0,00 0,43 I

Tab. H.23: Auslenkung nach anterior: iEMG 120-160 ms, M.TA, wb [mV x s].

mO01 m02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=9) 6,28 4,83 5,83 7,56 7,44 8,04 6,93 8,84
sd 3,07 4,52 6,49 5,08 3,79 5,59 4,02 6,02
Mw Gr.B (n=12) 5,11 3,18 4,55 6,70 6,30 7,62 6,01 6,13
sd 3,25 1,41 2,17 2,84 4,39 3,83 3,73 3,13
Mw Gr.C (n=15) 8,40
sd 5,36

F Sig. n?

Zeit Effekt 0lvs.02 6,88 0,02 0,27
Zeit Effekt 02vs.03 5,20 0,03 0,22
Zeit Effekt 03vs.04 9,47 0,01 0,33

Tab. H.24: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.GM, wb [mV x* s|.

mO01 mO02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=9) 0,68 0,81 0,86 0,93 1,08 0,84 0,85 0,85
sd 0,31 0,21 0,20 0,29 0,68 0,26 0,24 0,29
Mw Gr.B (n=12) 1,02 0,91 0,95 0,94 0,97 0,96 1,02 0,96
sd 0,52 0,41 0,40 0,34 0,33 0,43 0,41 0,39
Mw Gr.C (n=15) 1,12 x Gr.A:m1l
sd 0,46

Tab. H.25: Auslenkung nach anterior: iEMG 160-200 ms, M.TA, wb [mV x s].

mO01 mO02 mO03 mO04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=9) 13,27 13,84 14,00 13,99 14,76 14,52 12,81 14,63
sd 5,23 4,17 3,87 3,02 2,70 4,73 2,09 1,79
Mw Gr.B (n=12) 13,10 11,03 12,25 12,76 11,59 11,11 11,69 11,63
sd 5,80 4,61 5,23 4,36 4,02 4,49 4,43 4,89
Mw Gr.C (n=15) 12,69
sd 3,55
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Tab. H.26: Auslenkung nach posterior: Fliiche [em?]

mO01 mO02 mO03 m04 mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=11) 10,5 12,4 10,1 9,5 7,7 8,0 6,8 6,7
sd 5,6 8,5 4,9 3,7 3,2 3,8 2,5 2,2
Mw Gr.B (n=12) 8,3 8,0 7,2 8,6 8,7 6,6 6,5 6,6
sd 3,1 2,4 2,4 3,7 3,8 2,2 1,9 2,4
Mw Gr.C (n=15) 9,7 x» Gr.B: m07
sd 7,3

F Sig. n?

Zeit Effekt 06vs.04 6,5 0,02 0,24
Zeit Effekt 07vs.04 17,2 0,00 0,45
Zeit Effekt 08vs.04 155 0,00 0,43

Tab. H.27: Auslenkung nach posterior: Spurlinge [mm)|.

m01 m02 mo3 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 391 385 363 366 310 327 310 317
sd 113 141 88 102 68 87 81 81
Mw Gr.B (n=12) 308 315 313 314 305 279 285 290
sd 45 75 48 43 40 37 41 54
Mw Gr.C (n=15) 333
sd 74

F Sig. n?

Zeit Effekt 05vs.04 10,6 0,00 0,34
Zeit Effekt 06vs.04 10,8 0,00 0,34
Zeit Effekt 07vs.04 13,9 0,00 0,40
Zeit Effekt 08vs.04 11,6 0,00 0,36

Tab. H.28: Auslenkung nach posterior: Voraktivierung M.SO, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,56 0,54 0,52 0,55 0,45 0,47 0,56 0,43
sd 0,25 0,26 0,22 0,40 0,27 0,26 0,43 0,24
Mw Gr.B (n=12) 0,45 0,47 0,52 0,46 0,47 0,57 0,56 0,57
sd 0,33 0,42 0,36 0,36 0,25 0,23 0,20 0,29
Mw Gr.C (n=15) 0,69
sd 0,58

Tab. H.29: Auslenkung nach posterior: Voraktivierung M.GM, mb [mV x s].

mO1 m02 mO03 m04 ‘ mO05 mO06 mO07 mO08
Mw Gr.A (n=11) 0,36 0,37 0,35 0,33 0,31 0,34 0,47 0,30
sd 0,32 0,32 0,29 0,27 0,26 0,32 0,54 0,22
Mw Gr.B (n=12) 0,31 0,36 0,55 0,31 0,36 0,39 0,58 0,51
sd 0,12 0,25 0,39 0,17 0,26 0,29 0,46 0,44
Mw Gr.C (n=15) 0,23
sd 0,15
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Tab. H.30: Auslenkung nach posterior: Voraktivierung M.TA, mb [mV x s.

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,36 0,38 0,37 0,26 0,23 0,26 0,59 0,37
sd 0,44 0,40 0,40 0,42 0,25 0,22 0,58 0,53
Mw Gr.B (n=12) 0,41 0,43 0,24 0,37 0,25 0,25 0,23 0,26
sd 0,56 0,72 0,19 0,42 0,33 0,21 0,17 0,20
Mw Gr.C (n=15) 0,39
sd 0,42

Tab. H.31: Auslenkung nach posterior:

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,48 0,70 0,56 0,57 0,57 0,54 0,49 0,42
sd 0,22 0,37 0,28 0,40 0,43 0,35 0,50 0,27
Mw Gr.B (n=12) 0,43 0,54 0,60 0,48 0,41 0,63 0,71 0,63
sd 0,27 0,30 0,40 0,34 0,23 0,51 0,54 0,46
Mw Gr.C (n=15) 0,72
sd 0,41

Tab. H.32: Auslenkung nach posterior:

Voraktivierung M.GM, wb [mV * s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,20 0,25 0,29 0,30 0,46 0,29 0,28 0,21
sd 0,12 0,12 0,23 0,27 0,48 0,25 0,27 0,17
Mw Gr.B (n=12) 0,27 0,23 0,41 0,32 0,25 0,36 0,39 0,41
sd 0,21 0,14 0,31 0,25 0,17 0,28 0,18 0,23
Mw Gr.C (n=15) 0,37
sd 0,21

Tab. H.33: Auslenkung nach posterior: Voraktivierung M.TA, wb [mV x s].
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m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,58 0,37 0,40 0,32 0,31 0,45 0,76 0,50
sd 0,55 0,40 0,40 0,36 0,45 0,42 1,21 0,49
Mw Gr.B (n=12) 0,59 0,54 0,32 0,61 0,60 0,40 0,38 0,42
sd 0,68 0,80 0,37 0,69 1,24 0,62 0,59 0,48
Mw Gr.C (n=15) 0,23
sd 0,26

Tab. H.34: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms, M.SO, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,48 0,53 0,50 0,57 0,43 0,51 0,46 0,62
sd 0,25 0,33 0,24 0,29 0,26 0,36 0,14 0,43
Mw Gr.B (n=12) 0,62 0,60 0,49 0,68 0,64 0,70 0,89 0,77
sd 0,36 0,37 0,23 0,55 0,28 0,40 0,43 0,52
Mw Gr.C (n=15) 0,54
sd 0,23

F Sig. n?

Gr.Effekt m05-m08 5,1 0,03 0,20 I



Tab. H.35: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms, M.GM, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,25 0,37 0,34 0,34 0,37 0,29 0,26 0,41
sd 0,19 0,25 0,25 0,27 0,31 0,24 0,12 0,35
Mw Gr.B (n=12) 0,38 0,38 0,34 0,34 0,39 0,53 0,53 0,51
sd 0,24 0,28 0,17 0,21 0,20 0,32 0,28 0,40
Mw Gr.C (n=15) 0,25
sd 0,14

Tab. H.36: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms,

M.TA, mb [mV x s.

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,57 0,40 0,40 0,34 0,36 0,25 0,53 0,36
sd 0,71 0,44 0,44 0,34 0,47 0,18 0,53 0,35
Mw Gr.B (n=12) 0,25 0,54 0,36 0,43 0,62 0,48 0,34 0,38
sd 0,37 0,76 0,45 0,42 1,16 0,48 0,46 0,34
Mw Gr.C (n=15) 0,56
sd 0,80

Tab. H.37: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.SO, mb [mV x s].

mo1 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 1,14 1,09 1,26 2,17 2,62 2,08 2,88 2,66
sd 0,59 0,63 0,80 1,29 1,91 1,15 1,46 2,01
Mw Gr.B (n=12) 1,47 1,26 1,85 2,08 2,94 2,34 3,15 3,20
sd 0,62 0,65 1,66 0,90 1,34 1,55 1,96 1,63
Mw Gr.C (n=15) 2,13 x Gr.A: m01-m03; Gr.B: m02
sd 1,09

F Sig. 7>

Zeit, Effekt 06vs.07 24,8 0,00 0,54
Zeit Effekt 07vs.04 6,5 0,02 0,24
Zeit Effekt 08vs.04 5,3 0,03 0,20
Tab. H.38: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.GM, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,88 0,83 0,96 1,64 2,41 2,35 2,99 2,43
sd 0,81 0,88 1,26 1,49 1,52 1,70 2,56 1,56
Mw Gr.B (n=12) 1,26 1,17 1,98 1,83 3,26 2,63 3,44 3,64
sd 0,88 0,93 1,94 1,26 2,04 1,56 2,28 2,10
Mw Gr.C (n=15) 3,18 x Gr.A: m01, m02
sd 1,98

F Sig. 7>

Zeit Effekt 06vs.07 6,3 0,02 0,23
Zeit, Effekt 05vs.04 9,8 0,01 0,32
Zeit Effekt 06vs.04 5,9 0,02 0,22
Zeit Effekt 07vs.04 8,3 0,01 0,28
Zeit, Effekt 08vs.04 12,1 0,00 0,37
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Tab. H.39: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.TA, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,59 0,65 0,60 0,63 0,76 0,72 0,98 1,04
sd 0,35 0,60 0,47 0,51 0,51 0,48 0,68 0,76
Mw Gr.B (n=12) 0,36 0,85 0,66 0,74 0,95 0,73 0,88 1,03
sd 0,31 0,97 0,51 0,42 0,74 0,42 0,57 0,74
Mw Gr.C (n=15) 0,74
sd 0,48

Tab. H.40: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.SO, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 3,71 3,63 4,20 4,37 4,87 4,27 4,24 4,12
sd 2,09 1,51 2,38 1,56 2,08 2,11 1,91 1,75
Mw Gr.B (n=12) 3,50 3,63 3,58 4,68 3,55 3,65 3,31 3,16
sd 1,00 1,30 0,98 2,33 2,04 1,36 1,05 1,72
Mw Gr.C (n=15) 4,12
sd 2,02

F Sig. n>

Zeit*Gr.BEffekt 05vs.04 6,2 0,02 023 ||

Tab. H.41: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.GM, mb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 4,90 5,92 5,73 7,92 9,44 8,33 6,85 7,08
sd 3,85 4,04 3,63 5,16 6,53 6,61 5,31 6,08
Mw Gr.B (n=12) 5,97 5,55 7,33 7,18 7,29 7,48 5,83 7,28
sd 2,87 2,33 3,02 2,73 2,48 2,82 1,19 2,27
Mw Gr.C (n=15) 7,01
sd 3,25

F Sig. n?

Zeit Effekt 06vs.07 9,3 0,01 0,31
Zeit Effekt 07vs.04 7,1 0,01 0,25 H

Tab. H.42: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.TA, mb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,67 0,86 0,72 1,11 1,34 0,88 1,13 0,99
sd 0,30 0,38 0,18 0,65 0,63 0,23 0,49 0,32
Mw Gr.B (n=12) 1,01 0,84 0,92 1,21 1,10 0,98 1,22 1,02
sd 0,85 0,33 0,45 0,78 0,62 0,37 0,82 0,44
Mw Gr.C (n=15) 1,45
sd 1,24

Tab. H.43: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms, M.SO, wb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,46 0,58 0,46 0,55 0,66 0,59 0,44 0,76
sd 0,19 0,24 0,25 0,25 0,48 0,45 0,18 0,55
Mw Gr.B (n=12) 0,65 0,68 0,55 0,75 0,67 0,73 0,87 0,93
sd 0,42 0,32 0,26 0,53 0,46 0,39 0,49 0,81
Mw Gr.C (n=15) 0,56
sd 0,30
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Tab. H.44: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms, M.GM, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,17 0,36 0,33 0,35 0,39 0,24 0,25 0,30
sd 0,10 0,20 0,36 0,36 0,38 0,12 0,15 0,18
Mw Gr.B (n=12) 0,31 0,27 0,37 0,36 0,32 0,40 0,49 0,45
sd 0,18 0,15 0,20 0,31 0,19 0,23 0,24 0,25

Mw Gr.C (n=15)
sd

0,36 x Gr.A: m01
0,26

Tab. H.45: Auslenkung nach posterior: iEMG 90-120 ms, M.TA, wb [mV x s|.

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,95 0,69 0,68 0,62 0,62 0,42 0,41 0,31
sd 0,94 0,82 0,77 0,60 0,73 0,49 0,47 0,21
Mw Gr.B (n=12) 0,40 0,71 0,35 0,56 0,32 0,47 0,29 0,59
sd 0,36 1,01 0,49 0,55 0,41 0,54 0,44 0,54

Mw Gr.C (n=15)
sd

Tab. H.46: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.SO, wb [mV x s].

0,33 x Gr.A: m01, m03

0,34

mo1 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 1,14 1,38 1,47 2,47 2,53 1,89 2,61 2,59
sd 0,61 0,95 1,08 1,38 1,53 0,74 1,66 1,51
Mw Gr.B (n=12) 1,77 1,60 1,95 2,58 2,98 2,84 3,26 3,37
sd 1,33 0,72 0,97 1,15 1,62 1,08 1,63 1,70
Mw Gr.C (n=15) 2,34 x Gr.A: m01-m03; Gr.B: m02
sd 1,14
F Sig. 7>
Zeit Efekt 03vs.04 11,03 0,00 0,34 I
Tab. H.47: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.GM, wb [mV x s].
m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 0,56 0,56 0,68 1,55 2,32 1,97 2,44 2,57
sd 0,48 0,29 0,79 1,16 1,79 1,14 1,43 1,72
Mw Gr.B (n=12) 1,38 1,03 2,01 2,38 2,93 3,19 3,59 4,23
sd 1,58 0,91 1,79 2,12 1,80 2,15 2,65 2,89

Mw Gr.C (n=15)

3,85 x Gr.A: m01-m04, m06; Gr.B: m01-m03

sd 1,72

F Sig. n?
Zeit Effekt 08vs.04 7,4 0,01 0,26
Gr.Effekt m01-m04 6,6 0,02 0,24 ‘ ‘

Tab. H.48: Auslenkung nach posterior: iEMG 120-160 ms, M.TA, wb [mV x s.

m01 m02 m03 mo4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 1,17 0,90 0,95 1,23 0,81 1,08 0,97 1,11
sd 0,89 0,92 0,82 0,87 0,58 0,64 0,67 0,72
Mw Gr.B (n=12) 0,55 0,83 0,71 0,78 0,75 0,64 0,61 0,78
sd 0,55 0,88 0,51 0,42 0,75 0,39 0,39 0,49
Mw Gr.C (n=15) 0,55
sd 0,32
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Tab. H.49: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.SO, wb [mV x s].

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 4,23 5,11 5,41 6,05 6,76 5,36 5,52 5,12
sd 1,63 1,94 2,59 2,47 3,16 2,50 2,67 2,28
Mw Gr.B (n=12) 3,51 4,46 4,89 5,01 4,83 4,06 3,63 3,49
sd 0,87 1,61 2,06 2,01 3,02 1,85 1,37 1,39
Mw Gr.C (n=15) 3,36 x Gr.A: m04, m05
sd 1,28

F Sig. n?

Zeit Effekt 0lvs.02 11,3 0,00 0,35
Zeit Effekt 06vs.04 8,4 0,01 0,29
Zeit Effekt 07vs.04 7,6 0,01 0,27
Zeit Effekt 08vs.04 13,7 0,00 0,40
Gr.Effekt m05-m08 5,4 0,03 0,21
Gr.Effekt m04-m08 4,3 0,05 0,17

Tab. H.50: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.GM, wb [mV * s|.

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 5,39 6,46 6,59 8,70 10,10 8,79 8,04 8,86
sd 4,26 3,54 3,62 3,79 6,32 5,32 3,71 4,70
Mw Cr.B (n=12) 5,41 6,04 7,55 8,58 7,29 7,26 7,25 6,36
sd 2,99 3,34 4,63 4,73 3,63 3,69 3,47 2,80
Mw Gr.C (n=15) 7,71
sd 2,73

F Sig. n?

Zeit Effekt 03vs.04 9,6 0,01 0,32 I

Tab. H.51: Auslenkung nach posterior: iEMG 160-200 ms, M.TA, wb [mV x s|.

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=11) 1,29 1,18 1,12 1,66 1,70 1,75 1,68 2,28
sd 0,95 0,64 0,40 0,67 0,82 1,26 1,37 1,70
Mw Gr.B (n=12) 0,86 0,94 1,29 1,21 1,40 1,09 1,47 1,33
sd 0,51 0,35 1,27 0,56 0,87 0,61 1,19 0,89
Mw Gr.C (n=15) 1,26 x Gr.A: m08
sd 0,99
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Anhang I

Tabellen Statische Standstabilitat

Tab. I.1: Standstabilitét statisch: Hiiftbreiter Stand, Spurldnge [mm].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n—=12) 238 227 240 229 234 245 233 232
sd 116 72 102 72 87 119 72 77
Mw Gr.B (n=12) 183 193 204 210 186 187 203 208
sd 52 63 62 67 41 46 63 71
Mw Gr.C (n=15) 203
sd 44

Tab. 1.2: Standstabilitit statisch: Augen geschlossenen, Spurlidnge [mm)].

m01 m02 m03 mod || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 348 340 360 368 393 428 376 356
sd 263 225 294 281 224 332 245 257
Mw Gr.B (n=12) 289 266 323 330 300 288 331 306
sd 124 103 175 231 111 105 165 167
Mw Gr.C (n=15) 297
sd 131

F Sig. 0>
Zeit Effekt 07vs.08 6,9 0,02 024 ||
Tab. 1.3: Standstabilitéit statisch: Geschlossener Stand, Spurlange [mm].

m01 m02 m03 mo4 || mo5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 567 579 628 584 613 665 632 587
sd 208 201 277 253 215 327 238 211
Mw Gr.B (n=12) 472 468 492 470 471 482 500 487
sd 113 113 133 141 77 157 173 169
Mw Gr.C (n=15) 514 x Gr.A: m06
sd 130
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Tab. I.4: Standstabilitét statisch: Tandemstand, mb vorne, Spurliange [mm)|.

m01 m02 m03 mod4 || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 982 968 973 952 888 989 103 1006
sd 416 435 478 461 386 470 594 548
Mw Gr.B (n=12) 750 737 749 703 734 650 689 683
sd 255 256 227 202 194 180 230 211
Mw Gr.C (n=15) 680 + Gr.A: m02, m03, m06-m08
sd 192

F Sig. n?

Zeit*Gr.BEffekt 05vs.06 10,6 0,00 034 |

Tab. I.5: Standstabilitét statisch: Tandemstand, wb vorne, Spurlédnge [mm].

m01 m02 m03 mod || mos5 m06 m07 m08
Mw Gr.A (n=12) 1047 1007 945 928 980 1010 988 853
sd 451 457 460 516 484 534 527 395
Mw Gr.B (n=12) 697 694 808 706 778 662 745 751
sd 203 214 315 217 291 197 253 341
Mw Gr.C (n=15) 656 * Gr.A: m02, m05-m07
sd 165
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