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1. EINFÜHRUNG 
 

Sturzangst und Stürze sind ein häufiges Problem von Patienten mit idiopathischem 

Parkinsonsyndrom (IPS). Beides bringt eine starke Einschränkung der Lebensqualität 

und eine hohe Verletzungsgefahr mit sich. Die sensorbasierte Ganganalyse hat als 

neue technologische Möglichkeit in den letzten Jahren in der Forschung an Relevanz 

gewonnen und ermöglicht die Ermittlung objektiver und quantitativer Parameter. Ihr 

größtes Potential dürfte in der Identifikation von Erkrankungsmanifestation, -fortschritt 

und in der Untersuchung von Medikamentenwirkungen liegen. Um die Technologien 

erfolgsversprechend in den klinischen Kontext implementieren zu können, ist eine 

Validierung dieser Parameter nötig. 

In dieser Arbeit soll der Zusammenhang zwischen der durch sensorbasierte 

Ganganalysen erfassten Gangvariabilität (diese wird in vielen Studien beim IPS mit 

Stürzen in Zusammenhang gebracht, d.h. IPS-Patienten mit erhöhter Gangvariabilität 

haben auch ein erhöhtes Risiko zu stürzen), der durch Fragebögen evaluierten 

Sturzangst und den anamnestisch erfragten vorhergehenden Stürzen bei Patienten 

mit IPS unter verschiedenen Gangparadigmen untersucht werden. Zu den 

Gangparadigmen gehört das alleinige Gehen (single tasking) und die Durchführung 

einer zusätzlichen kognitiven oder motorischen Aufgabe während des Gehens (dual 

tasking). 

Im Laufe der Arbeit wird zuerst auf die Grundlagen des IPS eingegangen. Im 

Anschluss werden die speziellen Auswirkungen der Erkrankung auf Gang und 

Gleichgewicht erörtert und daraus resultierende Zusammenhänge zu Stürzen und 

Sturzangst begründet. Des Weiteren wird auf die Herausforderungen und technischen 

Hintergründe von Ganganalysen mit inertialen Messeinheiten (inertial measurement 

units, IMUs) im klinischen Kontext eingegangen. Anschließend wird die 

wissenschaftliche Fragestellung aus den angeführten Konzepten und dem aktuellen 

Forschungsstand abgeleitet. Nach der Vorstellung der eingeschlossenen Kohorte und 

der verwendeten Methoden und Präsentation der Studienergebnisse schließt die 

Arbeit mit einer Diskussion und Zusammenfassung. 
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1.1 Das idiopathische Parkinsonsyndrom 
 

1.1.1 Definition 
 

Das IPS ist eine neurodegenerative Erkrankung, die mit abnormalen α-Synuclein-

Aggregaten, Einschränkungen von Lysosomen- und Vesikel-Transport, 

mitochondrialer Dysfunktion, synaptischen Transportproblemen und 

Neuroinflammation assoziiert ist (Kalia & Lang, 2015). Diese Krankheitsmechanismen 

führen sehr wahrscheinlich zu einem beschleunigten Absterben von (vorrangig 

dopaminergen) Neuronen mit konsekutiver Einschränkung zahlreicher motorischer 

und nicht motorischer Kreisläufe des zentralen Nervensystems. Durch das 

resultierende Ungleichgewicht zerebraler stimulierender und inhibierender Prozesse 

können zumindest größere Teilaspekte der für das IPS typischen Symptome erklärt 

werden (Postuma et al., 2015). Zu den wichtigsten motorischen Symptomen zählen 

Akinese (Bewegungsarmut bis Bewegungslosigkeit), Bradykinese (Verlangsamung 

der Willkürmotorik), Rigor (erhöhte Grundspannung der Skelettmuskulatur), Tremor 

(rhythmisches Zittern eines Körperteils) und posturale Instabilität (mangelnde Stabilität 

bei aufrechter Körperhaltung; Kalia & Lang, 2015; Postuma et al., 2015) 

 

1.1.2 Epidemiologie 
 

Das IPS ist die zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung und betrifft 0,1 - 0,2% 

der Bevölkerung (de Rijk et al., 2000; Dorsey et al., 2007, 2018). Bei Männern beginnt 

die Erkrankung im Schnitt zwei Jahre früher als bei Frauen (Picillo et al., 2017). Das 

IPS ist eine altersabhängige Erkrankung, bei der die Inzidenz und Prävalenz mit 

steigendem Alter zunehmen (Pringsheim et al., 2014). Da wir in einer immer älter 

werdenden Gesellschaft leben, ist von einer kontinuierlichen Zunahme der Anzahl der 

Betroffenen auszugehen (Checkoway & Nelson, 1999). Dennoch sollte sich von der 

Annahme, dass es sich bei dem IPS um eine Erkrankung des hohen Alters handelt, 
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distanziert werden. Beim Auftreten erster Symptome haben ungefähr 25% der 

Betroffenen das 65. Lebensjahr und 5-10% das 50. Lebensjahr noch nicht erreicht 

(Bloem et al., 2021). 

 

1.1.3 Pathogenese 
 

Die Ursache des Auftretens und Fortschreitens des IPS ist bis dato nicht sicher 

bekannt. Der Untergang der dopaminergen Neurone in der Substantia nigra ist 

sicherlich ein Hauptmerkmal des IPS (Jellinger, 2012) und führt zu einem Defizit an 

Dopamin im Striatum (Kish et al., 1988). Der klinische Verlauf der Erkrankung lässt 

vermuten, dass die Degeneration der Neurone bereits vor dem Eintritt der 

definierenden motorischen Symptome beginnt (Dijkstra et al., 2014; Iacono et al., 

2015). Für einen bereits vorher beginnenden neurodegenerativen Prozess spricht das 

Auftreten prodromaler Symptome, wie die idiopathische REM-Schlaf-

Verhaltensstörung und Veränderungen des Ganges und Gleichgewichts viele Jahre 

vor dem Diagnosezeitpunkt (Del Din et al., 2019; Postuma et al., 2009; Schrag et al., 

2015). Erst wenn ein moderater bis schwerer Verlust an Neuronen vorliegt, kommt es 

zur klinisch sichtbaren motorischen Manifestation der Parkinson-typischen Symptome 

(Greffard et al., 2006). In den Jahren nach Einsetzen der zur Diagnose führenden 

motorischen Symptome kommt es zu einem weiteren, möglicherweise verstärkten 

Untergang von Neuronen (Kordower et al., 2013). Dieser stabilisiert sich im späteren 

Verlauf (Kordower et al., 2013). Der genaue zeitliche Verlauf der pathologischen 

Prozesse variiert von Patient zu Patient (Halliday et al., 2011; Selikhova et al., 2009). 

Durch verschiedene Dysfunktionen neuronaler Kreislaufe kommt es beim IPS zur 

einem Ungleichgewicht stimulierender und inhibierender Prozesse, was wiederum zur 

Entstehung motorischer Symptome wie Gang- und Gleichgewichtsproblemen 

beitragen kann (Postuma et al., 2015). Eine wichtige Funktion in der Kontrolle und 

Auswahl von willkürlichen und unwillkürlichen Bewegungen hat die 

Basalganglienschleife. Sie ist eine Verbindung zwischen Basalganglien, Kortex und 

Thalamus (Alexander et al., 1986, 1990; Parent & Hazrati, 1995). Durch die 

Basalganglienschleife werden noch weitere Prozesse wie das Lernen, das 

Gedächtnis, die Exekutivfunktionen, die Entscheidungsfindung, die Motivation und die 
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emotionalen Regulation beeinflusst (H. F. Kim & Hikosaka, 2015). Beim IPS führt die 

reduzierte dopaminerge Transmission der Substantia nigra pars compacta in die 

motorischen Regionen des Striatums zu einer Abnahme der Überleitung vom Striatum 

zum Globus pallidus pars interna und pars externa über die direkten, D1-Rezeptor-, γ-

Aminobuttersäure (γ-aminobutyric acid, GABA)-, P-Substanz-vermittelten und 

indirekten, D2-Rezeptor-, GABA-vermittelten Bahnen. Dies führt zu einer Erhöhung 

der GABA-induzierten Hemmung des thalamokortikalen Kreislaufs (Poewe et al., 

2017). Es kommt zu einer Abnahme der Disinhibition und somit zu Bradykinesie. Eine 

direkte, erregende Verbindung zwischen Kortex und Nucleus (Ncl.) subthalamicus, 

dem wichtigsten Kontrollkern des Globus pallidus internus, stellt der sogenannte 

„hyperdirekte“ Trakt dar (Frank et al., 2007). Er soll als Kontrolle des Ausgangssignals 

der Basalganglien dienen und scheint relevant an der Entstehung von IPS-Symptomen 

beteiligt zu sein (Kravitz et al., 2010). Des Weiteren spielen Veränderungen der 

Aktivität des Kleinhirns und dessen Zusammenspiel mit den Basalganglien eine 

wichtige Rolle bei der Entstehung des Tremors bei IPS-Patienten (Dirkx et al., 2016). 

Dysfunktionen der motorischen Regionen des Mittelhirns (Ncll. pedunculopontinus und 

cuneiformis), welche an der Planung und Steuerung von Bewegung teilhaben, tragen 

zusätzlich zur Entstehung von Gang- und Gleichgewichtsproblemen bei (Lau et al., 

2015; Windels et al., 2015).  

Das cholinerge Defizit scheint ebenfalls eine bedeutende Rolle in der Pathogenese 

des IPS zu spielen (Yarnall et al., 2011). Eine Reduktion von cholinergen Zellen des 

Ncl. pedunculopontinus und eine Reduktion des cholinergen Signals aus dem 

Thalamus ist bei IPS-Patienten mit einer ausgeprägten Sturzneigung assoziiert 

(Bohnen et al., 2009). Außerdem kommt es beim IPS zu einem Untergang der 

cholinergen Neurone im Ncl. basalis Meynert (Nakano & Hirano, 1984). Freezing 

(Bohnen et al., 2014) und weitere Gangveränderungen, posturale Instabilität, Stürze 

und kognitive Dysfunktion werden besonders bei IPS-Patienten beobachtet, bei denen 

zusätzlich zu der nigrostriatalen Degeneration eine Reduktion des cholinergen 

Systems vorliegt (Yarnall et al., 2011). Besonders bei Patienten mit einer 

Krankheitsdauer von > 20 Jahren kommt es zum vermehrten Auftreten dieser meist 

therapieresistenten Symptome (Hely et al., 2008). Den genauen Pathomechanismus 

und die klinischen Auswirkungen des cholinergen Defizits bei IPS gilt es in zukünftigen 

Studien zu definieren (R. Morris et al., 2019). 
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Beim IPS scheint es außerdem zu Veränderungen der neuronalen Synchronisation zu 

kommen (Chen et al., 2006). Durch die  neurochirurgische Implantation von 

Hirnschrittmachern (tiefe Hirnstimulation, THS) wurde die Erfassung solcher 

subkortikaler elektrophysiologischer Aktivitäten ermöglicht (Jakobs et al., 2020). Im 

Vergleich zu Messmethoden wie der Elektroenzephalografie, der 

Elektrocorticographie und der Magnetenzephalografie konnten hierdurch direkte 

Einblicke in die Funktion der Basalganglien gewonnen werden (Einevoll et al., 2013). 

Studien konnten zeigen, dass es neben den transmitterbedingten Veränderungen bei 

IPS auch zu komplexen Geschehen kommt, welche Einfluss auf die neuronale 

Synchronisation haben und zu abnormalen Oszillationen spezifischer Frequenzwellen 

führen (Chen et al., 2006; Kühn et al., 2006, 2008). So ist für die Off- Phase 

(Verschlechterung der motorischen und/ oder nichtmotorischen IPS-Symptome trotz 

Antiparkinsontherapie, sodass der Patient in seiner Funktion eingeschränkt ist; 

Tanner, 2020) des IPS eine Zunahme der beta-Band Aktivität (13-35 Hz) in den 

Ableitungen der lokalen Feldpotentiale aus den Basalganglien charakteristisch. Diese 

kann über Gabe von Dopamin oder Therapie mit THS unterdrückt werden. Die 

Abnahme der beta-Band Aktivität korreliert mit der klinischen Besserung der 

Bradykinese und des Rigors (Kühn et al., 2006, 2008; Storzer et al., 2017; Tinkhauser 

et al., 2017). Des Weiteren sind verstärkte theta- (4-7 Hz) und alpha-Band (8-12 Hz) 

Aktivitäten mit milderer IPS-Symptomatik (z.B. nach Einnahme von Levodopa oder 

THS-Therapie), aber auch mit Dyskinesien assoziiert. Dyskinesien treten bei etwa 50% 

der IPS-Patienten nach langjähriger L-DOPA-Therapie auf (Alonso-Frech et al., 2006; 

Chen et al., 2006; Yin et al., 2021). 

Auf zellulärer Ebene kommt es beim IPS vorrangig zu pathologischen Ansammlungen 

von α-Synuclein, einem präsynaptischen Protein, im Zytoplasma verschiedener 

Neurone und zur Bildung von Lewy-Körperchen (Braak et al., 2003). Dabei handelt es 

sich um runde, eosinophile Strukturen (Spillantini et al., 1997). Sie entstehen innerhalb 

des zentralen Nervensystems vermutlich initial in cholinergen und monoaminergen 

Neuronen des Hirnstamms und in den Neuronen des olfaktorischen Systems und 

breiten sich dann auf das limbische und neokortikale System aus (Braak et al., 2003; 

Kingsbury et al., 2010; Zaccai et al., 2008). Diese Ausbreitung lässt eine neuroaxonale 

Verbreitung vermuten (Arawaka et al., 1998; Galvin et al., 2000). Eine vermehrte 

Expression von α-Synuclein erhöht das Risiko an IPS zu erkranken (Nalls et al., 2014; 
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Vekrellis et al., 2011). Die Funktion von α-Synuclein ist jedoch noch nicht vollständig 

verstanden. α-Synuclein spielt wahrscheinlich eine Rolle in der Dynamik synaptischer 

Vesikel, in der mitochondrialen Funktion, in der Faltung neu synthetisierter Proteine 

und bei intrazellulären Transportprozessen (Burré, 2015; Vekrellis et al., 2011; Wales 

et al., 2013). Durch den Abbau des α-Synuclein entstehen über mehrere Instanzen 

unlösliche, neurotoxische α-Synuclein Fasern (C. Kim & Lee, 2008; Melki, 2015). Eine 

Anreicherung dieser Fasern in den Zellen führt zu Dysfunktionen, die letztendlich zum 

Zelltod beitragen (Cookson, 2009). Proteolytische Schutzmechanismen wirken der 

Akkumulation des α-Synucleins im Gehirn entgegen (Kaushik & Cuervo, 2015; Xilouri 

et al., 2013). Das intrazelluläre Gleichgewicht von α-Synuclein wird durch das 

Ubiquitin-Proteasom-System und das lysosomale Autophagozytose-System 

aufrechterhalten. Das lysosomale Autophagozytose-System trägt dabei bedeutsamer 

zur Instandhaltung dieser Balance bei (Brundin et al., 2008; Xilouri et al., 2013). Die 

Funktion beider Systeme lässt jedoch mit zunehmendem Alter nach. Dies erklärt 

womöglich unter anderem, warum das Alter der größte Risikofaktor ist, um an IPS zu 

erkranken (Chu & Kordower, 2007; Kaushik et al., 2015). 

Die Akkumulation von α-Synuclein betrifft auch die Mitochondrien der Neurone und 

kann zur Dysfunktion der Elektronentransportkette und zusätzlichem oxidativem 

Stress führen (Devi et al., 2008). Der oxidative Stress im Gehirngewebe von Patienten 

mit IPS ist im Vergleich zu gesunden Probanden erhöht (Dias et al., 2013). Es ist 

jedoch unklar, ob dieser bereits zu Beginn oder erst in späteren Phasen der 

Erkrankung auftritt. Dopaminerge Neurone sind besonders anfällig für metabolischen 

und oxidativen Stress, da sie wegen ihrer Länge, Anzahl der Synapsen und dem 

Umstand, dass sie nicht myelinisiert sind, viel Energie benötigen (Bolam & Pissadaki, 

2012; Pissadaki & Bolam, 2013). Der oxidative Stress wird durch erhöhte zytosolische 

Konzentrationen von Dopamin und dessen Metaboliten verstärkt (Lotharius & Brundin, 

2002; Mosharov et al., 2009). Zusätzlich kann das angeborene und adaptive 

Immunsystem durch die Aggregation von α-Synuclein aktiviert werden, und 

Neuroinflammation verursachen (Hirsch & Hunot, 2009; Ransohoff, 2016). Eine solche 

Immunantwort führt wiederum zu häufigeren Fehlern in der Faltung von α-Synuclein 

und weiteren Proteinen und trägt somit wahrscheinlich relevant zur Pathogenese des 

IPS bei (Gao et al., 2008).  
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Anhäufungen des α-Synucleins in den Lysosomen führen zu einer Depletion 

lysosomaler Glucocerebrosidase, einem Enzym, welches im Sphingolipidstoffwechsel 

involviert ist (Mazzulli et al., 2011). Hierdurch kommt es zu einer Akkumulation der 

Glucosylceramide, eines Substrats der Glucocerebrosidase, was wiederum unter 

anderem in einer Stabilisation der α-Synuclein-Oligomere resultiert (Gegg & Schapira, 

2018). Somit handelt es sich um zwei sich gegenseitig verstärkende Prozesse, welche 

zur Pathogenese des IPS beitragen. Ein Mangel an Glucocerebrosidase ist außerdem 

mit mitochondrialer Dysfunktion und Neuroinflammation assoziiert (Gegg et al., 2018). 

Ein Zusammenhang zwischen früh einsetzenden pathologischen Prozessen im 

Verdauungssystem von IPS-Patienten und der späteren zerebralen 

Neurodegeneration wird aktuell noch diskutiert (Bloem et al., 2021). In einer Studie 

von Horsager et al. (2020) wurden an 37 Probanden mit neu diagnostiziertem IPS 

umfassende multimodale Bildgebungen durchgeführt, in denen das 

Verdauungssystem, das Herz und die Gehirnaktivität auf Dysfunktionen untersucht 

wurden. Neben Probenden mit IPS, bei denen es zu einer primären Akkumulation von 

α-Synuclein im Gehirn („brain-first, top-down“) kam, konnten Probanden mit IPS 

identifiziert werden, bei denen die Akkumulation im enteralen oder peripheren 

autonomen Nervensystem („body-first, bottom-up“) zu beginnen schien (Horsager et 

al., 2020). Für die brain-first Manifestation werden genetische Faktoren, für die body-

first Manifestation Veränderungen des intestinalen Mikrobioms diskutiert. In einer 

Studie an Mäusen mit einer Überexpression von α-Synuclein konnte durch 

Veränderungen der intestinalen Mikrobiota die Manifestation einer Synucleinopathie 

beeinflusst werden (Sampson et al., 2016). Bei den Mäusen, die unter sterilen 

Bedingungen gehalten und somit keinen Kontakt zu Mikroorganismen hatten, kam es 

während des Untersuchungszeitraums zu keiner Neurodegeneration. Durch 

Kolonisation der Mäuse mit dem intestinalen Mikrobiota von IPS-Patienten kam es im 

Gegensatz zur Kolonisation mit der Darmflora von gesunden Individuen zu einer 

verfrühten Manifestation von Bewegungseinschränkungen. Ob die Veränderungen 

des intestinalen Mikrobiota beim IPS eine Kausalität für die Entstehung des IPS 

darstellt oder ob es sich um sekundäre Veränderungen handelt, ist zum aktuellen 

Zeitpunkt noch offen und bedarf weiterer Forschung. 
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1.1.4 Symptome und Klinik  
 

Klinisch ist das IPS definiert durch das Vorhandensein von Bradykinesie in 

Kombination mit einem weiteren Kardinalsymptom (Rigor und/ oder Ruhetremor) unter 

Einbezug von möglichen Zusatz- und Ausschlusskriterien (Postuma et al., 2015). Eine 

Vielzahl der IPS-Patienten haben zusätzlich nicht-motorische Symptome (Chaudhuri 

& Schapira, 2009). Diese Symptome beinhalten kognitive Störungen (Demenz, 

Halluzinationen, Abrufstörungen und Störungen der exekutiven Funktionen), 

Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus, Störung von Affekt und Stimmung, autonome 

Dysfunktionen (orthostatische Hypotension, urogenitale Dysfunktionen, Konstipation 

und Hyperhidrose), sensorische Störungen (Hyposmie) und Schmerzen (Chaudhuri et 

al., 2009). Bei Patienten mit einer Krankheitsdauer von über 20 Jahren kommt es oft 

zu einer vermehrten Ausbildung nicht-motorischer und meist schwer therapierbarer 

Symptome sowie zu einem erhöhten Risiko zu stürzen (S. D. Kim et al., 2018).  

Die Lebensqualität der Patienten mit IPS nimmt mit dem Voranschreiten der 

Erkrankung und der Verschlechterung der motorischen und nicht-motorischen 

Funktionen zunehmend ab (Hinnell et al., 2012). Es entsteht aber auch eine hohe 

Belastung für Pflegende, welche führend durch die häufig mit der IPS-assoziierten 

Demenz, durch Stürze und auch durch autonome Symptome entsteht (Greenwell et 

al., 2015). 

Auf Grund der Komplexität der Erkrankung sehen Experten einen Bedarf für neue 

diagnostischen Verfahren zur Früherkennung von IPS, da es dadurch möglich werden 

könnte, neuroprotektive Therapie frühzeitig einzusetzen. Hierfür werden klinische 

Merkmale, pathologische Erkenntnisse, sensorbasierte Ganganalysen und genetische 

oder molekulare Mechanismen in Betracht gezogen (Berg et al., 2013; Del Din et al., 

2019; Mirelman et al., 2011). Vor allem Ereignisse, die einen negativen Einfluss auf 

das Leben von IPS-Patienten haben können (z. B. Sturzereignisse) bedürfen dabei 

besonderer Beachtung. Hier ist eine gute Erkennung von Risikofaktoren in frühen 

Krankheitsstadien wichtig, um präventiv dagegen vorgehen zu können. 
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1.1.5 Auswirkung des idiopathischen Parkinsonsyndroms auf Gang und 
Gleichgewicht 

 

Ältere Erwachsene (Hausdorff et al., 2001), wie auch IPS-Patienten (Bloem et al., 

2004; Galna et al., 2014), haben oft Probleme mit dem Gehen. Es kommt dabei oft zu 

einer Verlangsamung der Körperbewegung, zu einer Verringerung der Schrittlänge 

und somit auch zur Verlangsamung des Ganges (Himann et al., 1988; M. E. Morris et 

al., 1994). Beim IPS entstehen die kurzen Schritte unter anderem dadurch, dass die 

Kraft, welche zum Abstoßen des Fußes vom Boden erforderlich ist, langsamer 

entwickelt wird und schwächer ist als bei Gesunden (Burleigh-Jacobs et al., 1997; 

Nieuwboer et al., 1999). Dieses Gangmuster ist bei verschiedenen 

Gehgeschwindigkeiten (gewohnt und schnell) bei IPS-Patienten im Vergleich zu 

Gesunden zu finden (Hobert et al., 2019). Auch der Verlust von Gangautomatismen 

(Blin et al., 1990; Hausdorff et al., 1998; M. E. Morris et al., 1994) und die Zunahme 

der posturalen Instabilität (Hausdorff, 2005; Rochester et al., 2014) sind Folgen des 

IPS und resultieren in einem Anstieg der Gangvariabilität. Eine erhöhte 

Gangvariabilität bedeutet, dass es eine erhöhte Varianz in der Schrittlänge oder -zeit 

innerhalb einer Gangstrecke gibt. Dies lässt sich durch eine eingeschränkte neuronale 

Kontrolle und sensorische Defizite erklären. Eine erhöhte Gangvariabilität führt zu 

einem unsicheren Gangbild und damit zu einem erhöhten Sturzrisiko (Ellis et al., 2015; 

Hausdorff, 2005). Bei Patienten mit IPS ist eine Zunahme der Gangvariabilität 

außerdem mit langsamem Gehen assoziiert (Frenkel-Toledo et al., 2005). Galna et al. 

(2013) empfehlen die Beurteilung von etwa 30 Schritten, um die Gangvariabilität 

adäquat einschätzen zu können. Möglicherweise ist eine Einschätzung aber auch mit 

weniger Schritten möglich (Kroneberg et al., 2019). Die Gangvariabilität sollte bei 

verschiedenen Gehgeschwindigkeiten gemessen werden, um Defizite bestmöglich zu 

erkennen (Almarwani et al., 2016). In Abhängigkeit von der Gehgeschwindigkeit 

kommt es zu unterschiedlichen Anforderungen an den Bewegungsapparat und das 

Gleichgewichtssystem. Das langsame Gehen erfordert eine höhere muskuläre 

Stabilisierung zum Erhalt der posturalen Stabilität, da mehr Zeit im Einbeinstand 

verbracht wird und der Schwerpunkt des Probanden vermehrt nach mediolateral 

abweicht (Orendurff et al., 2004). Das schnelle Gehen erfordert erhöhte Muskelaktivität 

für das „Verrichten“ von größeren Schritten und schnellerer Schrittfolge, und erhöhte 
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exzentrische Muskelarbeit, um die beim Landen des Schwungbeins auf dem Boden 

entstehende Kraft zu absorbieren (Den Otter et al., 2004; Neptune et al., 2008).  

Um Gangunsicherheiten kompensieren zu können, benötigen Patienten 

Aufmerksamkeit (Rochester et al., 2004; Schaafsma et al., 2003; Stuart et al., 2017). 

Beim Gehen entstehen durch die gleichzeitige Betrachtung der Umgebung, 

insbesondere der sich bewegenden Umgebung, zusätzliche 

Aufmerksamkeitsansprüche, deren Kompensation vor allem den IPS-Patienten mit 

Exekutivfunktionseinschränkungen schwer fallen kann (Bloem et al., 2006; Dubois & 

Pillon, 1996). Wenn motorische und kognitive Anforderungen um die Aufmerksamkeit 

konkurrieren, kommt es zu einer zusätzlichen Einschränkung der posturalen Stabilität  

(Weeks et al., 2003). Gesunde priorisieren während des dual tasking primär den Erhalt 

der posturalen Stabilität, während IPS-Patienten dazu tendieren, die kognitive Aufgabe 

vorzuziehen (Bloem et al., 2006). Dies beruht auf einem Defizit von IPS-Patienten, die 

relevantesten Informationen aus den vielzähligen Eindrücken der Umgebung zu filtern 

und diese gezielt für die Durchführung einer Handlung zu nutzen (Kearney & Brittain, 

2021). Hierdurch kann sich das Sturzrisiko erhöhen (Heinzel et al., 2016; Mirelman et 

al., 2012). 

Die motorischen und nicht-motorischen Symptome beim IPS führen zu einer Abnahme 

von Mobilität, welche wiederum vielerlei Konsequenzen mit sich bringt. So ist die 

Abnahme der Mobilität zum Beispiel ein Prädiktor für Stürze (Rubenstein et al., 2001), 

Mortalität (Hirvensalo et al., 2000) und für Einweisungen in medizinische Einrichtungen 

(Von Bonsdorff et al., 2006). Außerdem führt sie zu einer Abnahme der Lebensqualität 

(Groessl et al., 2007; Metz, 2000) und der allgemeinen Gesundheit (Yeom et al., 2008). 

Daher gilt es die Mobilität der IPS-Patienten so lange wie möglich zu erhalten. 

 

1.1.6 Therapie  
 

Eine präventive oder den Krankheitsverlauf verlangsamende Intervention für IPS 

konnte zum aktuellen Zeitpunkt noch nicht gefunden werden (Fox et al., 2018), wobei 

davon auszugehen ist, dass auch die symptomatische Therapie eine deutliche 

Verbesserung hinsichtlich Krankheitsprogression und -mortalität mit sich bringt 

(Maetzler et al., 2009; Vijiaratnam et al., 2021). 
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Die primäre medikamentöse Therapie von Gangeinschränkungen beim IPS besteht in 

der Gabe von dopaminerger Medikation. Hierzu zählen Levodopa-Präparate, 

Dopaminagonisten und Monoaminooxidase-B-Hemmer (MAO-B-Hemmer; Fox et al., 

2018).  

Die Therapie mit Levodopa führt sowohl zu Besserungen, als auch 

Verschlechterungen verschiedener Aspekte der Mobilität bei IPS-Patienten (Curtze et 

al., 2015). Es kommt vor allem zu einer Verbesserung der 

geschwindigkeitsabhängigen Gangparameter, wie der Schrittlänge und der 

durchschnittlichen Gehgeschwindigkeit (Curtze et al., 2015; Rochester et al., 2011). 

Das dynamische Gleichgewicht bleibt durch die Gabe von Levodopa unbeeinflusst, 

wohingegen sich das statische Gleichgewicht nach Gabe verschlechtert (Curtze et al., 

2015). Somit können durch die Medikation nicht alle durch das IPS entstehenden 

Gang- und Gleichgewichtseinschränkungen adressiert werden. Dies lässt auf der 

einen Seite vermuten, dass es sich beim Gehen und beim Gleichgewicht um zwei 

verschiedene, sich überschneidende und durch multiple Kreisläufe beeinflusste 

Funktionen handelt, welche unterschiedlich auf die Therapie mit Levodopa ansprechen 

(Curtze et al., 2015). Auf der anderen Seite legt dies nahe, dass nicht-dopaminerge 

Pathologien, wie Degenerationen des cholinergen und des noradrenergen Systems, 

ebenfalls zu Veränderungen des Gangbilds beitragen (Bohnen et al., 2009; Bryant, 

Rintala, Hou, Charness, et al., 2011; Bryant, Rintala, Hou, Lai, et al., 2011; Curtze et 

al., 2015; Lord et al., 2011; Vokaer et al., 2003). In einer randomisierten, doppel-

blinden, Placebo-kontrollierten Studie an 130 IPS-Probanden konnte gezeigt werden, 

dass durch Verbesserung des cholinergen Defizits durch die Gabe des 

Cholinesteraeinhibitors Rivastigmin sowohl das Gangbild unter single tasking- 

Bedingungen stabilisiert werden, als auch das Sturzrisiko gesenkt werden kann 

(Henderson et al., 2016). Den genauen Mechanismus hinter diesem Effekt gilt es in 

weiteren Studien zu untersuchen.  

Im Gegensatz zur Therapie mit Levodopa ist die Anwendung von Dopaminagonisten 

und MAO-B-Hemmern beim IPS mit weniger prompter Symptombesserung, 

gleichzeitig aber mit einem geringeren Risiko für Dyskinesien assoziiert (Armstrong & 

Okun, 2020). Dopaminagonisten weisen jedoch ein erhöhtes Risiko für 

Nebenwirkungen, wie z. B. verminderte Impulskontrolle, auf (Garcia-Ruiz et al., 2014; 

Miyasaki et al., 2012). Einige Medikamente können ergänzend zu Levodopa eingesetzt 
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werden, um dessen Wirkung zu verlängern. So inhibieren Catechol-O-

Methyltransferase und blockieren MAO-B-Hemmer Enzyme des Dopaminabbaus im 

zentralen Nervensystem (Armstrong et al., 2020). Dyskinesien können medikamentös 

z. B. durch Amantadin beeinflusst werden (Fox et al., 2018). 

Die Wahl der Wirkstoffe und der jeweiligen Dosierungen sollten entsprechend der 

individuellen Symptomkonstellation getroffen werden. Das Ziel sollte ein optimaler 

Therapieerfolg mit möglichst wenig Nebenwirkungen sein. 

Eine weitere Therapieform des IPS ist die THS (Frank et al., 2007). Hierbei werden 

ein- oder zweiseitig Elektroden z. B. in den Globus pallidus internus oder in den Ncl. 

subthalamicus implantiert, über die durch einen extrakraniellen Neurostimulator 

elektrische Impulse nach intrazerebral geleitet werden (Hartmann et al., 2019). Durch 

diese Therapieoption kann vor allem bei fortgeschrittenem IPS eine Besserung des 

Tremors, der Dyskinesien und der motorischen Fluktuationen erreicht werden (Fox et 

al., 2018). Der Tremor ist das einzige Leitsymptom des IPS, welches sogar besser auf 

die THS als auf eine medikamentöse Therapie anspricht (Fox et al., 2018). Weitere 

interventionelle Therapieoptionen, v. a. zur Kontrolle von Fluktuationen, sind die 

subkutane Applikation von Apomorphin mittels Pumpe, und die mittels Pumpe und 

Jejunalsonde applizierte Levodopa-Therapie (Olanow et al., 2014; Pessoa et al., 

2018).  

Physiotherapie, Ergotherapie und Logopädie können IPS-Patienten helfen, ihre 

Selbständigkeit zu bewahren und Symptome zu lindern (Fox et al., 2018; Mak et al., 

2017; Tomlinson et al., 2013). Auch diverse körperliche Aktivitäten, wie Aerobic, Gang 

und Gleichgewichtstraining und Krafttraining, können zur Bewahrung der Mobilität von 

IPS-Patienten beitragen (Armstrong et al., 2020). 

 

1.1.7 Sturzangst und vorhergehende Stürze 
 

Die durch das IPS entstehenden Defizite des Ganges führen zu einem erhöhten 

Sturzrisiko und einer Abnahme der Lebensqualität (Rubenstein et al., 1988; van Uem 

et al., 2016). Stürze führen außerdem zu einer höheren Mortalitätsrate (Kannus et al., 

2005). Zu den meisten Sturzereignissen kommt es bei IPS-Patienten während des 

Gehens, hier speziell beim Drehen (Pickering et al., 2007). Bei etwa 60% der IPS-
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Patienten kommt es jedes Jahr zu mindestens einem Sturzereignis und 70% der IPS-

Patienten stürzen wiederholt, manche sogar mehrmals die Woche (Allen et al., 2013). 

Des Frakturrisiko bei Sturzereignissen ist bei IPS-Patienten im Vergleich zur 

Normalbevölkerung deutlich erhöht mit einem vermehrten Auftreten von 

Komplikationen und einer erhöhten Mortalität nach Frakturen (Huang et al., 2015). 

Daher sollte besonders bei IPS-Patienten eine Sturzprävention auch zur Vorbeugung 

von Frakturen erfolgen. 

Sowohl die Sturzangst (Allen et al., 2013; Almeida et al., 2015; Bryant et al., 2014; 

Fasano & Bloem, 2013) als auch vorhergehende Stürze (Allen et al., 2013; Bloem et 

al., 2001; Bryant et al., 2014; Pickering et al., 2007; Voss et al., 2012) tragen zu einem 

erhöhten Sturzrisiko bei IPS-Patienten bei. Die vorhergehenden Stürze, die 

Krankheitsausprägung, die subjektive Wahrnehmung eines schlechten Gleichgewichts 

und die psychologische Reaktion auf die Diagnose eines IPS tragen zur Ausbildung 

von Sturzangst bei (Bryant et al., 2014; de Souza et al., 2015). Die Sturzangst kann 

einen höheren negativen Einfluss auf die wahrgenommene Lebensqualität haben als 

vorhergehende Stürze, und zu einem Vermeidungsverhalten von üblichen täglichen 

Aktivitäten führen (Grimbergen et al., 2013). Im Vergleich zu älteren Patienten ohne 

IPS haben Patienten mit IPS mehr Angst vor Stürzen (Pham et al., 2017). Sowohl die 

Sturzangst (Bryant et al., 2014; Friedman et al., 2002; Mak & Pang, 2009; Pickering et 

al., 2007) als auch vorhergehende Stürze (Almeida et al., 2015; Ashburn et al., 2001; 

Bloem et al., 2001) sind zuverlässige Prädiktoren für zukünftige Sturzereignisse. 

Sturzangst kann sich aber auch unabhängig von vorhergehenden Stürzen negativ auf 

Gang und Gleichgewicht bei IPS-Patienten auswirken (Adkin et al., 2003; Haertner et 

al., 2018; Lindholm et al., 2014; Mak et al., 2009). 

 

1.2 Ganganalysen 
 

1.2.1 Klinische Ganganalysen 
 

Im Moment basiert die Diagnose von IPS auf der Untersuchung der motorischen und 

nicht-motorischen Symptome durch eine klinisch neurologische Untersuchung und 

gelegentlichem Hinzuziehen semiquantitativer Verfahren wie der Unified Parkinson’s 
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Disease Rating Scale der Movement Disorder Society (MDS-UPDRS; Goetz et al., 

2008). Die Anwendung technischer Möglichkeiten wird weitestgehend vernachlässigt 

(Kassubek, 2014). Ganganalysen als objektive Messverfahren gewinnen jedoch im 

klinischen Alltag zur Bestimmung von Surrogatmarkern an Bedeutung (Hausdorff, 

2009; Lord et al., 2013; Mak et al., 2009; Omberg et al., 2021; Rochester et al., 2011; 

Verghese et al., 2007). Zur Beschreibung der Qualität eines Gangbildes können 

verschiedene Gangparameter genutzt werden. Assessments in einer für den Patienten 

gewohnten Umgebung reflektieren hierbei im Gegensatz zu Assessments unter 

Laborbedingungen eher die gewohnten Bewegungen des Probanden (Donovan et al., 

2008; Morgan et al., 2020; Warmerdam et al., 2020). Somit werden in nicht 

supervidierter Umgebung Daten mit höherer Relevanz für die Beschreibung der 

Lebensqualität des Probanden gewonnen (El-Gohary et al., 2014; Giannouli et al., 

2016; Van Uem, Isaacs, et al., 2016; Warmerdam et al., 2020; Zhang et al., 2017).  

 

1.2.2 Inertiale Messeinheiten 
 

Zur Untersuchung von IPS und anderen Bewegungsstörungen werden momentan in 

der Klinik meist grobe und wenig sensitive Messverfahren verwendet. Instrumente wie 

optische Markersysteme (Mayagoitia et al., 2002; Pfister et al., 2014), instruierte 

Gehwege (Del Din et al., 2016; Tolkiehn et al., 2011) und Laufbänder (Cronin & Rumpf, 

2014) finden nur im geringen Maße Anwendung, obwohl sie geeignete Methoden zur 

Objektivierung des Ganges darstellen. Dies liegt daran, dass solche Untersuchungen 

kostspielige, spezielle Laborbedingungen erfordern und zeitaufwendig sind (El-Gohary 

et al., 2014). Außerdem können diese Messinstrumente nur mit starken 

Einschränkungen im häuslichen Umfeld angewendet werden. Im häuslichen Umfeld 

gemessene Daten reflektieren jedoch am besten die Relevanz von Einschränkungen 

für das tägliche Leben (Maetzler et al., 2016; Van Lummel et al., 2015; Warmerdam et 

al., 2020). Für Messungen im häuslichen Umfeld bieten tragbare Sensorsysteme wie 

IMUs eine gute Alternative, da sie günstig sind und schnell und einfach zu nutzen 

(Bhosale et al., 2015; Horak & Mancini, 2013; Rovini et al., 2017). Sie sind besonders 

geeignet für die Analyse von Gang auch in unbeaufsichtigter Umgebung (Rampp et 

al., 2015; Weiss et al., 2011). Diese Sensoren können z. B. Beschleunigung und 

Rotationsgeschwindigkeiten messen (Mariani et al., 2013; Palmerini et al., 2013; Yang 
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et al., 2011) und Information über das bestehende Sturzrisiko liefern (Greene et al., 

2012). Sie ermöglichen eine kontinuierliche Datenerhebung unter kontrollierten und/ 

oder gewohnten Bedingungen (Godfrey et al., 2015) und werden von Patienten mit 

IPS gut und über lange Zeiträume toleriert (Ferreira et al., 2015; Van Uem, Maier, et 

al., 2016). Der Nutzen solcher Systeme konnte wiederholt gezeigt werden, wobei das 

größte Potential in der Evaluation von Krankheitsprogression und 

Medikamentenwirkung liegen dürfte (Brognara et al., 2019; Henderson et al., 2016; 

Jaeger et al., 2022; Polhemus et al., 2021; Rovini et al., 2017). 

 

1.2.3 Das Gangbild und die Rolle kognitiver Einschränkungen beim 
Gehen 

 

Die oben genannten Gangdefizite können IPS-Patienten zumindest zum Teil 

kompensieren, indem sie ihre Aufmerksamkeit auf das Gehen richten (Rochester et 

al., 2004; Schaafsma et al., 2003). Bei der Aufmerksamkeit handelt es sich um eine 

limitierte Ressource, sodass dieser kompensatorische Effekt durch das Durchführen 

einer konkurrierenden Aufgabe während des Gehens reduziert werden kann (Weeks 

et al., 2003). Um diesen Effekt zu erfassen, sollte neben dem alleinigen Gehen (single 

tasking) auch das Gangbild während der Durchführung einer konkurrierenden 

kognitiven oder motorischen Aufgabe untersucht werden. Bei der Durchführung einer 

solchen dual tasking Aufgabe besteht ein starker Zusammenhang zwischen der 

Gangvariabilität und dem Schweregrad der Erkrankung (Lord et al., 2010; Rochester 

et al., 2004), der Sturzgeschichte (Blin et al., 1990, 1991; Hausdorff et al., 1998), der 

Komplexität der dual tasking Aufgabe (Bond & Morn’s, 2000) und dem kognitiven 

Defizit (Lord et al., 2010; Plotnik et al., 2011). Im alltäglichen Leben kommt es nur 

selten zu Situationen, in denen nur eine Tätigkeit zu einem Zeitpunkt verrichtet wird. 

In den meisten Situationen bedarf es des Multitaskings, häufig auch während des 

Gehens (Hausdorff et al., 2003; O’Shea et al., 2002). Somit ist davon auszugehen, 

dass durch die Datenerhebung während des dual taskings eine „alltagsrelevantere“ 

Abbildung des Ganges möglich ist. 
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1.3 Ziel der Arbeit 
 

Stürze sind ein häufiges und gefährliches Ereignis für IPS-Patienten. Es führt zu einer 

eingeschränkten Mobilität, zu einer Abnahme der Lebensqualität und zu einer hohen 

Belastung für Pflegende. In dieser Arbeit sollen Prädiktoren von Sturzereignissen 

anhand einer an einer moderat bis fortgeschritten erkrankten IPS-Kohorte 

(Krankheitsdauer und Krankheitsschwere korrelieren mit dem Auftreten von 

Sturzereignissen; Kerr et al., 2010; M. K. Y. Mak et al., 2009) untersucht werden, um 

potenziell relevante Faktoren zu finden und zu bestätigen, die das Risiko von 

(weiteren) Stürzen erhöhen. Dabei wird erwartet, dass bestehende Sturzangst, 

vorhergehende Stürze und eine erhöhte Gangvariabilität als Prädiktor dienen können. 

Eine Untersuchung mit und ohne dual tasking Bedingungen soll eine Interpretation der 

Ergebnisse hinsichtlich ihrer Alltagsrelevanz zulassen. 

Auf Grund der bis dato noch unklaren Studienlage soll zusätzlich folgende 

Fragestellung untersucht werden: 

- Führt Sturzangst stärker als vorhergehende Stürze zu einer Erhöhung der 

Gangvariabilität bei IPS-Probanden?  
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2 METHODEN 
 

2.1 Stichprobe 
 

Eingeschlossen wurden alle IPS-Probanden, welche im Rahmen der Cognitive and 

Motor Interactions in the Older Population-Studie (ComOn; Geritz et al., 2020) 

während ihres stationären Aufenthalts auf den neurologischen Stationen des 

Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel (UKSH) vom September 2017 

bis zum September 2019 untersucht wurden und mindestens 50 Jahre alt waren. Als 

Einschlusskriterium mussten die Probanden in der Lage sein, selbstständig ohne 

Hilfen mindestens zehn Sekunden lang stehen, und mindestens drei Meter gehen zu 

können (Gehhilfen waren gestattet).  

Die Ausschlusskriterien umfassten klinisch diagnostizierte 

Bewusstseinseinschränkungen, häufige Stürze (mehr als zwei Stürze während der 

letzten Woche, da dies eine zu große Gefahr für Stürze während der Untersuchung 

dargestellt hätte), vergangene oder aktuelle Drogen-/ Medikamentenabhängigkeiten 

(Nikotin ausgeschlossen), stark eingeschränkte Sehfähigkeit (korrigierte Sehschärfe < 

60%) und ≤ 5 Punkte im Montreal Cognitive Assessment (MoCA; Nasreddine et al., 

2005). 

Alle Probanden stimmten nach ausführlicher schriftlicher und mündlicher Aufklärung 

der freiwilligen Teilnahme an der Studie zu. Die Ethikkommission Kiel hat die Studie 

beraten (ComOn, D427/17, Geritz et al., 2020). Die Studie entspricht den in der 

Declaration of Helsinki festgelegten ethischen Grundsätzen für die medizinische 

Forschung am Menschen. 

Die deskriptive Statistik der Kohorte dieser Arbeit lässt sich dem Kapitel 3.1 

entnehmen. 
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2.2 Die ComOn Studie 
 

Die ComOn-Studie ist eine prospektive, multizentrische, explorative Studie, deren Ziel 

es ist, Daten zu 1000 geriatrischen, stationären Probanden in den Krankenhäusern 

des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel (UKSH), Bochum 

(Deutschland), Brescia (Italien), Porto (Portugal) und Curitiba (Brasilien) zu erheben. 

Neben der Bestimmung klinisch relevanter quantitativer Marker für Kognition und 

Motorik, erfolgt auch die Erfassung des Gesundheitszustandes und des 

Behandlungserfolgs.  

Zusätzlich beinhaltet die Studie eine ausführliche standardisierte Anamnese mit 

Fragebögen zu Mobilität, Sturzangst, Lebensqualität und Verhalten. Darüber hinaus 

werden neuropsychologische Tests durchgeführt. Das Studienprotokoll wurde im BMC 

Geriatrics publiziert (Geritz et al., 2020). Die Studie ist zum Zeitpunkt dieser Arbeit 

noch fortlaufend. 

In der vorgelegten Arbeit wurden ausschließlich Daten der ComOn-Studie von IPS-

Probanden aus dem Studienstandort Kiel verwendet.  

 

2.3 Assessment 
 

2.3.1 Gangparadigmen  
 

Die Probanden führten zum ersten Messzeitpunkt der ComOn-Studie unter anderem 

vier Aufgaben durch. (1) Single tasking fast pace (STfp): Aus stehender Position 

startend gingen die Probanden eine gerade Stecke von 20 m so schnell wie möglich. 

Sie erhielten dabei die Instruktion nicht zu rennen („gleichzeitiger Verlust des 

Bodenkontaktes beider Füße“ (Farley & Ferris, 1998)). (2) Single tasking normal pace 

(STnp): Gehen einer geraden Stecke von 20 m in einem für die Probanden 

angenehmen Tempo. (3) motorisch motorisches Dual Tasking (DTmm): Gehen einer 

geraden Stecke von 20 m in schnellem Tempo, zusätzlich wurden auf einem Papier 

auf einem Klemmbrett möglichst schnell Kreuze in 32 vorgegebene Felder gesetzt. Ein 

Kreuz zählte nur, wenn sich die Linien überschnitten. (4) kognitiv motorisches Dual 
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Tasking (DTcm): Gehen einer geraden Stecke von 20 m in schnellem Tempo, 

zusätzlich subtrahierten die Probanden von einer dreistelligen Zahl kontinuierlich 7. 

Das Ergebnis wurde laut ausgesprochen und vom Untersucher notiert.  

 

2.3.2 Quantitatives Ganganalysesystem 
 

Zur quantitativen Evaluation des Ganges wurden IMUs des Rehagait® 

Ganganalysesystems (Hasomed GmbG, Magdeburg) verwendet. Zwei IMUs wurden 

durch einen speziellen Gurt (Velpro Gurt) an der lateralen Seite des rechten und linken 

Fußes befestigt. Eine dritte IMU wurde am unteren Rücken, ungefähr auf der Höhe 

des fünften Lumbalwirbels, angebracht. Jede IMU bestand aus drei Sensoren: Einem 

Beschleunigungssensor, welcher die lineare Beschleunigung in 3 Achsen maß, einem 

Gyroskop, welches die Drehbewegung in 3 Achsen maß und einem Magnetometer, 

welcher die magnetischen Flussdichten maß. Die Datenerfassung erfolgte mit einer 

Frequenz von 100 Hz. Die Daten wurden via Bluetooth an ein Tablet geschickt und 

dort gespeichert. Aus den gewonnenen Rohdaten wurden mittels eines validierten 

Algorithmus die Schrittzahl, die Schrittdauer und die Gangvariabilität extrahiert (Pham 

et al., 2017).  

 

2.3.3 Sturzangst und vorhergehende Stürze 
 

Mit der deutschen Version der Falls Efficacy Scale- International (FES-I) wurde die 

Sturzangst der Probanden erfasst (Yardley et al., 2005). Der FES-I ist auch bei IPS 

erkrankten Personen ein zuverlässiges Messinstrument (Mehdizadeh et al., 2019). Er 

reicht von 16 bis 64 Punkte, wobei Probanden mit 64 Punkten eine maximale 

Sturzangst aufweisen. Die vorhergehenden Stürze wurden während eines semi-

strukturierten Interviews bei der Erstaufnahme erfragt. Gefragt wurde, wie oft der 

Proband in den letzten drei Monaten gestürzt ist.  
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2.3.4 Krankheitsschwere, Kognition und psychisches Wohlbefunden 
 

Die Schwere der motorischen Einschränkungen der Probanden wurde durch die MDS-

UPDRS-III (Goetz et al., 2008; Venuto et al., 2016) und die Hoehn & Yahr Skala 

(Hoehn & Yahr, 1967) erfasst. Der MDS-UPDRS-III wird mit 0 bis 72 Punkten und die 

Hoehn & Yahr Skala von Stadium 1 bis 5 bewertet. Bei beiden Verfahren korreliert die 

Höhe der Punktzahl/ des Stadiums positiv mit der Krankheitsschwere. Weiter wurden 

die Werte des MoCA (Nasreddine et al., 2005) und der Depression im Alter-Skala (DIA-

S; Heidenblut & Zank, 2010; Montgomery & Asberg, 1979) in die Analyse mit 

aufgenommen, um auch nicht- motorische Symptome abzubilden. Die Wertung des 

MoCA reicht von 0 bis 30 Punkte. Beim MoCA spricht eine niedrige Punktzahl für eine 

hohe kognitive Einschränkung. Der DIA-S reicht von 0 bis 10 Punkte, wobei ab 3 

Punkten ein Depressionsverdacht besteht. Ab einem Punktwert von 4 ist eine 

Depression von Krankheitswert wahrscheinlich. 

 

2.4 Statistische Analyse 
 

Es wurden schrittweise Regressionsanalysen für jeden Aufgabentyp (STnp, STfp, 

DTmm, DTcm) durchgeführt. Die abhängige Variable war in den vier Regressionen 

stets die Gangvariabilität. In jede der vier Regressionen wurden Regressoren im Model 

belassen, wenn sie einen p-Wert ≤ 0.05 hatten oder entfernt bei einem p-Wert von ≥ 

0.1. Regressoren für das initiale Model waren: Sturzangst, vorhergehende Stürze, 

Krankheitsdauer, MDS-UPDRS-III, Schrittdauer, Anzahl der Schritte und die Größe der 

Probanden. Um die signifikanten Einflussgrößen aus den Regressionsmodellen der 

einzelnen Aufgabentypen genauer interpretieren zu können, wurden zusätzliche 

Berechnungen durchgeführt. So wurde unter STnp-, DTmm- und DTcm- Bedingungen 

ergänzend untersucht, wie die Schrittzeit von der Schrittzahl beeinflusst wird. 

Hierdurch konnten Rückschlüsse auf die Gehgeschwindigkeit gezogen werden. 

Zusätzlich wurde der Einfluss des MDS-UPDRS-III auf die Schrittzahl bei STnp 

untersucht. Die deskriptive Statistik wurde anhand von Mittelwerten und 

Standardabweichungen berichtet. Es erfolgte eine ausführliche deskriptive Statistik 

der gesamten Kohorte, die danach aufgeteilt wurde, ob Probanden vorhergehend 
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gestürzt waren oder nicht. Die so aufgeteilte Kohorte wurde durch ungepaarte t-Tests 

auf Unterschiede untersucht.  Die Berechnung erfolgte mittels JASP (Version 0.13.1). 

Zur Berechnung der Gangvariabilität wurde zuerst die Standardabweichung separat 

für den rechten und den linken Fuß berechnet. Die kombinierte Standardabweichung 

wurde dann berechnet, indem die Wurzel aus den Varianzen des linken und des 

rechten Fußes gezogen wurde. Dadurch wurde das Ergebnis der Schritt-zu-Schritt 

Variabilität um die Asymmetrie zwischen linkem und rechtem Fuß bereinigt. Die 

Gangvariabilität kann unter anderem für Gangparameter wie die Schrittlänge, 

Schrittzeit oder Schrittbreite berechnet werden (Rochester et al., 2017). In dieser 

Arbeit wurde die Gangvariabilität ausschließlich für die Schrittzeit berechnet. Die 

Berechnung erfolgte wie folgt (Galna et al., 2013): 

 

SD links & rechts = √
𝑉𝑎𝑟𝑖𝑎𝑛𝑧 𝑆𝑐ℎ𝑟𝑖𝑡𝑡𝑒 𝑙𝑖𝑛𝑘𝑠 + 𝑉𝑎𝑟𝑖𝑎𝑛𝑧 𝑆𝑐ℎ𝑟𝑖𝑡𝑡𝑒 𝑟𝑒𝑐ℎ𝑡𝑠

2
 

 

In der gesunden, älteren Personen scheint die Schrittzeitvarabilität durchschnittlich .02 

bis .03 s zu betragen (Callisaya et al., 2010; Hollman et al., 2011).  

Die Daten der ersten zwei und der letzten zwei Schritte wurden von der statistischen 

Analyse ausgenommen, damit der Einfluss der Be- und Entschleunigungsphasen auf 

die Ergebnisse reduziert wird (Lindemann et al., 2008).  
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3 ERGEBNISSE 
 

3.1 Deskriptive Statistik 
 

Im Rahmen der Arbeit wurden die Daten von 45 Patienten mit IPS berücksichtigt. 

Sechzig Prozent der Stichprobe waren weiblich (26 Frauen/ 19 Männer). Das mittlere 

Alter der Probanden betrug 74 Jahre (SD = 7). Der MDS-UPDRS-III betrug im Schnitt 

30 Punkte (SD = 14 Punkte), wobei das Freezing-Item zwischen null und drei Punkten 

betrug (M = .42, SD = .74). Somit handelte es sich um Probanden mit milden 

motorischen IPS-Symptomen ohne häufiges Auftreten von Freezing (Martínez-Martín 

et al., 2015). Der durchschnittliche Schweregrad des IPS beschrieben durch die Hoehn 

& Yahr Skala (Hoehn et al., 1967) lag bei 2 und somit bestand bei der Mehrzahl der 

Probanden eine beidseitige Symptomatik mit und ohne Haltungsinstabilität (SD = 1 

Punkt). Die Erkrankungsdauer lag zwischen 0 und 24 Jahren (M = 9, SD = 8). Der DIA-

S betrug im Mittel 2 Punkte (SD = 2 Punkte), der MoCA 23 Punkte (SD = 4 Punkte) 

und der FES-I 31 Punkte (SD = 12 Punkte). Die Kohorte wies damit in der Mehrheit 

keine Hinweise auf relevante depressive Verstimmung (Heidenblut et al., 2010), milde 

kognitive Einschränkungen (Nasreddine et al., 2005) und hohe Bedenken zu stürzen 

(Delbaere et al., 2010) auf. Von den Probanden waren 26 in den vergangenen drei 

Monaten mindestens einmal gestürzt. Die demographischen und klinischen Daten sind 

der Tabelle 1 zu entnehmen. 

Der Stichprobenumfang variierte bezüglich der untersuchten Aufgabentypen, da nicht 

alle Probanden in der Lage waren, alle Aufgaben durchzuführen. Die Anzahl der 

eingeschlossenen Datensätze sind in den nachfolgenden Absätzen jeweils erwähnt. 
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Tabelle 1 Demographische und klinische Daten der gesamten Kohorte 

Anmerkungen: DIA-S = Depression im Alter-Skala; FES-I = Falls efficancy scale-International; 

MDS-UPDRS-III = Movement Disorder Society-revised version of the motor part of the Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale; MoCA = Montreal Cognitive Assessment 

 

3.2 Single tasking normal pace (STnp) 
 

3.2.1 Beschreibung der Probandengruppe 
 

In die Berechnung der schrittweisen Regression unter STnp- Bedingungen flossen die 

Daten von 43 Probanden ein. Diese hatten durchschnittlich einen FES-I von 31 (SD = 

12). Von diesen Probanden waren in den letzten drei Monaten 24 (56%) vor der 

Erhebung mindestens einmal gestürzt. Die Krankheitsdauer betrug im Mittel 10.7 

Jahre bei den Probanden mit vorhergehenden Stürzen und 7.7 Jahre bei den 

Probanden ohne vorhergehende Stürze. Der MDS-UPDRS-III zur Bewertung der 

Krankheitsschwere betrug im Mittel 30 Punkte (SD = 14). Die Probanden waren im 

Durchschnitt 170 cm groß (SD = 9). Die Gangvariabilität lag im Schnitt bei .034 s (SD 

  Mittelwert (± SD) Spannweite 

Alter [Jahre] 74 (± 7) 50 - 89 

Geschlecht (weiblich/ männlich) 26/19  
 

Größe [cm] 170 (± 9) 148 - 188 

Gewicht [kg] 76.1 (± 16.6) 50 - 129 

Body-Mass-Index [BMI] 26.3 (± 5.2) 17.9 - 47.1 

MDS-UPDRS-III (0-72) 30 (± 14) 4 - 61 

DIA-S (0-10) 2 (± 2) 0 - 8 

Hoehn & Yahr (1-5) 2 (± 1) 1 - 4 

MoCA  (0-30) 23 (± 4) 15 - 29 

Erkrankungsdauer [Jahre] 9.4 (± 7.9) 0 - 24 

Freezing-Item (0-4, MDS-UPDRS-III, 

item 3.11) 0 (± 1) 0 - 3 

FES-I (16-64) 31 (± 12) 16 - 57 

Vorhergehende Stürze (Ja/ Nein) 26/19  
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= .024). Für die 20 Meter Strecke benötigten die Probanden durchschnittlich 55 

Schritte (SD = 30). Pro Schritt wurden durchschnittlich .50 Sekunden verwendet (SD 

= .11). 

 

3.2.2 Schrittweise Regressionsanalyse unter STnp- Bedingungen 
 

Es gab in dieser Konstellation zwei signifikante Regressionsmodelle. Beim ersten 

Regressionsmodell unter STnp- Bedingungen erklärte die Anzahl der Schritte 

signifikant die Gangvariabilität (F (1,41) = 69.451, p < .001). Dieses Modell erklärte 

63% der Varianz der Gangvariabilität. Je mehr Schritte ein Proband für die 

Gangstrecke benötigte, desto höher war die Gangvariabilität (β < .001, t = 8.351 p < 

.001). Im zweiten Modell sagten Schrittzahl und Schrittzeit signifikant die 

Gangvariabilität voraus (F (2,40) = 86.825, p < .001). Durch diese beiden Variablen 

wurden 81% der Varianz aufgeklärt. Je mehr Schritte (β < .001, t = 12.62, p < .001) 

und je mehr Schrittzeit (β = .091, t = 6.253, p < .001) der Proband benötigte, desto 

höher war auch die Gangvariabilität. Der FES-I, die vorhergehenden Stürze, der MDS-

UPDRS-III, die Krankheitsdauer und die Größe der Probanden wurden als Kovariaten 

berücksichtigt.  

 

3.2.3 Erweiterte Analysen 
 

In einer Korrelation zeigte sich ein schwacher negativer Zusammenhang zwischen 

Schrittzahl und Schrittzeit (r (43) = -.201, p = .098; vgl. Lachenbruch & Cohen, 1989). 

Des Weiteren wurde mittels einfacher Regression untersucht, ob der MDS-UPDRS-III 

mit der Schrittzahl relevant assoziiert war. Patienten mit einem höheren MDS-UPDRS-

III- Score benötigten mehr Schritte für die Bewältigung der 20 Meter Strecke (F (1,41) 

= 9.224, p = .004).  
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3.3 Single tasking fast pace (STfp) 
 

3.3.1 Beschreibung der Probandengruppe 
 

Die STfp- Aufgabe wurde von 34 Probanden durchgeführt. Von diesen Probanden 

waren 21 (62%) vorhergehend gestürzt. Der FES-I betrug im Mittel 29 Punkte (SD = 

11). Der MDS-UPDRS-III betrug ebenso 29 Punkte (SD = 13). Die Erkrankungsdauer 

lag durchschnittlich bei 9.6 Jahren (SD = 7.9). Im Schnitt waren die Probanden 1,71 

cm groß (SD = 10). Die Probanden benötigten im Mittel 47 Schritte für die 20 Meter 

(SD = 12) und benötigten für einen Schritt durchschnittlich .39 Sekunden (SD = .07). 

Die Gangvariabilität betrug durchschnittlich .028 s (SD = .015). 

 

3.3.2 Schrittweise Regressionsanalyse unter STfp-Bedingungen 
 

Unter STfp- Bedingungen sagten allein die vorhergehenden Stürze signifikant 

die Gangvariabilität voraus (F (1,33) = 5.040, p = .032) und klärten 13% der 

Varianz auf. Probanden, die vorhergehend gestürzt waren, wiesen eine höhere 

Gangvariabilität auf (β = .011, t = 2.25, p = .032). Der FES-I, der MDS-UPDRS-

III, die Krankheitsdauer, die Körpergröße, die Schrittzahl und die Schrittdauer 

wurden als Kovariaten berücksichtigt. 

 

3.4 Motorisch motorisches Dual tasking (DTmm) 
 

3.4.1 Beschreibung der Probandengruppe 
 

Die DTmm Aufgabe wurde von 18 Probanden durchgeführt. Von diesen Probanden 

waren 8 (44%) in den vergangenen drei Monaten mindestens einmal gestürzt. Der 

FES-I betrug im Mittel 23 Punkte (SD = 4). Die Probanden waren durchschnittlich seit 

6 Jahren (SD = 5.1) erkrankt und hatten einen MDS-UPDRS-III von 24 Punkten (SD = 

14). Die Körpergröße lag im Schnitt bei 175 cm (SD = 8). Ein Schritt dauerte im Mittel 

.65 s (SD = .23). Die Probanden brauchten im Mittel 63 Schritte zur Bewältigung der 
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20 Meter Gangstrecke (SD = 22). Die Gangvariabilität belief sich im Schnitt auf .062 s 

(SD = .042). 

 

3.4.2 Schrittweise Regressionsanalyse unter DTmm- Bedingungen 
 

Bei Durchführung der DTmm- Aufgabe sagten zwei Modelle signifikant die 

Gangvariabilität voraus. Beim ersten Regressionsmodell sagte die Schrittzeit 

signifikant die Gangvariabilität voraus (F (1,16) = 26.573, p < .001). Dieses Modell 

klärte 62% der Varianz auf. Je länger der Proband für einen Schritt brauchte, desto 

höher war die Gangvariabilität (β = .144, t = 5.16, p <.001). Im zweiten 

Regressionsmodell (F (2,15) = 20.015, p <.001) ließ sich die Gangvariabilität 

signifikant durch die Schrittzeit (β = .149, t = 6.03, p <.001) und die vorhergehenden 

Stürze vorhersagen (β = .027, t = 2.38, p = .031). Probanden mit einer hohen Schrittzeit 

und einer positiven Sturzanamnese wiesen eine höhere Gangvariabilität auf. Durch 

dieses Modell konnten 73% der Varianz aufgeklärt werden. Der FES-I, der MDS-

UPDRS-III, die Krankheitsdauer, die Körpergröße und die Schrittzahl wurden als 

Kovariaten berücksichtigt. 

 

3.4.3 Erweiterte Analysen 
 

In einer zusätzlichen Regression zeigte sich, dass je mehr Zeit pro Schritt ein Proband 

für die Bewältigung der 20 Meter Strecke benötigte, desto mehr Schritte machte dieser 

(β = .008, t = 4.249, p = <.001). Diese Regression erklärte 73% der Varianz (F (1,16) 

= 18.053, p = <.001). 
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3.5 Kognitiv motorisches Dual tasking (DTcm) 
 

3.5.1 Beschreibung der Probandengruppe 
 

In die Berechnung der schrittweisen Regressionsanalyse unter DTcm- Bedingungen 

flossen die Daten von 27 Probanden ein. Von diesen Probanden waren 16 (59%) 

vorhergehend gestürzt. Der FES-I betrug im Mittel 30 Punkte (SD = 13). Der MDS-

UPDRS-III lag im Durchschnitt bei 28 Punkten (SD = 15) bei einer durchschnittlichen 

Erkrankungsdauer von 9 Jahren (SD = 7.8). Die Probanden waren im Schnitt 173 cm 

groß (SD = 10). Für einen Schritt benötigten die Probanden im Mittel .63 Sekunden 

(SD = .18). Sie gingen im Durchschnitt 63 Schritte (SD = 20). Die Gangvariabilität 

betrug durchschnittlich .057 s (SD = .029). 

 

3.5.2 Schrittweise Regressionsanalyse unter DTcm- Bedingungen 
 

Unter DTcm-Bedingungen ergab sich ein Regressionsmodell (F (1,25) = 12.229, p = 

.002), in dem die Schrittzeit einen signifikanten positiven Zusammenhang mit der 

Gangvariabilität zeigte (β = .092, t = 3.5, p = .002). Dieses Modell klärte 33% der 

Varianz auf. Der FES-I, die vorhergehenden Stürze, der MDS-UPDRS-III, die 

Krankheitsdauer, die Körpergröße und die Schrittzahl wurden als Kovariaten 

berücksichtigt. 

 

3.5.3 Erweiterte Analysen 
 

Eine weitere Regression (F (1,28) = 63.746, p = .001) zeigte, dass die Schrittzeit positiv 

die Anzahl der Schritte vorhersagt (β < .001, t = 7.984, p <.001). Die Regression klärte 

83% der Varianz auf. 
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3.6 Gestürzte versus Nicht-Gestürzte 
 

Unter STnp- Bedingungen führten alle 19 Probanden, die die vorhergehenden 3 

Monate nicht gestürzt waren, die Übung durch. Die durchschnittliche Gangvariabilität 

lag bei .036 s (SD = .033). Von den 26 vorhergehend gestürzten Probanden führten 

24 die Aufgabe durch. Diese hatten im Mittel eine Gangvariabilität von .033 s (SD = 

.014). Bei den STnp- Bedingungen ergaben sich keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den vorhergehend gestürzten und den nicht gestürzten Probanden.  

Die STfp- Aufgabe wurde von 13 der 19 vorhergehend nicht gestürzten Probanden 

durchgeführt. Durchschnittlich lag die Gangvariabilität dieser Probanden bei .021 s (SD 

= .009). 23 der 26 vorhergehend Gestürzten führten die STfp- Aufgabe durch. Sie 

wiesen eine mittlere Gangvariabilität von .031 s (SD = .016) auf. Damit war die 

Gangvariabilität der nicht gestürzten Probanden unter STfp- Bedingungen signifikant 

niedriger als die der vorhergehend gestürzten Probanden (t (34) = -2.22, p = .033). Die 

durchschnittliche Schrittzahl war bei den vorhergehend nicht Gestürzten (M = 42; SD 

= 8) unter diesen Bedingungen signifikant niedriger als bei den vorhergehend 

gestürzten Probanden (M = 51; SD = 14; t (34) = -2.16, p = .038).  

Die DTmm- Aufgabe wurde von 10 der 19 vorhergehend nicht gestürzten Probanden 

durchgeführt. Bei diesen lag die mittlere Gangvariabilität bei .052 s (SD = .037). Von 

den vorhergehend gestürzten Probanden führten 8 von 26 die Aufgabe durch. Die 

durchschnittliche Gangvariabilität war .074 s (SD = .048). Es ergaben sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den vorhergehend gestürzten und den nicht 

gestürzten Probanden. 

Von den vorhergehend nicht gestürzten Probanden führten 11 der 19 die DTcm- 

Aufgabe durch. Im Mittel hatten sie eine Gangvariabilität von .051 s (SD = .026). Von 

den 26 vorhergehend gestürzten Probanden führten 16 die Aufgabe mit einer mittleren 

Gangvariabilität von .062 s (SD = .031) durch. Auch hier ergaben sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den vorhergehend gestürzten und den nicht 

gestürzten Probanden. 

Hinsichtlich der Mittelwerte des MDS-UPDRS-III, des MoCA und des DIA-S 

unterschieden sich die vorhergehend gestürzten nicht signifikant von den 

vorhergehend nicht gestürzten Probanden. Der FES-I-Wert (t (43) = -2.82, p = .007) 
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und die Krankheitsdauer (t (43) = -2.35, p = .024) fielen bei den vorhergehend nicht 

Gestürzten signifikant niedriger aus (s. Tab. 2). 
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Tabelle 2 Demographische und klinische Daten gestürzter und nicht gestürzter 
Probanden im Vergleich 

Anmerkungen: DTcm = Kognitiv motorisches dual tasking; DTmm = Motorisch motorisches 

dual tasking; FES-I = Falls efficancy scale-International; MDS-UPDRS-III = Movement 

Disorder Society-revised version of the motor part of the Unified Parkinson’s Disease Rating 

Scale; MoCA = Montreal Cognitive Assessment; STfp = Single tasking fast pace; STnp = 

Single tasking normal pace   

 Nicht gestürzt Gestürzt p-Wert 

Alter [Jahre] 74.1 (± 8.3) 74.2 (± 7) .956 

Geschlecht (weiblich/ männlich) 9/10 10/16 .561 

Größe [cm] 173 (± 6.9) 168 (± 9.9) .097 

Gewicht [kg] 75.7 (± 12) 76.3 (± 19.3) .918 

Body-Mass-Index (BMI) 25.5 (± 4.1) 26.8 (± 5.9) .406 

MDS-UPDRS-III (0-72) 29 (± 15) 31 (± 14) .629 

MoCA (0-30) 23 (± 3) 22 (± 4) .446 

Erkrankungsdauer [Jahre] 6.3 (± 6.1) 11.7 (± 8.4) .024* 

FES-I (16-64) 25 (± 11) 35 (± 12) .007* 

STnp- Bedingung 

Schrittzahl 57 (± 45) 45 (± 12) .793 

Schrittzeit [s] .5 (±.13) .51 (±.11) .718 

Gangvariabilität [s]  .036 (± .033) 0.033 (± .014) .736 

STfp- Bedingung    

Schrittzahl 42 (± 8) 51 (± 14) .038* 

Schrittzeit [s] .38 (± .06) .39 (± .07) .665 

Gangvariabilität [s] .021 (± .009) .031 (± .016) .033* 

DTmm- Bedingung    

Schrittzahl 64 (± 17) 55 (± 32) .459 

Schrittzeit [s] .66 (± .18) 0.63 (± .29) .755 

Gangvariabilität [s] .052 (± .037) .074 (± .048) .302 

DTcm- Bedingung    

Schrittzahl 55 (± 36) 58 (± 19) .800 

Schrittzeit [s] .55 (± .29) .58 (± .23) .760 

Gangvariabilität [s] .051 (± .026) .062 (± .031) .371 
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4 DISKUSSION 
 

Die vorliegende Studie hatte das Ziel, den Effekt der Sturzangst und der 

vorhergehenden Stürze auf die Ausprägung von Gangvariabilität bei Patienten mit 

moderatem bis fortgeschrittenem IPS zu untersuchen. Hierzu wurde die 

Gangvariabilität während der Durchführung von vier verschiedenen Gangparadigmen 

(STnp, STfp, DTmm, DTcm) mit IMUs auf einer 20 Meter langen Gangstrecke in 

supervidierter Umgebung gemessen. Neben Sturzangst, vorhergehenden Stürzen und 

Gangvariabilität wurden der MDS-UPDRS-III, die Krankheitsdauer, die Körpergröße, 

die Schrittzahl und die Schrittzeit mit in das Modell aufgenommen. Letztere wurden 

darum mit berücksichtigt, da wiederholt gezeigt werden konnte, dass diese Faktoren 

die Gangvariabilität beim IPS relevant beeinflussen können (Frenkel-Toledo et al., 

2005; Hausdorff et al., 2003; Schaafsma et al., 2003; Warlop et al., 2016; Weiss et al., 

2014). 

In aktuellen Studien ergaben sich Hinweise darauf, dass die Gangvariabilität als 

potentieller Marker zur Erfassung therapeutischer und rehabilitativer Effekte genutzt 

werden kann (Henderson et al., 2016; Reuter et al., 2011). Des Weiteren konnte 

gezeigt werden, dass eine Zunahme der Gangvariabilität im Rahmen des Alterns mit 

langsamer Gehgeschwindigkeit (Almarwani et al., 2016) und im Rahmen des IPS mit 

der Krankheitsschwere (Hausdorff et al., 1998), der Sturzfrequenz (Schaafsma et al., 

2003), einem erhöhten Sturzrisiko (Ellis et al., 2015; Hausdorff, 2005) und (auch) 

langsamer Gehgeschwindigkeit (Frenkel-Toledo et al., 2005) assoziiert ist. Beim IPS 

kommt es mit zunehmender Krankheitsschwere zum Verlust von Gangautomatismen 

und zur posturalen Instabilität, was zu einem Anstieg der Gangvariabilität führen kann 

(Rochester et al., 2014). Eine erhöhte Gangvariabilität führt sowohl im Alter, als auch 

bei IPS-Patienten zu einem unsicheren Gangbild und kann somit zu einem erhöhten 

Sturzrisiko mit erhöhter Sturzfrequenz führen (Ellis et al., 2015; Hausdorff, 2005). 

Potentiell kann einer erhöhten Gangvariabilität bei IPS-Patienten medikamentös 

entgegengewirkt werden (Henderson et al., 2016). Neben der Gangvariabilität gelten 

sowohl die Sturzangst (Bryant et al., 2014), als auch vorhergehende Stürze (Almeida 

et al., 2015) als zuverlässige Prädiktoren für zukünftige Sturzereignisse. Sturzangst 

kann bei IPS-Patienten zu einer Verschlechterung des Gleichgewichts und des 

Gangbilds führen (Bryant et al., 2014). Eine positive Sturzanamnese ist bei IPS-



 

32 
 

Patienten mit einem erhöhten Sturzrisiko und weiteren Sturzereignissen assoziiert 

(Allen et al., 2013). Beide Risikofaktoren können potenziell präventiv durch 

Widerstandstraining modifiziert werden (Silva-Batista et al., 2018). 

Zum Erhalt der posturalen Stabilität ist bei langsamem Gehen eine höhere 

Muskelarbeit erforderlich, da mehr Zeit im Einbeinstand verbracht wird und sich der 

Schwerpunkt zunehmend nach mediolateral verschiebt (Orendurff et al., 2004). Somit 

ist es für einen Probanden, der langsamer geht, schwieriger, ein gleichmäßiges 

Gangbild aufrechtzuerhalten. Dies spiegelte sich auch in unseren Ergebnissen wider. 

Im Gegensatz zu IPS-Patienten mit einer kürzeren Schrittzeit hatten jene, die eine 

längere Schrittzeit aufwiesen, bei selbst-gewählter Gehgeschwindigkeit eine höhere 

Gangvariabilität. Die Anzahl der Schritte sagte unter STnp-Bedingungen ebenfalls die 

Gangvariabilität voraus. Je mehr Schritte die Probanden tätigten, desto höher fiel ihre 

Gangvariabilität aus. Das heißt, dass jene Probanden die höchste Gangvariabilität 

aufwiesen, welche die höchste Schrittanzahl und die höchste Schrittzeit bei der 

Bewältigung der STnp-Aufgabe benötigten. Man würde nun schlussfolgernd erwarten, 

dass die Schrittzahl und die Schrittzeit positiv miteinander zusammenhängen, da die 

Gangstrecke und damit die Entfernung, die der Proband bei der Gangübung 

zurücklegen muss, konstant bleibt. Es zeigte sich jedoch, dass je mehr Schritte ein 

Proband für die Bewältigung der 20 Meter Strecke benötigte, desto kürzer war dessen 

Schrittzeit. Dies lässt sich dadurch erklären, dass Patienten mit Fortschreiten des IPS 

typischerweise ein kleinschrittiges, oft trippelndes Gangbild entwickeln (M. E. Morris et 

al., 2001). Ein höherer MDS-UPDRS-III war ebenfalls mit mehr Schritten bei der STnp-

Aufgabe assoziiert. Dies stützt ebenfalls die Erklärung, dass Probanden mit 

ausgeprägterer Symptomatik kleinschrittiger gehen. Deshalb kann aus unseren 

Ergebnissen geschlussfolgert werden, dass Probanden, die langsamer gehen und am 

ehesten Gangcharakteristika des fortgeschrittenen IPS aufweisen, die höchste 

Gangvariabilität aufweisen. Studien zeigten bereits bei IPS-Patienten ohne weitere 

Komorbiditäten mit im Durchschnitt einem MDS-UPDRS-III von 32 bis 36 Punkten und 

einer Krankheitsdauer von 7.6 Jahren, dass die Gangvariabilität beim langsameren 

Gehen höher ist als beim schnelleren Gehen (Frenkel-Toledo et al., 2005; Rennie et 

al., 2018). Dies ließ sich mit unserer multimorbiden Kohorte mit einer 

durchschnittlichen Krankheitsdauer von 9.4 Jahren replizieren. In unserer Kohorte 

zeigte sich außerdem, dass die mittlere Gangvariabilität bei der STnp-Aufgabe höher 
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ist als die der STfp-Aufgabe. Dies ist ebenfalls ein Hinweis dafür, dass bei 

langsame(re)m Gehen die Gangvariabilität höher ist als bei schnellem Gehen.  

Bei schnellem Gehen (STfp) war die Gangvariabilität bei Probanden, die in der 

Vergangenheit gestürzt waren, signifikant höher als bei den nicht gestürzten 

Probanden. Dieser Befund entspricht der Studienlage, dass eine hohe Gangvariabilität 

mit einer erhöhten Sturzneigung assoziiert ist (Schaafsma et al., 2003). Es erscheint 

daher naheliegend, dass Probanden, die bei schnellerem Gehen eine höhere 

Gangvariabilität aufweisen und in der Vergangenheit gestürzt sind, eine höhere 

Wahrscheinlichkeit haben, in Zukunft erneut zu stürzen (Bloem et al., 2001; 

Schaafsma et al., 2003). Vorhergehend gestürzte Probanden benötigten für die 

Bewältigung der Gangstrecke signifikant mehr Schritte als nicht Gestürzte. Dies könnte 

ebenfalls durch den mit der Krankheitsschwere zunehmend kurzschrittig werdenden 

Gang erklärt werden (M. E. Morris et al., 2001; Welzel et al., 2021). Mit zunehmender 

Krankheitsschwere nimmt auch die Wahrscheinlichkeit eines Sturzereignisses zu 

(Almeida et al., 2015). Für die klinische Forschung stellt die Untersuchung des Ganges 

unter STfp-Bedingungen also eine möglicherweise interessante Methode zur 

Erfassung des Sturzrisikos bei mittelschwer bis schwer betroffenen, mobilen IPS-

Patienten dar. Auch im klinischen Alltag könnte die Beurteilung des Gangbildes bei 

normaler Gehgeschwindigkeit um eine Beurteilung des schnelleren Gehens ergänzt 

werden, um Rückschlüsse auf die Sturzgefährdung von IPS-Patienten schließen zu 

können. 

Das Gehen in einem langsameren Tempo und ein für das IPS charakteristisches 

Gangbild war unter STnp-Bedingungen mit einer erhöhten Gangvariabilität assoziiert. 

Ein signifikanter Unterschied bezüglich der Gangvariabilität zwischen „Stürzern“ und 

„Nicht-Stürzern“ war hierbei nicht nachzuweisen. Interessanterweise war der 

Mittelwert der Gangvariabilität bei den vorhergehend Gestürzten sogar -wenn auch 

nicht signifikant- niedriger als bei den nicht Gestürzten. Um eine erhöhte 

Gangvariabilität und eine potenziell bestehende Assoziation zwischen diesem 

Parameter und einem erhöhten Sturzrisiko adressieren zu können, empfehlen wir 

daher bei IPS-Patienten diese Untersuchung unter STfp-Bedingungen durchzuführen. 

Außerdem wurde untersucht, wie sich die Gangvariabilität in unserer Kohorte bei der 

Durchführung von dual tasking darstellt. Die mittlere Gangvariabilität war bei den single 
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tasking-Aufgaben insgesamt niedriger als bei den dual tasking-Aufgaben. Man kann 

daher vermuten, dass die Probanden durch die zusätzliche kognitive oder motorische 

Aufgabe zusätzlich gefordert wurden, wodurch weniger Aufmerksamkeit zur 

Kompensation ihrer Gangunsicherheiten zur Verfügung stand und es zu einem Anstieg 

der Gangvariabilität kam. Auch andere Studien zeigten bereits, dass bei IPS-Patienten 

durch das gleichzeitige Durchführen einer zusätzlichen kognitiven oder motorischen 

Aufgabe während des schnellen Gehens die Kompensation möglicher Gangdefizite 

erschwert wird (Plotnik et al., 2011; Yogev et al., 2007). 

Unter DTmm-Bedingungen führten die Probanden bei schnellem Gehen eine 

zusätzliche motorische Aufgabe durch (Kreuze in Kästchen setzen). Hier erklärte die 

Schrittzeit die Gangvariabilität relativ gut, und zwar je länger die Schrittzeit, desto 

höher die Gangvariabilität. Zusätzlich zeigte sich, dass je mehr Schritte ein Proband 

für die 20 Meter Strecke bei dieser Übung benötigte, desto mehr Zeit benötigte dieser 

auch pro Schritt. Es zeigt sich also, dass beim gleichzeitigen Durchführen einer 

motorischen Aufgabe die Probanden, die langsamer gehen, auch eine höhere 

Gangvariabilität haben. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit vorherigen Studien 

(Frenkel-Toledo et al., 2005; Rennie et al., 2018). In unserer Studie waren außerdem 

vorhergehende Stürze mit einer Erhöhung der Gangvariabilität bei der Durchführung 

der DTmm-Aufgabe assoziiert. Eine erhöhte Gangvariabilität gilt neben den 

vorhergehenden Stürzen ebenfalls als ein Prädiktor für zukünftige Stürze (Mirelman et 

al., 2012; Weiss et al., 2014). Somit könnte auch die Ganganalyse unter DTmm-

Bedingungen (neben der STfp-Bedingung) eine geeignete Methode sein, um in der 

klinischen Praxis vom Gang des Patienten auf dessen Sturzrisiko schließen zu 

können. Außerdem könnte hierbei die Untersuchung um die Berechnung der dual 

tasking Kosten ergänzt werden. Hierfür werden zusätzlich zu der DTmm-Gangübung 

die Geschwindigkeiten der einzelnen single tasking Aufgaben benötigt 

(Gehgeschwindigkeit bei STfp & Kreuze pro Sekunde). Die dual tasking Kosten 

werden dann durch die prozentuale Entwicklung der Bearbeitungsgeschwindigkeit 

zwischen der dual tasking und der single tasking Aufgabe abgebildet. In einer Studie 

von Heinzel et al. (2016) konnte an IPS-Probanden mit einem durchschnittlichen MDS-

UPDRS-III von 33 Punkten und einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 4.5 

Jahren gezeigt werden, dass die dual tasking Kosten für DTmm- Bedingungen als 

Prädiktor für zukünftige Stürze fungieren können und mit diesen Daten auch die 
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individuelle Odds Ratio hinsichtlich des zukünftigen Sturzrisikos berechnet werden 

kann. Die Ergänzung der Beurteilung des Gangbildes unter DTmm- Bedingungen 

durch die Berechnung der dual tasking Kosten für die Gangvariabilität könnte daher 

möglicherweise auch die Detektionsrate von an IPS erkrankten Patienten, die ein 

hohes Risiko aufweisen in Zukunft zu stürzen, erhöhen. Durch eine Implementierung 

dieses Verfahrens in den klinischen Alltag könnte ohne viel Aufwand für das klinische 

Personal nützliche Informationen über das individuelle Sturzrisiko eines IPS-Patienten 

gewonnen werden. Besonders interessant an diesem Ansatz wäre zu untersuchen, 

inwieweit ein potenziell direkter Zusammenhang zwischen einem (eingeschränkten) 

Gangparameter und dem Sturzrisiko besteht: Im Umkehrschluss müsste ein 

spezifisches Training dieses Parameters (unter den genannten Bedingungen, z. B. 

STfp und DTmm) zu einer Reduktion dieses Sturzrisikos führen. Diese Hypothese 

sollte zuerst durch Studien bestätigt werden, bevor an eine klinische Implementierung 

gedacht werden kann. 

Bei Durchführung der DTcm-Aufgabe ergab sich eine höhere Gangvariabilität bei 

längerer Schrittzeit. Wir untersuchten zudem den Zusammenhang zwischen der 

Schrittzeit und der Schrittzahl und es bestätigte sich wie auch bei den vorherigen 

Aufgaben, dass der tendenziell langsamer gehende Proband im Vergleich eine höhere 

Gangvariabilität aufwies. Dies stimmt mit bisherigen Forschungsbefunden überein 

(Frenkel-Toledo et al., 2005; Rennie et al., 2018). Ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen der Gangvariabilität und den vorhergehenden Stürzen unter DTcm-

Bedingungen ergab sich in unserer Studie nicht. In der aktuellen Literatur besteht 

diesbezüglich Uneinigkeit. Es gibt Studien, in denen unter DTcm-Bedingungen durch 

eine positive Sturzanamnese kein signifikanter Effekt auf die Gangvariabilität und die 

dual tasking Kosten nachgewiesen werden konnte (Heinzel et al., 2016; Smulders et 

al., 2012). Andere Studien konnten jedoch zeigen, dass beim gleichzeitigem 

Durchführen von kognitiven Aufgaben während des Gehens bei IPS-Patienten die 

Gangvariabilität steigt (Plotnik et al., 2011; Yogev-Seligmann et al., 2008). Der Effekt 

unter DTcm-Bedingungen scheint bei IPS aber insgesamt eher geringer zu sein als 

unter DTmm-Bedingungen.  

In der Abbildung 1 ist dargestellt, durch welche Gangparameter unter welchen 

Gangparadigmen auf eine erhöhte Gangzeitvariabilität geschlossen werden kann. 

Diese kann für die klinische Implementierung als Leitfaden verwendet werden.   
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Abbildung 1. Übersicht der Gangparadigmen und deren Prädiktoren für eine erhöhte 

Gangzeitvariabilität 

  

Anmerkungen: DTcm = Kognitiv motorisches dual tasking; DTmm = Motorisch motorisches 

dual tasking; STfp = Single tasking fast pace; STnp = Single tasking normal pace 

 

Interessanterweise führte die Sturzangst in keiner der vier Aufgaben zu einer 

signifikanten Vorhersage der Gangvariabilität. Bereits 1997 gab es erste Erkenntnisse 

aus einer Studie von Maki, in der gezeigt werden konnte, dass die Gangvariabilität bei 

einer im Durchschnitt 82 jährigen, geriatrischen Kohorte mit einem erhöhten Sturzrisiko 

assoziiert ist, nicht jedoch mit einer erhöhten Sturzangst. An 70 IPS-Probanden mit 

einem durchschnittlichen Alter von 63 Jahren, einem MDS-UPDRS-III von 25 Punkten 

und einer Krankheitsdauer von 8 Jahren konnten Mak & Pang (2009) zeigen, dass die 

Sturzangst ein signifikanter Prädiktor für zukünftige Stürze ist. Weiter konnte eine 

Reihe von Studien zeigen, dass Sturzangst unabhängig von vorhergehenden Stürzen 

zu einer Verschlechterung des Ganges und Gleichgewichtes bei IPS-Patienten führt 

(Adkin et al., 2003; Haertner et al., 2018; Lindholm et al., 2014). Da das genaue 
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Zusammenspiel zwischen vorhergehenden Stürzen und Sturzangst noch unklar ist, 

sollte in allen Studien, welche sich mit Risikofaktoren für Stürze befassen, die 

Sturzangst mit erfasst werden (Allen et al., 2013). Die Sturzangst war in unserer 

Kohorte insgesamt moderat bis deutlich ausgeprägt. Während die nicht gestürzten 

Probanden nach dem FES-I durchschnittlich moderate Bedenken hatten zukünftig zu 

stürzen, wiesen die vorhergehend gestürzten Probanden eher deutliche Bedenken auf. 

Stürze und Sturzangst stehen in einer Wechselwirkung, bei der ein in der 

Vergangenheit gestürzter IPS-Patient häufig Sturzangst entwickelt (Adkin et al., 2003). 

Sturzangst führt bei IPS-Patienten wiederum häufig zu Stürzen (Mak et al., 2009). 

Friedman et al. (2002) untersuchten 2212 Probanden im Alter von 65 bis 85 Jahren, 

worunter eine Prävalenz von 1% für IPS bestand, mit der Fragestellung, in welchem 

zeitlichen Zusammenhang Sturzereignisse und Sturzangst stehen und wie diese sich 

gegenseitig beeinflussen. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass Sturzangst ein Prädiktor 

für zukünftige Sturzereignisse ist und umgekehrt (Friedman et al., 2002). Sie 

beschrieben diesen Zusammenhang als Teufelskreis mit Abnahme der Funktionalität 

und der Lebensqualität (Friedman et al., 2002). Inwiefern sich dieser Zusammenhang 

auf IPS-Patienten übertragen lässt, müsste in weiteren Studien untersucht werden. Für 

unsere multimorbide geriatrische Kohorte ergab sich kein signifikanter Effekt der 

Sturzangst auf die Gangvariabilität. Dieser (fehlende) Effekt gilt es in zukünftigen 

Studien mit größeren Stichproben im Detail zu untersuchen. 

In unserer Studie war die Gangvariabilität in allen vier Aufgaben nicht signifikant mit 

dem MDS-UPDRS-III assoziiert. Die Krankheitsschwere war somit nicht mit einer 

Zunahme der Gangvariabilität assoziiert. Schaafsma et al. (2003) zeigten an 32 IPS-

Patienten mit einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von ca. 10 Jahren, dass sowohl 

in Off-Phasen  (MDS-UPDRS-III von 21 Punkten), als auch in On-Phasen (MDS-

UPDRS-III von 11 Punkten) die Gangvariabilität positiv mit dem MDS-UPDRS-III 

assoziiert war (Schaafsma et al., 2003). Die Probanden aus jener Studie wurden 

ausschließlich mit Levodopa therapiert. Hausdorff et al. (2009) untersuchten in ihrer 

Studie den Effekt von tiefer Hirnstimulation auf die Gangvariabilität an 13 IPS-

Patienten in der Off- und On-Phase und mit und ohne aktivierte THS. Unter Therapie 

mit Levodopa und tiefer Hirnstimulation verbesserte sich die Gangvariabilität und der 

MDS-UPDRS-III (Hausdorff et al., 2009). Unter alleiniger Therapie mit tiefer 

Hirnstimulation verbesserte sich zwar der MDS-UPDRS-III, nicht jedoch die 
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Gangvariabilität (Hausdorff et al., 2009). In unserer Kohorte handelt es sich um 

Patienten mit fortgeschrittenem IPS, welche verschiedene Therapieoptionen in 

Anspruch nahmen. Eine ausbleibende Assoziation zwischen der Gangvariabilität und 

dem MDS-UPRS-III könnte dadurch miterklärt werden, dass die verschiedenen 

Therapieoptionen zwar die Parkinsonsymptomatik linderten, die Gangvariabilität 

jedoch nicht beeinflussten. Um den Zusammenhang zwischen der Gangvariabilität und 

dem MDS-UPDRS-III in einer derartigen Kohorte zu untersuchen, sollte das 

Therapiekonzept der Probanden in das Studiendesign mitaufgenommen werden. 

Außerdem untersuchten die beiden erwähnten Studien Probanden, welche 

durchschnittlich einen um 8.5 Punkte niedrigeren MDS-UPDRS-III aufwiesen als 

unsere Kohorte. Womöglich besteht bei milder Symptomatik ein stärkerer 

Zusammenhang zwischen der Krankheitsschwere und der Gangvariabilität als bei 

fortgeschrittener Symptomatik. Um diese Hypothese zu prüfen, sollten zukünftige 

Studien die Entwicklung der Gangvariabilität in Abhängigkeit von der 

Krankheitsschwere idealerweise in On- und Off-Phasen untersuchen. 

Auch die Krankheitsdauer war in keiner der vier Aufgabe signifikant mit der 

Gangvariabilität assoziiert. In einer Pilotstudie von Hausdorff et al. (2003) an 10 IPS 

Probanden im Alter von 52 bis 82 Jahren, mit im Schnitt einer Krankheitsdauer von 13 

Jahren und einem MDS-UPDRS von 28 Punkten konnte gezeigt werden, dass 

Patienten mit höherer Krankheitsdauer bei optimaler medikamentöser Therapie 

sowohl unter STnp-, als auch unter DTcm- Bedingungen eine höhere Gangvariabilität 

aufwiesen. Unsere Probanden wurden während ihrer frührehabilitativen geriatrischen 

Komplexbehandlung für unsere Studie rekrutiert. Viele dieser Patienten waren unter 

anderem zur Optimierung der medikamentösen Antiparkinsontherapie und 

gegebenenfalls auch der Hirnstimulationseinstellungen in der Klinik. Wie im vorherigen 

Absatz bereits beschrieben, beeinflusst die Therapie des IPS die Gangvariabilität 

(Hausdorff et al., 2009). Man würde erwarten, dass unter optimaler 

Antiparkinsontherapie ein Proband, der länger an IPS erkrankt ist, eine höhere 

Gangvariabilität aufweist als ein Proband, der erst vor kurzem erkrankte. In unserer 

Studie wurde das Therapiekonzept des Probanden vor der Durchführung der 

Ganganalyse nicht berücksichtigt. Ein länger an IPS erkrankter Proband könnte durch 

eine bessere Symptomkontrolle zum Zeitpunkt der Datenerfassung eine geringere 

Gangvariabilität aufweisen als ein kürzlich Erkrankter, dessen Therapie noch 



 

39 
 

Verbesserungspotential hat. Der Effekt der Krankheitsdauer sollte in weiteren Studien 

mit einer vergleichbaren Kohorte bei optimierter und ausgesetzter 

Antiparkinsontherapie untersucht werden.  

Ein niedriger MOCA- Wert war in keiner der vier Gangübungen signifikant mit der 

Gangvariabilität assoziiert. Der MOCA-Test ist ein sehr sensitives und valides 

screening tool für beginnende und milde kognitive Einschränkungen (Gill et al., 2008). 

Darin werden verschiedene Funktionsbereiche der Informationsverarbeitung 

untersucht. Studien zeigten, dass vor allem die Exekutivfunktionen und die 

Konzentration durch das Fortschreiten des IPS betroffen sind (Uekermann et al., 2004; 

Yogev et al., 2005). Diese Fähigkeiten werden durch den MOCA-Test zumindest 

kursorisch abgebildet. Der Auswertung des MOCA zufolge hatten ein Großteil der 

Probanden kognitive Einschränkungen (Hoops et al., 2009; Nasreddine et al., 2005). 

Um den Effekt der Exekutivfunktionen und der Konzentration auf die Gangvariabilität 

in einer Kohorte mit IPS genauer zu untersuchen, sollten zukünftige Studien durch 

Tests erweitert werden, welche speziell für die Erfassung dieser Funktionsbereiche 

entwickelt worden sind.  

Als mögliche Limitationen der Studie kommt in Betracht, dass Probanden, die häufiger 

als zwei Mal in der Woche vor Studienantritt gestürzt waren, von der Studie 

ausgeschlossen wurden. Wir sahen darin eine zu hohe Sturzgefahr während des 

Assessments. Somit wurden Daten von IPS-Patienten, die ein besonders hohes 

Sturzrisiko aufweisen, in dieser Studie nicht erfasst. Außerdem erfolgte die Erfassung 

der vergangenen Stürze anhand der Anamnese, in der gefragt wurde, ob ein Proband 

in den letzten drei Monaten gestürzt sei. Es empfiehlt sich, die Stürze in künftigen 

Studien nicht als kategoriale, sondern als kontinuierliche Variable abzubilden. Eine 

detailliertere und vor allem auch eine prospektive Erfassung der genauen Anzahl der 

Stürze in einem definierten Zeitraum könnte zu differenzierteren Aussagen bezüglich 

des effektiven Sturzrisikos führen (Hauer et al., 2006). Als Parameter der 

Gangvariabilität wurde in unserer Studie ausschließlich die Schrittzeitvariabilität 

berechnet, wodurch nicht alle Aspekte der Gangvariabilität abgebildet wurden. In einer 

Studie von Rochester et al. (2017) konnte an 108 IPS-Probanden über 36 Monate, 

verglichen mit einer gesunden Kontrollgruppe, ein signifikanter Progress von 

Schrittzeitvariabilität, Schrittlängenvariabilität, der Schrittbreitenvariabilität unter single 

tasking- Bedingungen und der Schrittlängenvariabilität unter dual tasking- 
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Bedingungen nachgewiesen werden. Die verschiedenen Parameter der 

Gangvariabilität scheinen unterschiedlichen neuronalen Steuerungen und 

möglicherweise IPS-typischen Pathologien zu unterliegen und sollten in zukünftige 

Studiendesigns mitaufgenommen werden. Eine weitere Einschränkung könnte die 

unterschiedliche körperliche Verfassung dargestellt haben, die die Probanden zum 

Zeitpunkt der Gangübung (studienbedingt) hatten. Alle vier Gangübungen, welche auf 

der 20 Meter Gangstrecke durchgeführt wurden, wurden erst am Ende des 

Gesamtassessments von ComOn durchgeführt. Die Studie erlaubt eine individuelle 

Anpassung der Testbatterie an die Fitness des Probanden, womit es möglich ist, dass 

die Studienteilnehmer zum Zeitpunkt des Gangassessments bereits „unterscheidlich 

erschöpft“ waren. Um diese Effekte zu minimieren, sollte unsere Studie mit einer 

vergleichbaren Kohorte und potenziell auch einem verkürzten Gesamtassessment 

repliziert werden. Außerdem sollte die Medikation der Probanden mit in das 

Studiendesign aufgenommen werden. Verschiedene Medikamente sind dafür 

bekannt, das Sturzrisiko in alten Patienten zu erhöhen (Leipzig et al., 1999; Thapa et 

al., 1998; Woolcott et al., 2009). Zu diesen Medikamenten gehören: Antidepressiva, 

Antipsychotika, Sedativa/Hypnotika und Opioide. Viele dieser Medikamente finden bei 

multimorbiden, geriatrischen Patienten Anwendung und könnten auf den in unserer 

Studie untersuchten Zusammenhang Einfluss nehmen. Eine weitere Limitation ist, 

dass es sich bei dem MDS-UPDRS-III um ein subjektives Messinstrument handelt. In 

der ComOn-Studie wurde dieser Test von verschiedenen Untersuchern durchgeführt. 

Dadurch, dass alle Untersucher das Zertifikat der International Parkinson and 

Movement Disorder Society zur Durchführung des MDS-UPDRS-III erwarben, wurde 

der untersucherspezifische Effekt minimiert.   
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5 ZUSAMMENFASSUNG 
 

In Zusammenschau unserer Studienergebnisse lässt sich sagen, dass IPS- Patienten, 

die langsamer gehen, unter STnp-, DTmm- und DTcm- Bedingungen eine höhere 

Gangvariabilität aufweisen. Wenn die Probanden aufgefordert werden, so schnell wie 

möglich zu gehen, dann sagen in dem Regressionsmodell einzig vorhergehende 

Stürze die Gangvariabilität voraus. Wenn während des schnellen Gehens zusätzlich 

eine motorische Aufgabe (DTmm) durchgeführt wird, wird eine Zunahme der 

Gangvariabilität ebenfalls durch vorhergehende Stürze erklärt. Sturzangst führt unter 

keiner der vier Übungsbedingungen zu einer signifikanten Vorhersage der 

Gangvariabilität. Damit legen die Ergebnisse dieser Arbeit nahe, dass durch 

Gangtestungen unter schnellen Gehbedingungen mit und ohne motorisches dual 

tasking IPS-Patienten mit hohem Sturzrisiko – welches möglicherweise durch die 

erhöhte Schrittzeitvariabilität (mit)erklärt ist – identifiziert werden können. Dies gilt es 

in zukünftigen Beobachtungs- und (idealerweise) Interventionsstudien zu testen, da 

eine Alltagsrelevanz dieser Beobachtung insbesondere bei mittelschwer bis schwer 

betroffenen mobilen IPS-Patienten anzunehmen ist und die Gangvariabilität potenziell 

durch Training und medikamentöse Maßnahmen positiv beeinflusst werden kann. 
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