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1.1 Zusammenfassung

Stérungen der Basalganglien, wie beispielsweisel&ekrkrankung M. Parkinson,
gehen sehr haufig mit Defiziten bei der Ausfiihrung repetitiven Bewegungen
einher.

Material und Methodetn dieser Doktorarbeit wurden rhythmische
(repetitive)Armbewegungen von ParkinsonpatientettetsiEMG und
Potentiometeraufzeichnungen auf pathologische Mastalysiert. Die Probanden
mussten hierzu mit einer Schiene zwei untersclubdjio3e Kreisausschnitte (42°
und 83°) Uberstreichen, wobei die vorgegebenen \&mntkte genau eingehalten
werden mussten. Die Geschwindigkeit war nicht &stgllt, sondern die Probanden
mussten ihre Bewegungen mit einem Taktgeber synddieven. Es wurden dabei
drei Frequenzen eingestellt: 0.9, 1.5 und 2.5 Hz.

ErgebnisseDie Parkinsonpatienten und die Kontrollgruppe Imatie Schiene mit
der gleichen Geschwindigkeit bewegt, beim Vergléichnten keine signifikanten
Differenzen errechnet werden. Jedoch ist die Staladlaveichung der
Geschwindigkeit der Parkinsonpatienten bei einigersuchsdurchgangen
signifikant groRer als die der Vergleichsgruppee Parkinsonpatienten konnten
somit ihre Geschwindigkeit nicht so konstant eitéralvie die gesunden Probanden.
Zudem unterschieden sich die Gruppen im Bewegusgsald, die Gruppe der M.
Parkinson Erkrankten hatte ein signifikant kleiseBewegungsausmal? als die
Kontrollgruppe. Die beiden untersuchten Gruppetenabffensichtliche
Schwierigkeiten, die vorgegebene Schrittmacheriagprazise einzuhalten,
Kontrollgruppe und Parkinsonpatienten waren zudany Das EMG betreffend
konnte man keine Differenzen zwischen den M. PadkirErkrankten und ihrer
Vergleichsgruppe sehen. Das EMG war struktureléiges gleich, auch unterschied
sich die Dauer der EMG- bursts und ihre Amplitudzn

Diskussion:Patienten mit Stérungen der Substantia nigra teideht nur an
bekannten Bewegungsstorungen wie der HypokinesgeERjebnisse der Arbeit
legen auch eine Stoérung der zeitlichen Koordinatiom repetitiven Bewegungen
nahe, so dass diese mit einer erhohten Variahilitdtsomit defizitarer Stabilitat

ausgefuhrt werden.



1.2 Summary
Repetitive movements in patients with Parkinson's

Disease

Dysfunction of the basal ganglia - as for exampitd Wwarkinson’s Disease — are
very often associated with deficits in the exeautd repetitive movements.

Material and Methodin this doctoral thesis, rhythmical movementshaf &rm in
patients with Parkinson’s disease were analyseegards to pathological patterns
through EMG and potentiometer recordings.

For that purpose, a metal bar was attached toottearfm of the subjects. With the
end of this bar, the subjects had to follow thdinetof two differently sized sectors
of a circle, 42 and 88, partially overlappingThe reversal points of both circles had
to be strictly observed. The speed was not optjoatier, the subjects had to
synchronize their movements with three differeagitrencies (0.9, 1.5 and 2.5 Hz),

given by a metronome.

Result:The Parkinson patients and the control group moedbar with the same
speed. Comparing the two groups, no significarieddhces could be calculated.
However, the standard deviation of speed for th&iRson patients was higher than
that of the control group in some trials. Thus, Raekinson patients were not able to
maintain their speed as continuously as the healibjects. Also, a difference
between the two groups could be found concerniagahge of movement: The
Parkinson patients had a significantly smaller emafjmovement than the control
group. Clearly, both the examined groups had diffies to precisely adhere to the
given pace setter frequency. Parkinson patientsanttol group were too slow.
Regarding the EMG, no difference could be foundveen the Parkinson patients
and the control group. Under a structural asphetBMG was the same. Nor was
there a difference in the duration of the EMG hlaiestd their amplitudes.
Discussion:Not only do patients with deficiencies of the Sakia nigra suffer from
known movement deficiencies like hypokinesia. Thep show deficiencies in time
coordination of movements.

This may cause a higher variability and thus a cedstability of movements.
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2. Einleitung

2.1 Ursachen

Gemeinsam ist allen Parkinsonsyndromen der Veviustdopaminergen Zellen in
der Substantia nigra pars compacta im HirnstammmpByme entstehen jedoch erst
bei einem Zellverlust von mehr als 70 %. Dies vetiieht, dass der degenerative
Prozess schon lange vor Auftreten der ersten kheis Symptome begonnen hat
(JAKOBSEN und JENSEN 2003).

2.2 Symptome

Das klassische Bild des M. Parkinson besteht anesrePatienten in der 6.
Lebensdekade, der zun&chst halbseitig motorischg®yne entwickelt. Langsam
ergreifen diese auch die Gegenseite. Mildern lasgdndie Symptome durch die
Gabe von Levodopa. Drei motorische Symptome bittlerklassische Parkinson-

Trias:

Der Rigor, ein z&her gleichférmiger Widerstand, loerpassiven Bewegungen

deutlich wird.

Ein Tremor, der typischerweise als distaler Rumetremit einer Frequenz von
4-7 Hz auftritt. Durch mentale Belastung, wie zugidpiel Kopfrechnen, kann

er aktiviert oder verstarkt werden.

Der Symptomenkomplex Akinese, Hypokinese und Bratbde. Akinese
bezeichnet die beeintrachtigte Initiierung einewBgung, Hypokinese eine
Bewegung mit vermindertem Bewegungsumfang und Briadge eine
Bewegungsverlangsamung (HUFSCHMITT und LUCKING 1999

-1-



Einleitung

Je nach Auspragungsgrad dieser drei motorischempt®yne spricht man entweder
von einem akinetisch-rigiden Typ, einem tremordaamien Typ oder einem

Aquivalenztyp.

Zu dieser klassischen Parkinson-Trias kann eintupade Instabilitat hinzutreten.
Unter posturaler Instabilitat versteht man eina@8tg der gleichgewichtserhalten-
den Reflexe. Diese wird deutlich, wenn die Patiestehen bleiben oder wenn man
ihnen einen leichten Stol3 gibt. Der Stol3 kann rdcinth Gegeninnervation
ausgeglichen werden und die Patienten fallen hem Bpricht dann von Pro-, Retro-
oder Lateropulsion (POECK und HACKE 1998; HAWKES)3)

2.3 Therapie

Zur medikamentdsen Therapie des M. Parkinson stébeeit folgende Wirkstoffe
zur Verfigung:

. Levodopa

. Dopaminagonisten

. Anticholinergika

. COMT-Hemmer

. MOA-B-Hemmer

*  Amantidin, ein NMDA-Antagonist

Bereits seit 30 Jahren wird zur symptomatischerrdpie Levodopa, eine Vorstufe
von Dopamin, gegeben. Dieses ist das zur Zeit &htefsten wirkende Mittel
gegen die Parkinsonsymptome. Im Verlauf der Erkuagknimmt jedoch die
Wirksamkeit von Levodopa ab; es kommt zu starkesktbtionen der
Beweglichkeit. Auch motorische Nebenwirkungen wigsKinesien treten verstarkt

auf. Moglicherweise beschleunigt Levodopa selbgasdas Auftreten dieser
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motorischen Nebenwirkungen (HAMANI und LOZANO 2003JITE und RISS
2003; WIDNELL 2005).

Die Wirksamkeit von Levodopa nimmt ab, weil immeehm prasynaptische Zellen
in der Substantia nigra degenerieren und daher Diwpaicht mehr als Transmitter
fur die Informationsiibertragung zum Striatum aufneh und freisetzen kénnen.
Daher ist es sinnvoll, Medikamente einzusetzenchweetlie degenerierten
prasynaptischen Zellen umgehen und direkt an detsymaptischen
Dopaminrezeptoren agieren. Diese postsynaptisdtendlen Substanzen sind die
sogenannten Dopaminagonisten. Sie sind unabhangiger Funktionstichtigkeit
der Zellen der Substantia nigra ( STARCY 2000).

Anticholinergika kénnen als Monotherapie oder aadjuvant mit anderen
Medikamenten gegeben werden. Sie wirken bessateaut remor als Levodopa,
verursachen hingegen mehr neuropsychiatrische Neb@mgen wie Psychosen
und Demenz (KATZENSCHLAGER et al. 2003).

Substanzen, die die Catecholamin-O-Methyl-Transee(€ OMT) hemmen, sind
sinnvoll fir Patienten, die bereits FluktuationehBeweglichkeit zeigen, da COMT-
Hemmer diese mildern kénnen. Jedoch auch Patiémfeitheren Stadien zeigen
einen Benefit von der Gabe dieser Wirkstoffe (BRGBd SAGAR 2003).
Monoamin-Oxydase-Typ-B Hemmer sind auch sehr ggnsitn Schwankungen des
Dopaminspiegels etwas abpuffern zu kénnen (TUITERISS 2003).

Sind alle konservativen Therapiemdglichkeiten atege kommt eine
Tiefenhirnstimulation mittels Sonden in Betrachtdliche Zielpunkte fir eine
Sondenstimulation sind der Nucleus ventralis inetims des Thalamus, der Globus
pallidus und der Nucleus subthalamicus (HAMANI ur@ZANO 2003). Bilaterale
Stimulation im Nucleus subthalamicus fuhrt zu eiReduktion der ,,off* Phasen,
verbessert die axialen Symptome und mindert debrdach von Levodopa. Die
Reduktion von Levodopa fuhrt wiederum zu einer bess Kontrolimaglichkeit der

medikamentds induzierten Dyskinesien (DOSHI e2@03).
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2.4 Grundlagen

Die Basalganglien spielen eine wichtige Rolle danBng und Durchfihrung
willkirlicher Bewegungen. Dementsprechend gehemaaiungen der
Basalganglien — wie der Morbus Parkinson — mitre8térung der Willkiirmotorik
einher (STELMACH and PHILLIPS 1991). Die Bradykiresst eines der
auffalligsten Merkmale des M. Parkinson. Sie &u8iett in vielen Bereichen,
beispielsweise im Gangbild oder auch in einer Bkauhsie des orofazialen
Bereiches (CALGURIE 1987; FORREST et al. 1989). Mu@hrend repetitiver
oder nicht repetitiver Bewegungen kann es zu eaneehmenden Verlangsamung
kommen (AGOSTINO et al. 1994). Bradykinesie trigi BParkinsonpatienten sehr
haufig bei komplexen Bewegungen auf. Auch beeihtigtdie Bradykinesie
schnelle Abfolgen eines komplizierten BewegungsemssiSCHWAB et al. 1954).
Jedoch findet man bei Parkinsonpatienten nicheme einfache Storung der
Motorik im Sinne einer Verlangsamung. Vielmehr weeisie auch Defizite in der
zeitlichen Planung und Durchfihrung von Willkirbewagen auf (STELMACH
und WORRINGHAM 1988).

Pathologische Veranderungen von Bewegungsmuséeaokinsonpatienten
finden sich jedoch auch bei den monomorphen reypatiBewegungen.

Mit zunehmender GleichmaRigkeitRhythmik wird die Bewegungsausfiuhrung
Okonomischer. Vorarbeiten legen nahe, dass getiadehythmik bei
Parkinsonpatienten beeintrachtigt ist: Parkinsaepsgn haben Schwierigkeiten,
einen Rhythmus von 2 Hz — 4 Hz bei repetitiverhsigletriggerten
Fingerbewegungen (finger-tapping) einzuhalten.t@&asen werden die
Bewegungen immer schneller und gehen zu einer Erequon etwa 5-6 Hz tber
(NAGASAKI und NAKAMURA 1982; NAKAMURA et al. 1979)Weitere
Untersuchungen bestétigen die Annahme der defritBinhaltung von Rhythmen
(FREEMAN et al. 1993; ACKERMAN et al. 1997 KONCZA#t al. 1997). Pastor
und seine Kollegen lieRen ihre Patienten alternetit¢andgelenkextension und -
flexion ausfuihren (PASTOR et al. 1992). Die Pageartiatten eine signifikant
groRere Standardabweichung ihrer Geschwindigkeidial Kontrollgruppe. Dies

verdeutlicht, dass die Parkinsonpatienten Probleatten, die vorgegebene

-4 -
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Bewegung gleichmafiig auszufuhren. Die Bewegungsvwgaiifikant variabler als die
der Kontrollgruppe. Die Zeitwahrnehmung von Par&mstienten ist nicht normal.
So haben Parkinsonpatienten Stérungen beim Absan&tm Zeitintervallen
(HARRINGTEN et al. 1998). Die These, dass die Bzamaglien an der
Zeitwahrnehmung beteiligt sind, kann anhand vommaelellen bestétigt werden
(MECK 1986). Durch die Gabe von dopaminergen Phikankannte die
Geschwindigkeit der sogenannten ,inneren Uhr* memdift werden.

Bei Parkinsonpatienten ist jedoch nicht nur diglizkie, sondern auch die
raumliche Koordinationvon Bewegung gestort. Ein auffallendes Merkmal der
Parkinsonpatienten ist die reduzierte Bewegungsa&umpl die sogenannte
Hypokinesie (HUFSCHMITT und LUCKING 1999). FriiheBéudien zeigten, dass
die Basalganglien verantwortlich sind fiir die Plaguler Bewegungsamplitude und
dass dieser Vorgang bei M. Parkinsonpatienten gast{DESMURGET et al.
2003; DESMURGET et al. 2004).

Neben der charakteristischen rdumlichen und zZeghd<oordinationsstérung von
Bewegungen wurde bei Parkinsonpatienten auch aitlogische
Kraftentwicklung beobachtet. In vielen Studien konnte wahrend sakeedlichen
Bewegungen eine Stérung der Muskelaktivitat bewiegerden. So findet man bei
Patienten mit M. Parkinson typische Veranderungarséhr schnellen
Bewegungen. Die Dauer des Agonistenburstes istiverkdie Amplitude reduziert,
oft ist die Anzahl der Agonistenbursts im Verglemthder gesunden Kontrollgruppe
erhoht (PFANN et al. 2001; FARLY et al. 2004). @abe von L-Dopa fuhrt dabei
nur zu einer Reduzierung der klinischen SymptonmeBvadykinese, die
Veranderungen im EMG bleiben jedoch bestehen (STRA&f al. 2004). Stelmach
und Phillips konnten zeigen, dass die Basalgangliea spezielle Rolle bei der
Initiation und Regulation von Kraft spielen (STELNIA und PHILLIPS 1991).
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2.5 Zielsetzung

Anhand der unter dem Kapitel 2.4 genannten moghgethologisch auffalligen
Teilbereichen von Bewegungen bei Parkinsonpatiewtgden in dieser
Doktorarbeit Parkinsonpatienten unter Zuhilfenalvme repetitiven

Armbewegungen untersucht.

Erster Teilaspekt der vorliegenden Doktorarbeiesstdiezeitliche Koordination
von Bewegungen bei Parkinsonpatienten zu analysi€ie repetitiven
Armbewegungen mussen synchron mit einem Taktgeigkiiber einen
vorgegebenen Bewegungsumfang ausgefuhrt werdererdeifd wird das

Geschwindigkeitsverhalten wahrend dieser Armbewggarnuntersucht.

Der zweite Teilaspekt der vorliegenden Doktorarbegteht darin, diRhythmik
der repetitiven Armbewegungen zu beobachten. Dabdidarauf geachtet, wie

gleichmalig die Patienten die Armbewegungen ausfilkdnnen.

Da wie oben erwahnt, auch d@umliche Koordinationvon Bewegungsablaufen
bei Parkinsonpatienten verandert sein kann, bésspégse im Sinne einer
Hypokinese, wird als dritter Teilaspekt der voreagen Doktorarbeit das

Bewegungsausmal} bei repetitiven Armbewegungensuiet:.

Neben einer Stérung der raumlichen und zeitlicheorKination von

Bewegungsablaufen kann auch die Kraftentwicklurfalig sein.

Als vierten Teilaspekt dieser Doktorarbeit ist Hiaftentwicklung der Patienten bei
repetitiven Armbewegungen anhand eines OberflaeB&MGs zu untersuchen.

Dabei wird speziell nach einer méglichen Gruppigrder EMG Aktivitat geschaut.
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3. Material und Methoden

3.1 Patienten und Probanden

Der Versuch wurde mit 14 Parkinsonpatienten undeunden altersgematchten
Vergleichspersonen durchgeftuhrt. Alle teiinehmend@esbanden waren Rechtshénder,
da die Versuchsanordnung nur mit dem rechten Arntielbé werden konnte.

Bei den Parkinsonpatienten wurden nur Probandeeimeim akinetisch-rigiden
Krankheitsbild einbezogen. Patienten vom Aquivaleader Tremordominanz-Typ
wurden im Vorhinein ausgeschlossen, um moglicherfetenzen der Bewegung mit
einem Tremor ausschlieen zu kénnen.

Die ausgewahlten Patienten befanden sich Uberwieigeiniihen Erkrankungsstadien.
Patienten mit Peak-dose-Hyperkinesen oder dosisiéd@maligen motorischen
Fluktuationen wurden nicht miteinbezogen. Alle \tese wurden unter laufender

Medikation durchgefihrt.

Die Probanden nahmen keinerlei Medikamente eingeireBewegungsablauf

beeintrachtigten und hatten keine ErkrankungengdeieBewegungsapparat betrafen.



Material und Methode

3.1.1 Patientenliste

Initia- | Ge- Al- | Krankheitsdau-| Hoehn |UPDRS Medikamente
len schlecht|ter |erin Jahren & Yahr |[(Teil Ill)

L.B. M 64| 5 1,5 25 L- Dopa, Pramipexol
Amantidin

MS. | W 84| 7 4 36 L- Dopa, Selegilin,
Amantidin

RG. | W 74| 2 2 18 L-Dopa, Amantidin,
Dihydroergogriptin

K.S. M 60| 8 32 L-Dopa, Entacarpon

B.B. W 75| 4 32 L-Dopa, Amantidin,
Dihydroergogriptin

HH | M 64| 3 15 15 L-Dopa, Entacarpon,
Pergolid

I.H. W 70 7 2 24 L-Dopa, Selegilin,
Trihexyphenidyl

B.F. W 59| 1 3 30 Pergolid

W.O.| M 39| 6 2 35 L-Dopa, Amantidin,
Cabergolin

J.S. W 64 1 1 10 Pergolid

H.P. M 66| 2 1 9 L-Dopa, Selegilin,
Amantidin

S.S.| W 66| 2 1,5 16 L-Dopa,
Dihydroergogriptin,
Amantidin,

AS. | W 56| 1 1 8 L-Dopa, Pergolid,
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Entacarpon

H.S. | W 70, 2 2 23 L-Dopa, Pergolid

3.1.2. Liste der Probanden

Initialen Geschlecht Alter
A.U. W 54
G.U. M 55
H. A. W 53
O. A M 55
N. B. M 56
K.H. M 74
N.R. M 54
I.S. W 78
M.B. M 64
W.W. M 63
C.W. M 54
G.O. M 41
G.N. M 71
G.J. W 75
I.R. M 64

3.2 Versuchsaufbau

Die Probanden sal3en aufrecht neben einem stahgeh {Abb. 3.1). Der Arm war
wéhrend des gesamten Versuches in einem Winket&o80° abduziert und lag dem
Tisch auf. Der Versuchsaufbau wurde fur die Bedignmit dem rechten Arm
konstruiert. Auf den Tisch war eine Metallschienemtiert, auf die der Unterarm des
Probanden gelegt wurde. Die Lange der Schiene kamtlie Unterarmlange der
Versuchsperson angepasst und der Versuchsaufbatekam die Kérpergrofie

angepasst werden.
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Die Schiene war an ihrem proximalen Ende, alsorudem Ellbogen, drehbar fixiert.

An ihrem distalen Ende befand sich ein Griff, mehddie Versuchsperson die Schiene
bewegen konnte, wobei der Unterarm immer flachagufl

Fuhrte der Proband nun wechselweise Flexions- uehnSionsbewegungen im
Ellenbogengelenk durch, so kam es zu pendelarBgsvegungen der Schiene um ihren
Fixpunkt herum. Siehe Abb. 3.1.

Am Fixpunkt der Schiene war in das Gelenk ein Spagapotentiometer eingebaut, das
kontinuierlich die Stellung der Schiene registeeiDie hierbei gemessenen Daten
wurden bei jeder Messung mittels Computer gespgiche

Auf dem Tisch wurden Markierungen angebracht, dieizinterschiedlich grol3e
Kreisausschnitte eingrenzten. Der kleinere derdrekireisausschnitte war 45°, der
gré3ere 85°. Die Probanden hatten, je nach Verbeditsgung, jeweils einen dieser
beiden Ausschnitte mit der Schiene zu UberstreichenWendepunkte der Bewegung
wurden durch die Markierungen auf dem Tisch vorgege Diese mussten die

Probanden so prazise wie méglich einhalten.

Das Bewegungstempo wurde durch ein gut hérbaresl&t@dmetronom vorgegeben.
Die vorgegebenen Frequenzen betrugen 0.9, 1.5.6nd2 wobei je Signal immer nur
eine Extensions- oder Flexionsbewegung auszufilmagnHieraus ergibt sich, dass ein
kompletter Bewegungszyklus bestehend aus einerl@xiofi und einer -extension mit
der halben oben angegebenen Frequenz [0.9 /2 #0518 = 0.75 oder 2.5/2 =1.25
Hz] ablief. Im Folgenden wurden die Frequenzen imate Frequenzen des Metronoms
angegeben. Die oben genannten Frequenzen wurdgevéildt, da sie nicht im Bereich
des parkinsontypischen Tremors (4-7 Hz) liegensoreventuell auftretende

Interferenzen mit dem Tremor verhindern zu kdnnen.
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Abb.3.1 Probandin an der Versuchsapparatur. Der Aegt korrekt auf der Schiene,
die Hand umfasst den Griff, um die Schiene bewegdnnen.
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Um die Muskelaktivitat bei den oben beschriebempetitiven Pendelbewegungen
beurteilen zu kdnnen, wurden bei Patienten undddén wahrend des gesamten
Versuches ein Oberflachen-EMG vom M. biceps braahii M. triceps brachii
abgeleitet. Verwendet werden hierzu jeweils zwee@achenelektroden (eine
differente und eine indifferente) mit einem Durclaser von etwa 3cm. Diese wurden
im Bereich des M. trizeps auf den Bauch des lagmfes geklebt, beim M. biceps
brachii auf den Muskelbauch. Die Filtereinstelldtigdas EMG —Signal betrug 50-500
Hz, die Abtastrate 1000 Hz.

Jede EMG-AKktivitat bei den unterschiedlichen Vehadurchgangen wird zusammen

mit der jeweiligen Stellung der Schiene simultafgameichnet.

3.3 Versuchsablauf

Jede Messung dauerte 16 Sekunden. Das MetrononewurBeginn auf die kleinste
Frequenz (0.9 Hz) eingestellt. Die Probanden wugheten, zunachst den kleinen
Kreisausschnitt synchron mit dem vorgegebenen Ziakiberstreichen und dabei die
Markierungen genau als Wendepunkte einzuhalterseDiersuchsbedingung mit dem
kleinsten Bewegungsumfang und der niedrigsten Bangsgfrequenz stellte die am
einfachsten zu bewaéltigende Versuchsbedingungdiagkt im Anschluss an die 1.
Messung wurde die Messung mit den gleichen Bediggunviederholt. Diese
unmittelbare Wiederholung diente zur Aufdeckungesiaventuell auftretenden

Lerneffektes.

Nach Ausfuhrung der beiden Messungen wurde dietélinag des Metronoms
belassen und der Proband sollte zu dieser Schditenkequenz nun die
Pendelbewegungen genau zwischen den MarkierungegrdBen Kreisausschnittes
durchfuhren. Danach erfolgte, wie beim kleinen Kaeisschnitt, auch eine

Wiederholung.
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Das Metronom wurde nun auf die Frequenz von 1.&iHgestellt und die beiden

Kreisausschnitte wie zuvor je zweimal mit der Sobkiéberfahren.

Danach folgte die gleiche Abfolge der Messung nméeSchrittmacherfrequenz von
2,5 Hz.

Aus dieser Abfolge resultieren bei drei Frequenaesh zwei unterschiedlich grof3en
Kreissauschnitten sechs unterschiedliche Versudistpengen. Mit der Wiederholung

ergeben sich so zwolf Messungen.

Die sechs unterschiedlichen Versuchsbedingungedamuiolgendermalien benannt:

1. langsam / kurz (0,9 Hz; kleiner Kreis)
2. langsam / weit (0,9 Hz; grol3er Kreis)
3. mittel / kurz (1,5 Hz; kleiner Kreis)

4. mittel / weit (1,5 Hz; grolRer Kreis)

5. schnell / kurz (2,5 Hz; kleiner Kreis)

6. schnell / weit (2,5 Hz; grolRer Kreis)

Vor Versuchsbeginn wurde jedem Proband der genaleufder Messung erklart. Der
Proband fiihrte mehrere Probedurchgange aus, bgediénschten Ablaufe
frequenzsynchron und hinsichtlich des BewegungsaBsskorrekt durchgefihrt
werden konnten. Sollten in der nun folgenden Meg3aterstolie gegen die
Versuchsbedingungen auftreten, so wurde hier mttr eingegriffen, sondern diese

als Versuchsergebnis gewertet.
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3.4 Begriffsdefinitionen

Unter dem Begriff des proximalen Wendepunktes ebisinan den Scheitelpunkt des
Uberganges von der Flexion zur Extension. Diesigit s&ch in der spater naher
besprochenen Potentiometerkurve als Maximum. Bealdi Wendepunkt entspricht
dem Scheitelpunkt des Uberganges von der ExteasioRlexion und zeigt sich in der
Potentiometerkurve als Minimum.

Unter dem Begriff des Sollwendepunktes versteht deanvorgegebenen Wendepunkt.
Der Istwendepunkt ist der von den Patienten odeb&irden tatsachlich erreichte
Wendepunkt.

Die Sollfrequenz ist die vom Metronom vorgegeberexienz, mit der die Bewegung
ausgefuhrt werden soll. Die Istfrequenz entspritehtFrequenz, mit der die Probanden
tatsachlich die Bewegung ausgefuhrt haben.

3.5 Auswertung der Daten

3.5.1 Potentiometersignal

Das Potentiometer-Signal wurde graphisch in Fomarebinuskurve dargestellt, deren
Wellenl&nge die Bewegungsfrequenz (als reziprokerty\ind deren Amplitude den
Bewegungsumfang anzeigten (Abb. 3.2). Bringt manSinuskurve in ein Winkel-Zeit-
Diagramm ein, so entspricht die horizontale Achse &/erlauf der Zeit und die
vertikale Achse der Auslenkung der Bewegungsschieakehe in Winkelgraden
angegeben wird. Das Gerét ist geeicht wobei eirdeAmg des Potentiometersignales
umA1V einer Winkelanderung von 47,9° entspricht.

Die Maxima in der Potentiometerkurve bedeuten, das$’roband seinen Arm
maximal gebeugt halt, Minima der Kurve entsprecti@nmaximalen Streckung des

Armes.
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Gesunde Vergleichsperson (0,9Hz)

Maximum P1 P2
v P3 P4

85°

V3

Potentiometersignal ~ Minimum V1 V2

. triceps brachii

M. bicps brachii

s 1mv

Abb.3.2 Potentiometersignal und EMG-Signal der gdsua Vergleichsperson HD bei

0,9 Hz.

— » bendtigte Zeit flr einemigletten Bewegungszyklus begonnen bei
Armstreckung ( P1 bis P2) oder einer Armbeugivigkis V2 )

> bendtigte Zeit fur eine alleinige Armbeugung (R3\B) oder Zeit fur
eine alleinige Armstreckung( V3 bis P4)

— Ausmal} des Bewegungsumfanges
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Parkinsonpatient 3 (0,9 Hz)

85°

v d .
Potentiometersignal

M. triceps brachii

M. biceps brachii | |

1s | 1mv

Abb.3.3 Potentiometersignal und EMG-AufzeichnungsParkinsonpatientin bei 0,9
Hz wahrend der Bedingung ,langsam / weit"

Die Auswertung des Signals, welche im FolgendeDetail besprochen wird, erfolgte
mit einer Software, welche auf der Basis von LabW{beergestellt von National
Instruments Cooperation, in Austin/Texas) entwitkelrde. Um nun die Unterschiede
im Bewegungsablauf zwischen Parkinsonpatientendenein gesunden
Vergleichspersonen aufzeigen zu kdnnen, wurde sigenProgramm geschrieben, das
automatisch die wesentlichen Gré3en aus der Poteeterkurve berechnet.

Als Basis dieses Programms wurde das Programm iNstiestruments Labview 5.1
benutzt.

Man erhélt somit also fur jede Messung:

-10 -
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Abb.3.4 Der Abstand
von Maximum P1
nach P2 entspricht
der Zeit eines
kompletten
Bewegungszyklus.
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1. Die Zeit, die fur die Durchfihrung eines komteat
Bewegungszyklus bendtigt wurde (Zyklusdauer).

Die Zeit flr einen kompletten Bewegungszyklus wdediniert als
die Summe der Zeit, die der Proband gebrauchuhagine
Armextension und eine anschlieRende Armflexion afigzen
(Abb.3.2a und Abb. 3.4).

Die Zyklusdauer wird errechnet aus dem zeitlichéstand
zweier hintereinander folgender Maxima (Bsp. P1R#sn
Abb.3.4).

Bildet man den Kehrwert des zeitlichen AbstandedWixima,
so erhalt man die mittlere Frequenz, mit der diei&® zwischen
den beiden Markierungen bewegt wird.

AuBBerdem wird die Standardabweichung der Zyklusdau
berechnet. Sie gibt Auskunft Gber die Schwankurejsbder
Zeiten und gleichzeitig, wie konstant die Geschughkelit
eingehalten wurde. Die Anzahl der Maxima innertetier
Messung wird ebenso angegeben.

2. Der mittlere Abstand zwischen den Minima (AbBa3.

Dieser Abstand entspricht wieder der mittleren ,Zh# ben6tigt wurde, um einen

kompletten Zyklus durchzufiihren. Die Zeitrechnuegibnt in diesem Fall bei einem

Minimum, das heil3t beim Zeitpunkt der maximalen &trackung. Auch hier wird

wieder die Standardabweichung der Zyklusdauer sdigidnzahl der Minima

angegeben.
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3. Das Ausmal3 der Armflexion (Abb.3.5).

Dieses wird bestimmt aus der mittleren Hohe der ktogen der
Maxima.

Eine geringe Armflexion beispielsweise wirde mitegikleineren
Amplitude der Maxima einhergehen. Die Armflexiohirsdiesem
Versuch definiert als Beugebewegung vom Wendepantie Null-

Grad-Stellung. Die Standardabweichung wird ebemsedhnet.

1

Abb. 3.5 Das
Ausmal3 der
Flexion entspricht
der Amplitude der
Maxima P

v

Y 4. Das Ausmal’ der Armextension (Abb.3.6).
l” ” Auch hier ist die Amplitudenhdhe der Minima Ausdtutes
Bewegungsausmalles. Streckt man den Arm nur gegigg$o
M. bizen: erhalt man eine reduzierte Amplitude. Unter der éxtension
% versteht man in dieser Versuchsanordnung das &metds Armes
M. trizens aus der Null-Grad-Stellung bis zum vorgegebenend&puankt.

Abb.3.6 Das Ausmal}
der Extension
entspricht der
Amplitude der
Minima V

-12 -
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V1

!

M. bizeps

t

M. trizeps

Abb.3.7 Die Zeit fir
die Extension
entspricht dem
Abstand zwischen
dem Maximum P1
und dem Minimum V

V1

1

M. bizeps

:

M. trizeps

Abb.3.8 Die Zeit fir
eine Armflexion
entspricht dem
Abstand zwischen
dem Minimum V1
und dem Maximum
P1
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5. Die Zeit, die ein Proband bendétigt hat, um eilhenige
Armextension durchzufuhren (Abb. 3.7).

Hier wird ein kompletter Bewegungszyklus aufgéteil
Armextension und Armflexion.

Abstand zwischen dem Maximum P1 und Minimum V1 ist
gleich der Zeit, die ein Proband bendtigt hat,dien
Armextension auszufuhren. Auch die Standardabweigh
dieser Abstande wird berechnet.

6. Die Zeit, die die Versuchsperson aufgebrachturateine
alleinige Armflexion auszufiihren. Diese entspridain
Abstand zwischen einem Minimum (V1) und dem
nachfolgenden Maximum (P1). Aul3erdem wird wieder di
Standardabweichung dieser Abstande berechnet @G\8p.

-13 -
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Mit Hilfe der unter 1.- 6. aufgefiihrten Parameterden die Bewegungsablaufe
zwischen den Parkinsonpatienten und ihren gesuvidegieichspersonen auf eventuell

auftretende Unterschiede Uberprift.

Um einen moglichen Lerneffekt aufzudecken, wurdenSiandardabweichungen der
Abstdnde Maximum zu Maximum des ersten Durchgangedenen des zweiten
verglichen.

Festzustellen war, ob die Bewegungszeit oder digkéligeschwindigkeit zwischen den
Parkinsonpatienten und der Kontrollgruppe diffeger

Um die RegelmaRigkeit der Bewegungsausfihrung antiizieren, wurden die
Standardabweichungen der Zeiten miteinander vérghic

Beobachtet wurde, inwieweit die Probanden die vgegene Frequenz einhalten
konnten. Dazu wurde die Istfrequenz mit der Saiifienz verglichen.

Es wurde Uberprift, mit welcher Prazision die arhdlisch vorgegebenen
Markierungen eingehalten wurden. Hierzu wurdenAtiereichungen des gemessenen
Ist-Wendepunktes vom markierten Soll-Wendepunkntfiaiert.

Das Bewegungsausmal} der beiden Gruppen wurde eetaaid verglichen.

3.5.2 Auswertung des EMG - Signals

Fur die Auswertung des EMG-Signals wurde ein weggtomputerprogramm auf der
Basis von National Instruments, Lab View 5.1. dliste

So kann die Muskelaktivitat gemittelt tber alle rkeiner Messung graphisch
dargestellt werden.

Vor dem Beginn jeder Messung wurde eine Kalibrigrdes EMG-Signals
vorgenommen. Dazu mussten die Probanden den Mysirad M. triceps maximal
anspannen. Dieser Wert wurde aufgezeichnet. Dist#dsung des EMG-Signales war
nicht einheitlich. Sie variierte je nach Messung wurde so eingestellt, dass die

Muskelbursts komplett auf dem Bildschirm sichtbaren.

-14 -
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Dauer, Beginn und Ende der Muskelaktivitat des Mejps und M trizeps, sowie die
maximale Amplitude der Muskelbursts wurden manongtkiert und mit Hilfe eines
Computerprogramms quantifiziert.

Als Beginn einer Muskelaktivitat wird der Beginreklromyographischer Aktivitat
oberhalb des Grundrauschens im EMG des jeweiligeskigls bezeichnet. Die
Muskelaktivitat endet, wenn die elektromyographesétitivitat oberhalb des
Grundrauschens im EMG nicht mehr messbar ist. Alsdd der Muskelaktivitat wird
die Dauer der EMG-Aktivitat definiert.

Das manuelle Ausmessen war nicht immer méglichvadallem bei den langsamen
Durchgéngen nur eine schwache bis keine ModulalesrEMG-Aktivitat vorhanden
war. In diesen Fallen konnte nur die Amplitude Aktivitat erfasst werden. Diese
wurde als maximaler Ausschlag in Prozent der zguantifizierten maximalen
WillkUraktivitat des Muskelburstes festgelegt. §ilet Auskunft iber den Grad der
Muskelanspannung. Je hoher die Amplitude, destB®egrivar die Muskelanspannung.

Mit Hilfe der erhaltenen Werte wurden Parkinsongraien und Vergleichspersonen auf

eventuelle Unterschiede untersucht:

1. Verglichen wurde die Summe der Dauer der Aktiuigruon M. bizeps und M.trizeps

in den beiden Gruppen.
2. Die Amplitudenhdhen wurden gegenubergestellsdie herausgefunden werden, ob

sich die beiden Gruppen hinsichtlich der Muskelatit bei der Bewegung

unterscheiden.
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3.6 Statistische Auswertung

Da die Daten aus dieser Versuchsreihe nicht noemn@iit sind, kann ein ungepaarter

T-Test zum Vergleich der Gruppen nicht angewendgten.

Der U-Test nach Mann und Whitney ist ein verteilsungabhangiger Test fur
unabhangige Stichproben, der die Werte aus zwdihéragigen Stichproben
zusammenfuhrt und eine Rangliste aus den Absoltéwerstellt. Die beiden
Stichproben werden wieder getrennt, und die Rarlgmgbader Gruppe addiert. Das
Statistikprogramm SPSS berechnet automatisch cigdR@anmen und gibt den p-Wert

an. Dabei wird ein Signifikanzniveau von= 0,05 angenommen, sodass ein

p-Wert< 0,05 als signifikantes Ergebnis angesehen wirddi@dNullhypothese
verworfen werden kann. Fur samtliche statistisoheswertungen in der vorliegenden

Arbeit wurde der Mann Whitney U-Test verwendet.

Um das Bewegungsverhalten der ParkinsonpatientémenVergleichsgruppe auf
signifikante Unterschiede untersuchen zu kénnerssten die Daten noch vorbereitet
werden. Hierbei wurden bei den meisten statistiséhergleichen die Werte aus erstem
und zweitem Durchgang eines Probanden gemittekcrel3end wurden die
Mittelwerte der Parkinsonpatienten mit denen deugden Probanden wie oben
erwahnt mit Hilfe des Mann Whitney U-Testes auhgigante Unterschiede

untersucht.

Ausnahmen fur diese Vorgehensweise werden im Fdigeaufgezahlt:

a) Um eine mogliche Verbesserung der Bewegungésiabiom ersten zum zweiten
Versuchsdurchgang aufdecken zu kénnen, wurdentdredl&rdabweichungen eines

kompletten Bewegungszyklus der ersten und zweitessMng verglichen.

b) Um erkennen zu kénnen, ob sich die beiden Gruppesichtlich des Beachtens der

Markierungen auf dem Tisch unterscheiden, wurdgeindle Rechenweise angewendet:

-16 -
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Fur jede einzelne Endposition des Armes in 0°-; 4B% 85°-Gradstellung wurde die
Differenz aus markierter Sollposition (entspricktrdeigentlich vorgegebenen
Sollmaximum) und gemessener Istposition (entspdein Istmaximum) gebildet.

Die Ergebnisse der Parkinsongruppe und die demgesuVergleichsgruppe wurden
miteinander verglichen und mittels Mann Whitney BstTauf signifikante Unterschiede
Uberpruft. Es soll untersucht werden, ob eine égtdn Gruppen starker von der

vorgegebenen Markierung abweicht als die andere.

3.8 Fehlerquellenanalyse

Es gibt mehrere mogliche Fehlerquellen wahrendvéesuches.

Von Seiten der Probanden gibt es mehrere Faktdremlie Ergebnisse verfalschen
kénnen. Wichtig fur den Versuchsablauf ist eine igge&vMuskelkraft des Oberarmes.
Bei den Bewegungen zu den héheren Frequenzen gngtal@en Kreisausschnittes
(85°) muss aufgrund der auftretenden Fliehkrafé gjewisse Muskelkraft erbracht
werden, um die vorgegebenen Kreissegmente Ubefstreund ihre Grenzen genau
einhalten zu kénnen. Patienten, die Uber eineitna@Oberarmmuskulatur verflgen,
haben hier im Vergleich zu den Untrainierten eigewissen Vorteil.

Jegliche Arten von Visusstérungen konnen den Véisaldauf verfalschen. Die
Schiene muss an vorgegebenen Punkten gedreht w&idendiese Markierungen fur
die Patienten nicht gut ersichtlich, liegen dier@@en des Bewegungsablaufes nicht in
einer pathologischen Motorik, sondern sind visusigtd Patienten mit gravierenden

Sehstérungen wurden daher nicht miteinbezogen.
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4. Ergebnisse

4.1 Zeitliche Koordination

4.1.1 Lerneffekt durch Wiederholung

Bei Wiederholung der Messung stellte sich wededeai Gesunden noch bei den
Parkinsonpatienten ein signifikanter Lerneffekt &re Dauer fir die Durchfiihrung
eines kompletten Bewegungszyklus unterschied sattt awischen der ersten und

der zweiten Messung.

4.1.2 Vergleich der Bewegungszeit fuman kompletten Bewegungszyklus

Ein signifikanter Unterschied zwischen den untenseic Gruppen konnte fur keine
der sechs Bedingungen festgestellt werden (p >flyC&lle sechs Bedingungen).
Die Gruppen bendétigten die gleiche Zeit fur die Bgung der Schiene zwischen
den vorgegebenen Wendepunkten. Dieses Ergebnifigalte zwo6lf Messungen.
In der Tabelle 4.1 werden beispielhaft die Zeit@éndginen kompletten
Bewegungszyklus wahrend der Bedingung ,langsamz‘langegeben.
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Parkinsonpatienten Kontrollgruppe
Bewegungszeit [s] | Bewegungszeit [s]

2,04 2,22
2,44 2,32
2,97 2,16
2,35 2,36
2,20 2,15
2,24 2,33
2,25 2,31
2,24 2,33
2,23 2,28
2,01 2,32
2,39 2,34
2,21 2,37
2,23 2,32
2,35 2,33

2,31

Tabelle 4.1: Vergleich der Zeiten fir einen korttple Bewegungszyklus
wahrend der Bedingung ,, langsam / kurz“.
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Gesunde Vergleichsperson (2,5 Hz)

Potentiometersignal

M.triceps brachii

M.biceps brachii

Legende zu Abb. 4.1 siehe nachste Seite
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Parkinsonpatient (2,5 Hz)

AVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVA

Potentiometersignal

M.triceps brachii

M.biceps brachii

imV

1s

Abb. 4.1

Die Abbildung zeigt exemplarisch die Messung egessinden Probanden sowie die
eines Parkinsonpatienten unter der Bedingung ,stihweit“. Wie aus dem
Potentiometersignal ersichtlich, konnte die gesuvidegleichsperson einen
regelmafligen Rhythmus wahrend des gesamten Vessatthalten, die EMG-
Aktivitat war deutlich moduliert.

Im Gegensatz hierzu steht das Bewegungsmusteradeissonpatienten, welcher

im Verlauf der Messung stets langsam wurde, eihengalulierte EMG-Aktivitat

war nicht mehr zu erkennen.

4.1.3 Vergleich der Bewegungszeit der Armextensiamd der Armflexion

Die Parkinsongruppe und die gesunde Vergleichsgrupperschieden sich wahrend
allen zwolf Messungen weder hinsichtlich der Zeig, sie fir eine Armextension
bendtigten, noch hinsichtlich der Zeit, die siedime Armflexion benotigten,
signifikant.
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4.1.4 Vergleich der Winkelgeschwindigkeit

Fur alle sechs Messungen gilt die Aussage, dasRatlensonpatienten langsamer
waren als die gesunde Gruppe. Signifikant langsavaeen die Parkinsonpatienten
wahrend der Messung ,schnell / weit* (p= 0,027)

Wahrend den restlichen funf Messungen war die ges@ruppe zwar immer

langsamer als die Parkinsongruppe, der Untersaet@egedoch nie signifikant.

100 -
KO KO
90 - f KO
_ PA
80 PA PA
70 -
—e— langsam / kurz
60 - KO —=— langsam / weit
< f KO KO X
2 / mittel / kurz
£ 0 / X : ,
= oa® A oA mittel / weit
40 —— schnell / kurz
30 —e— schnell / weit
20
10
0 T T T 1
0 50 100 150 200

Winkelgeschwindigkeit (7sec)

Abb. 4.2: Diagramm Winkel und Winkelgeschwindigkeit

In der Y-Achse ist der Winkel in Grad angegebesn XdiAchse zeigt die
Winkelgeschwindigkeit in Grad pro Sekunde.

PA= Parkinsonpatienten

KO= Kontrolle

Dargestellt sind jeweils die Mittelwerte der Grupgede der sechs
Versuchsbedingungen wurde in einer anderen Farlogedtellt. Man kann der
Abbildung entnehmen, dass die Kontrollgruppe steftmeller war wie die Gruppe
der Parkinsonpatienten
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Besonders gravierend ist der Unterschied bei démeiteren Bewegungen.
Wahrend der Bedingung ,schnell/weit* waren die Piadonpatienten deutlich
langsamer als die gesunden Vergleichspersonen.

4.2 Rhythmik
4.2.1 Lerneffekt durch Wiederholung

Gemessen wurde der Lerneffekt an einer moglichebagserung der
Standardabweichung der Zeit fir einen komplettewdgpingszyklus, in dem der
erste Durchgang mit dem zweiten Durchgang vergtickierde. Die
Standardabweichung der Bewegungszeiten ist einfiitafie Schwankungen der
Bewegungszeiten innerhalb der Einzelbewegungen.

Weder innerhalb der Parkinsongruppe, noch innertiatb/ergleichsgruppe konnte
eine Verkleinerung der Standardabweichung zwisehnstem und zweiten
Durchgang festgestellt werden. Die Parkinsongrugmigte eine leichte, aber nicht
signifikante VergroRerung der Standardabweichungwmeiten Durchgang. Die
Standardabweichung der gesunden Vergleichsgruppederte sich im zweiten

Durchgang.

4.2.2 Vergleich der Standardabweichung der Bewegusgeit flr einen

kompletten Zyklus ( = Schwankungen des Rhythmus)

Bei einer Bedingung fanden sich zwischen den zwap@en Unterschiede. Die
Parkinsonpatienten zeigten eine signifikant grotamdardabweichung als
Gesunde bei der Bedingung ,schnell / weit* (p <&).0

Bei dieser Bedingung war die Bewegung der gesuN@egleichsgruppe signifikant
gleichméaRiger als die der Parkinsonpatienten.

Bei den restlichen funf Bedingungen wiesen die ihadnpatienten zwar eine
gréRere Standardabweichung auf als die gesundd&afien, diese war jedoch

nicht statistisch signifikant.
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100
@]
*
80 1
*
60 1
O
40 1
20 1
0
PA KO

Abb.4.3:

Standardabweichung des Abstandes Maximum-MaximudiefBedingung
»schnell / weit*

PA= Parkinsonpatienten

KO= Kontrollgruppe

In der Mitte des Kastens ist der Median der Staddbweichungen eingezeichnet.
Der Kasten wird durch das 25% und 75 % Quantil S&andardabweichung
begrenzt. Die sogenannten ,Schnurrhaare” sind hisnz2L0% und 90 % Quantil
gezeichnet. Die aul3erhalb dieses Bereiches liegeBggemwerte wurden
graphisch als Sternchen oder Punkt dargestellt.

Abbildung 4.3 veranschaulicht die Gleichmafigkmiit, der ein kompletter
Bewegungszyklus ausgefuhrt wurde. Je geringer tdiedardabweichung, desto
gleichmafiger wurde die Bewegung ausgefuhrt. Weedan Abbildung ersichtlich,
hatten die gesunden Probanden eine geringered&tainveichung und flhrten
daher die Bewegung homogener durch als die Parkgngppe. Dieses Ergebnis
war statistisch signifikant (p < 0.05)
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4.2.3 Frequenzanalyse

Die beiden Gruppen wurden hierbei nicht miteinanagglichen, sondern es
wurden separat untersucht, ob die von den Versumgpggn aufgebrachte Frequenz
(Ist-Frequenz) von der Taktgeberfrequenz (Soll-&eeg) abweicht.

Wahrend allen sechs Versuchsbedingungen konntefPadiensonpatienten die
Taktgeberfrequenz nicht synchron einhalten. Sterewihre Pendelbewegungen zu
langsam.

Signifikant zu langsam im Vergleich zur Taktgebeguenz waren sie bei den
aufgelisteten vier Bedingungen:

-langsam / weit ( p = 0,04)
-mittel / kurz (p = 0,04)
-schnell / kurz (p = 0,001)
-schnell / weit (p = 0,001)
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137 Sollfreauen

1,21

1,14

1,01

IF
(1/s) . o

Parkinsonpatient

Abb. 4.4:

Der schwarze Balken in dem Diagramm symbolisiertvirgegebene Sollfrequenz
wéhrend der Bedingung schnell/weit.

Auf der Y-Achse ist die von den Patienten durchgtdfistfrequenz (IF) angegeben
in 1/s. Die Parkinsonpatienten wurden auf der X-g&chingezeichnet. Wie aus der
Graphik ersichtlich, konnte keiner der Patientea dorgegebene Frequenz
einhalten.

Somit waren sie nur wahrend den Versuchsbedingudgegsam/kurz“ und

~mittel/weit” frequenzsynchron.

Auch die gesunde Vergleichsgruppe konnte die vaigege Geschwindigkeit nicht
einhalten. Sie beachtete wéhrend allen sechs esabtiufen die Sollfrequenz
nicht, sie war immer zu langsam. Bei den folgeniden aufgelisteten

Versuchsbedingungen
-langsam / kurz (p = 0,001)
-langsam / weit (p = 0,001)

-mittel / weit (p = 0,001)
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-schnell / kurz (p = 0,04)
-schnell / weit (p = 0,001)

wurde statistisch signifikant von der Taktgebertrenog abgewichen.

1371 Sollfrequenz
o
1,2 o
1,1 o
o [m]
[m]
[m]
o o
o o

IF 10
(1/s) . =

9 o

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Vergleichsperson

Abb. 4.5:

Der schwarze Balken symbolisiert die vorgegebemdfr&uenz in 1/s wahrend
der Bedingung ,schnell/weit".

Auf der Y-Achse wurde die von den Probanden dufihge Istfrequenz in 1/s

angegeben. Auf der X-Achse sind die Vergleichsperseingezeichnet. Wie aus der

Graphik ersichtlich, konnte keiner der Vergleichsomen die vorgegebene
Frequenz einhalten.
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4.2.4 Vergleich der Standardabweichungen der Extermnszeit und der
Flexionszeit

Die Standardabweichungen der untersuchten Gruppensgheiden sich signifikant
nur bei der Bedingung ,.schnell/weit* wahrend dem&xtension (p=0,008; Abb.
4.1). Bei den restlichen Bedingungen der Armextananden sich keine
signifikanten Unterschiede.

Hinsichtlich der Armflexion ergab sich fur keinerdéersuchsbedingungen ein

signifikanter Unterschied zwischen den Standardabwagen.

607

507

407

301

201

101

PA KO

Abb.4.6:

Standardabweichung der Zeit fur eine Armextensiahrend der Bedingung
~Schnell / weit®

PA = Parkinsonpatienten

KO = Kontrollgruppe

Aus der Graphik ist ersichtlich, dass die Parkinsatienten wahrend der
Bedingung ,schnell / weit* die Armextension unglanaRiger ausgefihrt haben
als die gesunden Probanden, da die Standardabwegctar Parkinsongruppe
grof3er ist.

Abweichende Extremwerte wurden in der Graphik s#¢snghen symbolisiert.
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4.3 Raumliche Koordination

4.3.1 Lerneffekt

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied bdztigier Einhaltung der
vorgegebenen Grenzen zwischen der ersten und égiepvMessung. Weder die
Parkinsongruppe noch die gesunde Vergleichsgrugiggen eine Anderung der

Einhaltung der Grenzen.

4.3.2 Vergleich des Bewegungsausmalles zwischen Eetensions- und
Flexionsbewegung innerhalb einer Versuchsgruppe.

Wie im Teil ,Material und Methoden* bereits angesgiten, war dieser Vergleich
sinnvoll, um Bewegungsmuster von Probanden aufieatedie im Verlauf einer
Messung stetig grofR3er oder kleiner werdende Pbadelgungen mit ihrem Arm

ausfihrten.
Weder innerhalb der Parkinsongruppe noch in degmhsgruppe wurde ein

signifikanter Unterscheid zwischen dem Bewegungsaiisder Extensions- und
dem der Flexionsbewegung gefunden.

4.3.3 Vergleich der Ist-Wendepunkte
Ein Unterschied zwischen den Gruppen war wahreed akchs
Versuchsbedingungen nicht ersichtlich.

Die Wendepunkte zwischen Extension und Flexionrgnteeden sich nicht

signifikant von denen der gesunden Kontrollgruppe.

4.3.4 Vergleich von Soll- und Ist-Wendepunkt

Dieser Gesichtspunkt wurde separat innerhalb dexirB@ngruppe und der

gesunden Vergleichsgruppe gepruift.
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4.3.4.1 Parkinsonpatienten

a) Proximaler Wendepunkt (Ubergang Flexion zu Esitan)

Der Ist-Wendepunkt zeigte sich nicht deckungsglenthdem geforderten Soll-
Wendepunkt. Stets wurde der vorgegebene Wendepigtitvollstandig erreicht.
Die Abweichung von dieser Markierung war in allecltss Bedingungen signifikant.
Der p-Wert war bei allen sechs Bedingungen kleae0,01.

b) Distaler Wendepunkt (Ubergang von ExtensionFtexion)

Der Ubergang von der Streckung zur Beugung wurdet mim Soll-Wendepunkt
durchgefuhrt. Das Minimum des Ist-Wendepunktesiwatlen sechs Bedingungen
grofRer als es sein sollte. Die Patienten hatterAdenzu wenig gestreckt, der Soll-
Wendepunkt wurde demzufolge nicht erreicht.

Signifikant falsch war der Ist-Wendepunkt allerdinur bei den zwei folgenden

Bedingungen:

-langsam / kurz (p = 0,01)
-schnell / kurz (p = 0,04)

4.3.4.2 Vergleichspersonen

a) proximaler Wendepunkt (Ubergang Flexion zu Esitam)
Der Ist-Wendepunkt der Potentiometerkurve war lienal/ersuchdurchgéngen
signifikant groRer als der Soll-Wendepunkt. Der psiNlag stets kleiner als 0,01.

b) distaler Wendepunkt (Ubergang Extension zu Blexi

Die Abweichung des Ist-Wendepunktes zum Soll-Wendkpwar nie signifikant.
Der p-Wert lag fur alle sechs Messungen stets idadiber 0,05. Die
Vergleichspersonen konnten die auf dem Tisch eiigkreten distalen

Wendepunkte somit gut einhalten.
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4.3.5 Vergleich der Standardabweichungen der Wendepkte

Es liel3 sich kein signifikanter Unterschied beztlgller Standardabweichung des
proximalen Ist-Wendepunkt zwischen den beiden Geanggrechnen.
Das Verhalten der beiden untersuchten Gruppen beliger Schwankungsbreite

um den Wendepunkt war ahnlich.

Fur die Versuchsbedingung ,schnell / weit* lielhsan signifikanter Unterschied
bezuglich des distalen Ist-Wendepunktes erkennenGiuppe der M. Parkinson
Erkrankten hatte wahrend dieser Messreihe diegged8tandardabweichung
(p=0,04).

Bei den noch verbleibenden finf Bedingungen konmia keinen signifikanten

Unterschied erkennen.

4.3.6 Bewegungsausmal}

Fur alle sechs Versuchsbedingungen wiesen dierizankpatienten ein kleineres
Bewegungsausmal} auf. Die Parkinsonpatienten hgitien geringeren
Gesamtwinkel mit der Schiene Uberstrichen als eddregesunden Probanden der
Fall war. Signifikant kleinewar dieses Bewegungsausmal fir die drei folgenden

Bedingungen:

-langsam / kurz (p= 0,04)
-mittel / kurz (p=0,041)
-schnell / kurz (p=0,025)

Die Schwankungsbreite um das aufgebrachte Beweguagsl3, ausgedrickt durch
die Standardabweichung der Bewegungsumfange dezleen Bewegungen,
unterschied die Gruppen nicht voneinander. Sieehas beide etwa gleich konstant

eingehalten.
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4.4 Kraftentwicklung

4.4.1 Dauer der Aktivierung von M. bizeps und M. tizeps

Die Aktivitat im M. biceps brachii und M. tricepsdezhii wurde mittels
Oberflachen-EMG erfasst. Die beiden Gruppen wiesea &dhnliche lange
Aktivierungszeit des M. bizeps und M. trizeps aidnifikante Unterschiede fanden
sich nicht. In Tabelle 4.2 wird beispielhaft dieuga der Aktivierung des M. bizeps

wahrend der Bedingung ,, schnell / weit* angegeben.
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Parkinsonpatienten Kontrollgruppe
Dauer der Aktivierung| Dauer der Aktivierung
des M. bizeps [ms] des M. bizeps [ms]
449,5 415,0
408,5 4440
373,0 518,5
562,5 438,5
434,5 461,0
463,7 508,7
4127 397,2
502,4 498,0
390,5 426,6
426,9 467,1
478,2 467,2
4715 399,8
446,7 449,3
434,1 487,6

476,4

Tabelle 4.2: Dauer der Aktivierung des M. bizegsrend der
Bedingung ,schnell / weit*

4.4.2 Amplitude des EMG-Signals

Die Parkinsonpatienten und ihre Vergleichspersahié@rieren nicht hinsichtlich
der Amplitude des EMG-Signals (Tabelle 4.3).

Parkinsonpatienten Kontrollgruppe
Amplitude [mV] Amplitude [mV]
3,1591 3,0908
3,0236 3,1223
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3,0056 3,2531
3,1579 3,1669
3,1208 3,2027
3,2383 3,1024
3,0887 3,0454
3,1503 3,2657
3,0461 3,1294
3,1611 3,1100
3,1112 3,2116
3,0667 3,1874
3,1431 3,1130
3,1912 3,1239

3,1574

Tabelle 4.3: Amplitude des M. bizeps wahrend deliRging ,, langsam / weit".
Die Amplitude wurde in mV angegeben.
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4.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die Bewegung der gesunden Vergleichsgruppe watmeédiger als bei den
Parkinsonpatienten. Signifikant war dieses Ergefimislie Bedingung
»schnell / weit®.

Das Bewegungsausmalf der Parkinsonpatienten waemnditrei
Versuchsbedingungen signifikant kleiner als daskaetrollgruppe.
Hinsichtlich der Winkelgeschwindigkeit (siehe 4 )lwhren die gesunden
Probanden stets schneller als die Parkinsonpatiesignifikant war der
Unterschied bei der Bedingung ,schnell / weit".

Die Bewegungszeiten fur einen kompletten Beweguwidsg (siehe 4.1.2)
der Parkinsongruppe und der Kontrollgruppe unteesien sich nicht
signifikant.

Hinsichtlich der Muskelaktivierung fanden sich keidnterschiede zwischen

Gesunden und Parkinsonpatienten.
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5. Diskussion

5.1 Zeitliche Koordination

Zunachst wurden die zeitlichen Parameter der geammiaten untersucht.

In der vorliegenden Arbeit zeigten sich Unterschibdi der zeitlichen Analyse der
Bewegung zwischen den untersuchten Gruppen, sdie&¥inkelgeschwindigkeit
der Parkinsonpatienten stets langsamer als digegemden Vergleichsgruppe.
Signifikant war dieses Ergebnis wéhrend der scheergersuchsbedingung

,schnell / weit”.

Ein Kardinalsymptom beim Morbus Parkinson ist dradg/kinesie. In unserem
Experiment gab es keinen Unterschied zwischen dekirl3onpatienten und der
gesunden Vergleichsgruppe bezuglich der Beweguitddzeinen kompletten
Bewegungszyklus. Man kann aus dieser Tatsacheheadoht schlie3en, dass die
untersuchten Patienten nicht bradykinetisch sirtailelli und Kollegen fanden,
dass Veranderungen der Geschwindigkeit eines Getekdinen Ruckschluss auf
den gesamtklinischen Status, das heil3t unter amdeueh auf das Ausmalf der
Bradykinesie, zulassen (BERARDELLI et al. 1996).kaan unterschiedliche
Grinde geben, weshalb sich die Bewegungszeiteardersuchten Gruppen nicht

unterscheiden:

Die in diese Arbeit eingeschlossenen Patientembdefasich Uberwiegend noch in
einem frihen Stadium der Erkrankung, wie aus dewiegend niedrigen Hoehn

und Yahr-Stadien dieser Patienten hervorgeht. Aldberwurden die Patienten unter
laufender Medikation untersucht. In einer Studia ¥aylor und Kollegen konnte
gezeigt werden, dass der Ablauf von repetitiverg&ibewegungen von dem
klinischen Status der Parkinsonpatienten, gememsedPDRS-Score, abhangt
(TAYLER et al. 2005). Beim UPDRS-Score (Unified KFiason’s disease rating

scale) handelt es sich um einen international @merien Score, welcher die
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kognitiv-mnestischen, affektiven und motorischem@tome des Morbus Parkinson
guantifiziert. Friiheren Studien zufolge verbesdertievodopa-Gabe die
Bewegungsgeschwindigkeit und —genauigkeit alteemeéer Bewegungen (BROWN
und MARSDEN 1999, STRAMBI et al. 2004; KELLY und BAIAN 2005). Ein
Absetzen von L-Dopa kann das Auftreten einer Brathde somit forcieren bzw.

die Gabe kann ein Auftreten kaschieren.

Die in unserer Arbeit absolvierten rhythmisch-aiterenden Bewegungen bereiten
Parkinson-Patienten deutlich geringere Problem&atgplexe (=zusammengesetzte
Bewegungen), welche im Alltag die Parkinsonsymptitkrdeutlicher hervorheben
(BENECKE et al. 1985; BENECKE et al. 1986; HARRINGN DL and

HAALAND K 1991). Je komplexer die Bewegungen siddsto langsamer werden
sie von Parkinsonpatienten ausgefihrt. In einedi€tonit 9 Parkinsonpatienten
beobachteten Benecke und Kollegen, dass die Gesdigkeit von Bewegungen
sehr von der Komplexitat der geforderten Aufgabesalgt (BENECKE et al. 1987).
Mussten die Probanden zwei vorher separat ausgBeabtegungen direkt
nacheinander oder auch simultan ausfiihren, so vasedParkinsonpatienten
plotzlich sehr viel langsamer als wenn sie die &eiBewegungen getrennt
voneinander ausgefuhrt hatten. Dieses ErgebniStielie belegt die Vermutung,
dass die Basalganglien nicht nur an der einfachesfifrung von Motorik beteiligt
sind. Vielmehr sind sie auch Teil einer hoherenavteeitungsebene, die
verantwortlich ist fiir das Verknuipfen oder auch gitsinanderlegen* von diversen
».motorischen Programmen®, um daraus facettenreecBemwegungen bilden zu
kénnen. Demzufolge wirken sich Erkrankungen deaBgglien — wie beim
Morbus Parkinson — eher auf die Exekution kompledenn alternierender
Bewegungen aus. In diesen Beobachtungen konnteesudieil der Begriindung
liegen, warum unsere Patienten nicht langsamernadsedie Kontrollgruppe.
Moglicherweise war der sehr gleichformige Wechsel wrmflexion und Extension
zu unkompliziert, als dass sich ein UnterschiedanBewegungszeit hatte

herauskristallisieren kdnnen.

Die von uns gewdahlte Methodik kdénnte unter Umstaralech das Enthillen
verlangsamter Bewegungen beeintrachtigen. Fruheie® besagen, dass

Langsamkeit und Schwierigkeiten, eine Bewegungiueren, nicht alle
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Bewegungen im gleichen Ausmal’ betreffen: Die Fansgsgruppe um Praamstra
fand heraus, dass bei Bewegungen von Parkinsonfatiebei denen die Richtung
frei ausgewahlt werden konnte, ein niedrigeres iBatgaftspotential im Bereich der
supplementar motorischen Area (SMA) gemessen waisgdieei den Gesunden
(PRAAMSTRA P. et al. 1996). Liel3 man die Patierjegfoch gleichférmige
Bewegungen ausfiihren, bei denen die Richtung infieltbklar war, so
unterschieden sich Parkinsonpatienten und Gesuonldemehr hinsichtlich des
gemessenen Potentials. Dieses verdeutlicht, ddss €arkinsonpatienten eine
Unzulanglichkeit der SMA geben muss, die im Besoewldérei gewahlte und
individuell zusammengestellte Bewegungen betiiilipovic und Kollegen konnten
ebenso ein erniedrigtes Bereitschaftpotential imeB& der SMA messen
(FILIPOVIC et al. 1997). Andere Untersuchungen beleebenso ein
pathologisches, jedoch erniedrigtes Bereitschatispial bei Parkinsonpatienten
(FATTAPPOSTA et al. 2000). Die Annahme einer Hypoatat der SMA bei
Patienten mit M. Parkinson wird untermauert durtidi&en, die den cerebralen
Blutfluss mittels einer PET Untersuchung analysii2EIBER et al. 1991,
JAHANASHAHI et al. 1995).

Fur Bewegungen, die einen repetitiven gleichmaRjearakter besitzen und deren
Richtung vorgegeben ist, wird nicht die SMA, somdéer laterale pramotorische
Kortex verantwortlich gemacht. In diesem Bereichike bei Parkinsonpatienten
jedoch noch kein relevantes Defizit nachgewieserlare (GOLDBERG et al. 1985;
PASSINGHAM et al. 1987 und 1993).

Andere Untersuchungen belegen ebenfalls, dassigdhktivierung des SMA
wahrend repetitiver Bewegungen bei Parkinsonpadreimh Vergleich zu Gesunden
nicht unterscheidet, im Gegensatz zu frei gewéatewegungen (PLAYFORD et
al. 1992; PASSINGHAM 1993). Diese Art von Bewegumggt daher bei
Erkrankungen mit Basalganglienstérungen wenigek $tetroffen. Man kann
daraus schliel3en, dass das Alternieren von Arngfennd -extension in unserem
Experiment bei den Patienten weniger betrofferd&tcler lateral pramotorische
Kortex nach bisherigem Kenntnisstand intakt istcAdieses konnte eine der
Begriindungen sein, warum unsere Patienten nichssamer sind als die

Vergleichsgruppe.
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5.2 Rhythmik

Unterschiede zwischen den untersuchten Gruppeteresich hinsichtlich des
Rhythmus, mit dem die alternierenden Bewegungeahdy@fiihrt wurden.

Die Parkinsonpatienten konnten ihren Rhythmus tirblfe eines externen
akustischen Taktgebers weniger gut einhalten algesunde Vergleichsgruppe.
Signifikant ungleichmafliger war die Bewegung watrder schwierigsten
Versuchsbedingung ,schnell / weit®. Die Bewegunggzreselbst hingegen
unterschieden sich nicht, allerdings wurden die&linewegungen der

Parkinsonpatienten mit einer erhéhten Variabibtaggefihrt.

Die Ergebnisse unseres Versuches belegen das inteletur schon haufiger
erwéahnte Defizit der Parkinsonpatienten im Bereiehzeitlichen Koordination

ihrer Motorik. Beispielsweise haben Parkinsonpa#ierrschwierigkeiten,
selbstgetriggerte repetitive Fingerbewegungen imeBk von 2-4 Hz
durchzufiihren, stattdessen werden diese Bewegumgeer schneller und gehen zu
einer Frequenz von ca. 5-7 Hz Gber (NAGASAKI undksMURA 1982;
NAKAMURA et al. 1979). Andere Studien belegen eladisfein defizitares Timing
von rhythmischen Bewegungen. Bei rhythmischen Fiog@egungen unter
unterschiedlichen Konditionen zeigte sich bei Rastnpatienten eine erhdhte
zeitliche Variabilitat (POPE, PRAAMSTRA und WING @®).

Wing und Kristofferson fanden ein mathematischesl®lo mit dessen Hilfe man
den zeitlichen Ablauf von repetitiven Bewegungeharauntersuchen kann (WING
und KRISTOFFERSON 1973). Die Variabilitat des Tigsrnvon repetitiven, selbst
getriggerten Bewegungen hangt von zwei unabhandigemponenten ab. Zum
einen bestimmen zentralnervdse Strukturen (eine,sotere Uhr*) die zeitliche
Stabilitat der Motorik, indem sie das Startsigrialden Beginn einer Bewegung
bestimmen. Zum anderen ist die zeitliche Varigiilgbhangig von dem
ausfliihrenden motorischen System (,motor delay naeg. Mittels des

mathematischen Modells von Wing und Krisoffersa@stéich ermitteln, ob eine
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Beeintrachtigung repetitiver Bewegungen durch &tigung der inneren Uhr (,time
clock®) oder durch das ausfiihrende motorische 8ystrursacht wird.

Wing beobachtete, dass die vergrol3erte zeitlichebiditat beim Finger-Tapping
einer 44-jahrigen Patientin mit einem einseitigkimetischen Parkinsonsyndrom
nicht auf die ,motor delay variance”, sondern aangelnde Préazision der ,inneren
Uhr“ zurickzufuhren ist (WING et al. 1984). Zum igleen Ergebnis kamen auch
Harrington und seine Kollegen, die ihre Patientachndem Absetzen der
Medikamente einem Finger-Tapping Test unterzogekRRINGTON et al. 1998).
Die Basalganglien und ihre thalamokortikalen Vedoingen missen daher einen
wesentlichen Einfluss auf die zeitliche Koordinatimn Bewegungen haben.
Andere Versuche mit Parkinsonpatienten ergabeis, diaszeitliche Instabilitat von
Bewegungen nicht nur von der ,inneren Uhr*, sondearoh von der Ungenauigkeit
des ausfihrenden motorischen Systems abhangtpdatey inneren Uhr getriggert
worden ist (O'BOYLE et al. 1996). Das mathematiseteelell von Wing und
Kristofferson ist aufgrund der Differenzierung zaehen ,time clock” und ,motor
delay variance” wegweisend. Allerdings kann digdeslell in der vorliegenden
Arbeit nicht angewandt werden, da die Bewegungehtrselbst getriggert waren,
sondern immer mit einem externen Taktgeber statfianAulRerdem muissen
Bewegungen, bei denen man das Modell Ubertragénmviiimale Anforderungen
an Kraft oder rdumliche Prazision stellen. Bei ues¥ersuchskonstellation
hingegen mussten die Probanden mdglichst genadatigerungen einhalten, was

teilweise auch ein hohes Mafl} an Kraftaufwand eeited

Bei Parkinsonpatienten ist nicht nur die zeitliétisstimmung von Bewegungen,
sondern auch das Abschéatzen von Zeitintervallemtréehtigt: Lange und seine
Kollegen fanden heraus, dass ein Mangel an DopdrmaiModulation der ,inneren
Uhr“ verandert (LANGE et al. 1995). So uberschatzbe Parkinsonpatienten ohne
Medikamente (,0ff") die Dauer von Zeitintervalleach einer Gabe von L — Dopa
(,on“) verbesserte sich ihr Zeitgefuhl wieder unel lsonnten die Zeitintervalle
besser abschatzen. Gestutzt wird dieses Konzeplatieologisch veranderten
.inneren Uhr* infolge einer gestérten dopaminergeansmission auch durch
andere Studien. So zum Beispiel unterschatztezgohiene Patienten, bei denen
man einen zentralnervosen Uberschuss von Dopamimanrt, im Gegensatz zu den
Parkinsonpatienten, die Zeitintervalle (WAHL undESI 1980; TYSK 1983). Gab
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man ihnen Neuroleptika, die eine antidopaminergekWig innehaben, so

normalisierten sich die Angaben Uber die Dauelmtervalle wieder.

Parkinsonpatienten haben auch Probleme, einen gelogaen Rhythmus
einzuhalten: Bereits mehrfach wurden bei Parkinatiepten Stérungen bei der
Ausfuihrung von repetitiven Bewegungen beschrieBiakamura et al. fanden
heraus, dass Patienten mit M. Parkinson Problemeraepetitive Bewegungen
des Zeigefingers (Finger-Tapping) mit einem vonesu@egebenen Rhythmus zu
synchronisieren, der Uber 2,5 Hz liegt (NAKAMURAat 1978). Die Patienten
zeigten bei diesen Schrittmacher-Frequenzen eineiilkiirlichen Ubergang zu
einer schnelleren Tapping Frequenz von etwa 5Hz6Dieses Phdnomen des
unfreiwilligen Schnellerwerdens wurde auch bei stlem repetitiven
Lippenbewegungen beobachtet und als ,Hasteningdibeaet. Ahnliches
beobachteten Logigian et al. (1991). Auch in ihNensuch hatten
Parkinsonpatienten Schwierigkeiten, Finger-Tappniigeinem Rhythmus ab 2 Hz
zu der Schrittmacherfrequenz zu synchronisieresathlich fur das Hastening ist
nach Meinung der Autoren die eigene TremorfrequiEmZ’arkinsonpatienten.
Diese dient als ,Magnet* fur repetitive Bewegunge zwingt die Patienten
unwillkrrlich dazu, die alternierenden Fingerbewegen mit dem Rhythmus des
Tremors durchzufiihren. Der Tremor fungiert sonstiaterner Schrittmacher fur
das Timing von repetitiven Bewegungen und erlaelnt Blatienten nicht, ihre
Bewegungen mit der externen Taktgeberfrequenz &bragen. Bemerkenswert ist
auch die Tatsache, dass unsere Parkinsonpatiantisuig Probleme hatten, ihre
Bewegungen mit einer konstanten Geschwindigkeittdzufiihren, obwohl sie
standig akustische Hilfe durch das laufende Metnohatten. Offensichtlich
besteht bei Parkinsonpatienten aber auch ein fedftes Timing der Motorik,
welches selbst durch einen externen Taktgeber karhnpensiert werden kann. In
einer Studie von Pastor et al. unterschieden selsthndardabweichungen der
Geschwindigkeiten beim Finger-Tapping von 42 Pasmnpatienten nicht,
gleichgultig ob die Bewegung mit einem externentgaker oder ohne ausgefihrt
wurde (PASTOR et al. 1992). Andere Forschungsgmujigenen zum gleichen
Ergebnis (MICHON et al. 1967, FREEMANN JS et al93p
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Andere Studien haben gezeigt, dass die VariabildatBewegungen auf eine
Variabilitdt der Krafterbringung der Parkinsonpaten zuriickzufthren ist. Diese
leiden unter grof3en Schwierigkeiten, eine homodf@aét zu erzeugen. Auch
Sheridan und Flowers (1987) favorisieren die Theeddr inkonstanten
Krafterbringung. lhrer Meinung nach ist das chagaktische Merkmal dieser Form
der motorischen Dysfunktion bei den Parkinsonpé&tieulie Folge der
hochvariablen Muskelkraft. Die vergro3erte Standbwkichung unserer
Parkinsonpatienten kann durch die mangelnde Faihig&dingt sein, eine

gleichmaiige Muskelkraft zu erzeugen.

Weitere Studien belegen, dass Parkinsonerkrankigdtne haben, eine
Muskelkraft konstant aufrecht zu erhalten (STELMAEHI. 1989). Sie sprechen
von einem sogenannten ,noisy output” des motoris@ystems, was zu
Unregelmaligkeiten der Kraft-Zeit-Kurve fihrt. limem weiteren Versuch von
Stelmach und Kollegen wurde deutlich, dass Parkipabenten die Kontrolle
ausgefuhrter Bewegungen Schwierigkeiten bereifBE(S1ACH et al. 1989).

Laut Sheridan und Kollegen kann die Variabilitdtatuunterschiedliche Hilfen
gemindert werden. Sie reduziert sie sich, wenn wsurelle Hilfen einsetzt. Auch
beim Ausfuhren von kleineren Amplituden oder lamgseen Bewegungen findet
man eine reduzierte Variabilitdt. Zwar konnen deekihsonpatienten die gleiche
Geschwindigkeit wie die Kontrollgruppe aufbring&innen sie aber aufgrund der
limitierten Muskelkraft nicht so gleichmalig ausfén (SHERIDAN und
FLOWERS 1987). Wirden sie die Bewegung langsamehithren, so wirde sich
auch die Variabilitdt der Bewegung verringern. M@ann also sagen, dass die
hohere Geschwindigkeit nur auf Kosten der Stabiditdgebracht werden kann.
AulRerdem ist die Variabilitat der Bewegung aul3er der Geschwindigkeit noch
von der Amplitude abhéngig. Verkleinert sich dasvBgungsausmal3, so verringert
sich auch die Variabilitat der Motorik (SHERIDAN difLOWERS 1990).

5.3 Raumliche Koordination

Betrachtet man die raumlichen Parameter der duféhgen repetitiven Bewegung,

so sind auch hier Differenzen zwischen GesunderPamkinsonpatienten
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ersichtlich. Das Bewegungsausmalf3 der in dieseugbssinordnung untersuchten
Patienten war im Vergleich zu den gesunden Prolvasigts reduziert, signifikant
war die Differenz wahrend der drei Bedingungen gksam / kurz®, ,mittel / kurz*
und ,schnell/ kurz*®.

Die reduzierte Bewegungsamplitude, auch Hypokingsieannt, ist eines der
bekannten Symptome des M. Parkinson. Die Basalgangind verantwortlich fur
die Planung der Bewegungsamplitude. Dieser VorgEnd@ewegungsplanung ist
bei Parkinsonpatienten beeintrachtigt (DESMURGEd.€2003; DESMURGET et
al. 2004). Erklarungen, die das Entstehen einekiyyesie zu deuten versuchen,
gibt es mehrere. Sheridan und Flowers haben ehresshliissige Begriindung
gefunden. (SHERIDAN und FLOWERS 1990). Sie entdatktass ein reduziertes
Bewegungsausmal} bei Parkinsonpatienten Ausdruek ®farsuches sein kann, die
Variabilitat ihrer Bewegungen zu mildern. Hiermiiinle korrelieren, dass
Parkinsonpatienten unter Schwierigkeiten leidenw&gingen stabil auszufiihren
(siehe Punkt 2). Auch in unserem Versuch hatteriPdieenten eine grol3ere
Standardabweichung der Geschwindigkeit als die Gksu Man kann den
verkleinerten Bewegungsradius der Parkinsonpatiesite Adaptationsmechanismus
an die erhohte Variabilitat der Motorik verstehelidtten sie den vorgegebenen
Kreissausschnitt eingehalten, so ware die Standexeiahung der Geschwindigkeit

noch grofRer ausgefallen.

Laut Beradelli und Kollegen ist die Muskelkraft ddr Parkinson Erkrankten sehr
wohl modulierbar und auch nicht limitiert (BERADELA et al. 1986). Jedoch ist
sie unangemessen skaliert gegenuber der Geschweitdiond der Amplitude. Aber
auch in diesem Fall kommt es vorzeitig zum Schwindier Kraft vor Ende der

Bewegung. Diese wird daher mit einer verkleineAemplitude ausgefihrt.

5.4 Kraftentwicklung

Als letzter Teilaspekt dieser Doktorarbeit soll lawalle Muskelaktivitat unter zu
Hilfenahme des EMGs analysiert werden. In unseremsMh unterschieden sich
Parkinsonpatienten und Gesunde nicht hinsichtleshDhuer der Aktivierung des
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M. bizeps und des M. trizeps. Die Parkinsonpatiehiten eine ebenso lange
Aktivierungszeit fur die beiden Muskeln wie die Kaollgruppe.

Die Amplitude oder Gestalt der EMG-Bursts betreffég@ann man auch keinen
Unterschied erkennen. Insbesondere fanden sicle kéimveise fir einen Tremor
oder ein Burstverhalten im Sinne ballistischer Bgwegen (HALLET et al. 1975;
HALLET und MARSDEN 1979), welche die Messergebnigsezerren konnten. In
der vorliegenden Arbeit fiihrten die Probanden &s&jungstypus ausschliellich
~.Rampenbewegungen” durch. Unter Rampenbewegungsiet man
Bewegungen mit allenfalls submaximaler Geschwingligkvelche durch eine
gleichméaRige Anspannung der beteiligten Muskelregakeichnet ist
(WACHOLDER , ALTENBURGER, 1926).

Pastor und Kollegen liel3en Parkinsonpatienten itegeBewegungen des
Handgelenkes ausfiihren. Bei starker betroffeneieian sah man im EMG kleine
Intervalle, in denen der Rhythmus kurzzeitig untechen wurde und nur tonische
Aktivitat der Extensoren und Flexoren erkennbar.war

In unserem Versuch hingegen kam es nie zu einechaoNMerlust des Rhythmus.
Dies mag zum einen an der viel niedrigeren FreqdenArmbewegungen in
unserem Experiment gelegen haben. Zum anderen wurdere Patienten immer
im ,on“ Stadium untersucht. In vielen Studien kangezeigt werden, dass die
Einnahme von L- Dopa das EMG-Bild von Parkinsorgagn normalisieren oder
verbessern kann (BARONI et al. 1984; JOHNSON et294; LUKHANINA et al.
2000; STRAMBI et al. 2004; KELLY und BASTIAN 2005).

Die EMG - Ableitungen unserer Parkinsonpatienteierschieden sich nicht von
denen der Kontrollgruppe. Man muss grobe Defizéieder Steuerung der
Muskelkraft ausschliel3en, da sich die Amplitude diedDauer der Aktivierung der
beiden Muskeln nicht unterschieden. Farly und Kmlefanden heraus, dass die
EMG-Veranderungen abhéngig waren vom Krankheitgstadle mehr Bursts
abgeleitet wurden, desto ausgepragter waren dierischen Defizite der
Parkinsonpatienten (FARLEY et al. 2004). Die vos untersuchten
Parkinsonpatienten befanden sich Gberwiegend ativdtihen Krankheitsstadien.
Moglicherweise waren EMG-Veranderungen aufgetretemmn Parkinsonpatienten

in fortgeschritteneren Krankheitsstadien unterswarden waren.
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5.5 Ausblick

Die Analyse repetitiver Armbewegungen von Parkipsdienten zeigte deutliche
Defizite in unterschiedlichen Bereichen der Motodkim einen war die
Bewegungsgeschwindigkeit der ParkinsonpatienteXengleich zu der
Kontrollgruppe reduziert. Hingegen war die Zeit fiie Durchfiihrung eines
kompletten Bewegungszyklus bei allerdings redugidBewegungsamplitude nicht
unterschiedlich.

Gestort war des Weiteren die gleichmalige Ausfidnder Bewegung, die
Parkinsonpatienten hatten Schwierigkeiten, dietriypen Armbewegungen in
einem regelmafigen Rhythmus auszufihren.

In unserem Versuch zeigten die ParkinsonpatientanRefizit beztglich der
Steuerung der Muskelkraft, welche mittels EMG geseasvurde.

Unsere Ergebnisse kdnnen den Ausgangspunkt flergditntersuchungen
darstellen. Es ware beispielsweise interessanRalikinsonpatienten im ,,off*
Stadium zu untersuchen und zu tberprifen, ob sechraalysierten Parameter
verandern. Es stellt sich die Frage, ob das EMBagbagisch wird, sich die
Standardabweichung der Geschwindigkeit noch wertedht oder ob sich eine
Bradykinesie einstellt, wenn man die Medikamentgieht.

Weiterhin wére es wissenswert zu erfahren, wie gielParkinsonpatienten bei
selbstgetriggerten Bewegungen, also ohne Metrorerhalten wirden. Erhéht sich
die Standardabweichung der Geschwindigkeit odeersith die Geschwindigkeit
selbst ohne Taktgeber? Ist dies eine Moglichkess, Defizit der zeitlichen

Koordination der Parkinsonpatienten besser herausegiien?
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