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Auf die gleichzeitige Verwendung mannlicher und weiblicher Sprachformen wird aus Griinden
der besseren Lesbarkeit in dieser Arbeit verzichtet. In der Regel wird die mannliche Schreib-
weise verwendet. Diese gilt auch fur Menschen mit weiblichem Geschlecht oder anderer Ge-
schlechtszuordnung. Des Weiteren wurden aus Grinden der besseren Lesbarkeit sowohl im

Text als auch in den Tabellen Dezimalzahlen mit Punkten geschrieben.
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1.  Einleitung

1.1  Dasidiopathische Parkinsonsyndrom

1.1.1 Epidemiologie
Das idiopathische Parkinsonsyndrom (IPS; Morbus Parkinson) ist, nach der Alzheimer-De-
menz, die zweithaufigste neurodegenerative Erkrankung weltweit (1). Der degenerative Pro-
zess ist progressiv und nach derzeitigem Verstandnis irreversibel. In den Industrielandern liegt
die Pravalenz der Gesamtbevolkerung bei 0.3%, bei Personen uber 60 Jahren sogar bei 1%
(2). Die genaue Atiologie und gesicherte Risikofaktoren bleiben jedoch weitestgehend unge-
klart. Es wird vermutet, dass der Einfluss von Pestiziden, Melanome und traumatische Hirn-
verletzungen in der Vorgeschichte sowie der Konsum von Molkereiprodukten die Erkrankungs-
wabhrscheinlichkeit erhéhen, wohingegen der Konsum von Tabak, Kaffee beziehungsweise
schwarzem und griinem Tee sowie ein hohes Serumurat, korperliche Aktivitat und die Ein-
nahme von Ibuprofen oder anderen non-steroidalen antiinflammatorischen Medikamenten das
Risiko erniedrigen (3). Das Alter ist mdglicherweise der stérkste Risikofaktor. So nimmt die
Erkrankungswabhrscheinlichkeit mit fortschreitendem Alter zu. Aufgrund des demographischen
Wandels steigt das Durchschnittsalter in den Industrielandern stetig an. Diese Entwicklung
bedingt einen Anstieg der Inzidenz sowie der Pravalenz des IPS (1). Auch in Deutschland zeigt
sich ein signifikanter Anstieg der Erkrankungshaufigkeit in den letzten Jahren. Waren es 1990
noch ca. 145000 IPS-Patienten, so stieg die Zahl bis 2016 auf Gber 160000 an (4). Das be-
deutet einen Anstieg der Pravalenz um 11.5%. Die Anzahl an Personen, welche an den Folgen
des IPS verstarben, verzeichnete in diesem Zeitraum einen Anstieg um 14.5% (4). Da sich der
demographische Wandel aktuell weiter fortsetzt, ist auch in Zukunft mit einem Anstieg der
Pravalenz und damit einhergehend einer zunehmenden Relevanz des IPS fir das Gesund-

heitssystem zu rechnen.

1.1.2 Pathophysiologie
Die Pathophysiologie beim IPS beruht auf einem chronisch progressiven Schaden des Zytos-
keletts bei spezifischen Zelltypen des zentralen Nervensystems. Die meisten Symptome, vor
allem die motorischen Symptome (in 1.1.3 naher beschrieben) lassen sich durch den Unter-
gang der dopaminergen Neurone in der Substantia nigra erklaren. Die Substantia nigra ist ein
Teil des Mittelhirns und nimmt unter anderem durch die Produktion des Neurotransmitters Do-
pamin eine wichtige Rolle in der Steuerung vielféltiger zentralnervoser Prozesse ein, wie zum

Beispiel in der motorischen Basalganglienschleife, bei der Dopamin durch den Einfluss auf



das Striatum hemmende Einflisse unterdriickt, aktivierende Einfliisse verstarkt und somit ins-

gesamt fordernd auf die Motorik wirkt.

Jedoch ist die Pathophysiologie noch wesentlich weitreichender und I&asst sich nicht nur auf
den Schaden in der Substantia nigra reduzieren. Auch andere Regionen des zentralen Ner-
vensystems, wie das limbische System, welches inshesondere flr die Gedéachtnisbildung und
Emotionen zustandig ist, und Strukturen des autonomen Nervensystems sind betroffen. Es
zeigt sich beim IPS auch eine Reduktion der Neurotransmitter Acetylcholin, Noradrenalin oder
Gamma-Aminobuttersaure (GABA) (5).

Der Untergang der Nervenzellen entsteht, wie bereits beschrieben, durch einen Schaden des
Zytoskeletts spezifischer Zelltypen. Der Grund fir die Lasion bestimmter Zellen und die Un-
versehrtheit anderer ist bisher nicht bekannt. Das beschadigte Zytoskelett flihrt zu einer Abla-
gerung von proteinartigen, kugeligen Kdrpern (Lewy-Koérpern) in den Perikaryen. Dadurch ver-

liert die Zelle die meisten ihrer physiologischen Funktionen und stirbt nach einiger Zeit ab.

Nach der Braak-Definition besteht mdglicherweise eine definierte Abfolge der Zellschadigung
im Verlauf des IPS (6,7):

1-2: pra-symptomatisch, Schaden in der Medulla oblongata (verlangertes Riickenmark)

und dem Bulbus olfactorius (Riechrinde)

3-4: symptomatisch, Schaden nun auch in der Substantia nigra und anderen Kernge-

bieten des Mittelhirns und des Vorderlappens

5-6: Endstadium, vielfaltige Symptome nun auch durch Schaden des Neokortex (Teil
der GroRhirnrinde)

Anzumerken ist hier, dass die Definition nicht von allen Wissenschaftlern geteilt wird und es

sich hier nur um einen Subtyp des IPS handeln konnte.

1.1.3 Symptome
Die Symptome des IPS sind vielfaltig und gehen auf die oben genannte Pathophysiologie spe-
zifischer Zelltypen zurtick. Sie lassen sich in motorische und nicht-motorische Symptome
(NMS) unterteilen. Zu den motorischen zéhlen vor allem die Kardinalsymptome Bradykinese,
Ruhetremor und Rigor sowie die posturale Instabilitat. Der Bereich der NMS ist sehr heterogen
und reicht von Hyposmie (vermindertes Riechempfinden), Uber Depression, bis zu jeglichen
autonomen Dysfunktionen. Diese kdnnen teilweise schon Jahre vor den motorischen Sympto-
men und somit vor der Diagnosestellung auftreten (8). Im Folgenden werden wichtige Symp-

tome des IPS detaillierter dargestelit:



Bradykinese

Die Bradykinese bzw. Akinese ist das Leitsymptom des IPS. Sie ist ein Zeichen der Basalgang-
lienstérung, beschreibt eine Verlangsamung der Willkiirmotorik und beinhaltet Schwierigkeiten

in der Planung, Initiierung und Ausfiihrung von Bewegungsablaufen.

Am Anfang zeigen sich vor allem eine Verlangsamung alltéaglicher Aktivitaten, eine verlangerte
Reaktionszeit sowie eine Beeintrachtigung der Feinmotorik. Der Fortschritt der Erkrankung
geht zunehmend mit einem Verlust der Spontanmotorik, monotoner Sprache, Hypomimie, re-
duzierter Blinzelfrequenz und einem reduzierten Armschwung beim Gehen einher (9,10). Kli-
nisch lasst sich die Bradykinese vor allem durch wiederholende Bewegungen alternierender
Muskelgruppen testen, wie zum Beispiel beim Fingertippen oder abwechselnder Pronation und
Supination des Unterarms. IPS-Patienten zeigen in diesen Tests eine verminderte Geschwin-
digkeit, eine Abnahme der Amplitude und arrhythmische Bewegungen (11). Die Ergebnisse
der klinischen Tests variieren mit der Stimmung des Patienten, was vermuten lasst, dass die
motorischen Programme im zentralen Nervensystem noch intakt sind, jedoch Schwierigkeiten

bestehen, diese zu initiileren (12).
Ruhetremor

Der typische Tremor beim Morbus Parkinson ist ein Ruhetremor mit einer Frequenz von 4-6
Hz. Er wird oft als Pillendreher-Tremor beschrieben, da sich inshesondere Daumen und Zei-
gefinger in kreisenden Bewegungen wiederkehrend bertihren. Der Beginn ist typischerweise
unilateral an der oberen Extremitat, spater konnen jedoch auch die untere Extremitét, der Kor-
perstamm und das Gesicht betroffen sein. Bei der Ausfiihrung von Bewegungen reduziert sich
die Amplitude, wohingegen sie sich bei emotionaler Aufregung erhéht. Der Tremor kann das
erste Symptom sein, womit die Patienten auffallen und welches letztendlich zur Diagnosestel-
lung fuhrt (12).

Zusatzlich zum Ruhetremor wird in einer Subpopulation der Patienten oft auch ein Haltetremor
mit derselben Frequenz beobachtet. Er kann fur die Patienten eine gré3ere Beeintrachtigung
darstellen als der Ruhetremor, da er eine direkte Beeintréachtigung von Bewegungsablaufen,

wie zum Beispiel dem Einschenken eines Wasserglases, bedeutet (13).
Rigor

Der Rigor bezeichnet einen erhdhten Grundtonus der Skelettmuskulatur. Hierbei ist sowohl die
Aktivitat der Agonisten als auch der Antagonisten erhéht, was zu einer generellen Muskelstei-
figkeit fuhrt. Der Rigor zeigt sich insbesondere bei passiven Bewegungen der Extremitaten.
Hierbei kann das sogenannte ,Zahnradphanomen® beobachtet werden, wenn die Muskeln nur

ruckartig nachgeben und die Bewegungen ,sakkadiert® erscheinen (12). Um auch einen



schwach ausgepragten Rigor in friihen Stadien zu diagnostizieren, findet das Froment-Mano-
ver Anwendung. Der Patient wird gebeten, eine aktive Bewegung der kontralateralen Extremi-
tat durchzuftihren, wahrend der Untersucher die ipsilaterale Extremitat testet. Auf diese Weise

kann auch ein sehr milder Rigor detektiert werden (14).
Posturale Instabilitat

Die posturale Instabilitat bezeichnet eine Unsicherheit im aufrechten Stand und bei der Fort-
bewegung. Grund hierfir sind vermutlich zentralnervése Stérungen der Propriozeption, wel-
che z.B. durch Rigor, axiale Dystonie und Myopathie verstarkt werden kénnen (15). Im klini-
schen Alltag wird oft der Push- oder Pull-Test verwendet, um das Vorhandensein des Symp-
toms zu testen. Dem Patienten wird im Stand bei geschlossenen Beinen und adduzierten Ar-
men ein leichter Stol3 gegeben. IPS-Patienten zeigen hier eine verstarkte Fallneigung mit not-
wendigen Ausfallschritten (12). Oft tritt diese Beeintrachtigung erst in spateren Stadien auf und
ist dann ein Hauptgrund fur Stiirze, daraus folgende Verletzungen und damit einhergehende
Hospitalisierungen. So zeigten 68% der IPS-Patienten im durchschnittlichen Alter von 75 Jah-

ren und einer mittleren Krankheitsdauer von drei Jahren Stiirze in der Vorgeschichte (16).

Die Behandlungsmdglichkeiten sind mittlerweile vielféltig, jedoch lasst sich die posturale In-

stabilitat bisher weder medikamentds noch neurostimulativ hinreichend therapieren (17).
Fehlhaltung

Fehlhaltung ist eine haufige Komplikation des IPS. Sie auf3ert sich insbesondere am Kdorper-
stamm, z.B. als Flexion in der Brust- und Lendenwirbelsaule (Kamptokormie), Flexion der
Halswirbelsaule (Antecollis) und Skoliose. Die Pathophysiologie dieser Verdanderungen ist mul-
tifaktoriell und setzt sich beispielsweise aus einem erhéhten Tonus der Muskulatur, aber auch
muskularer Schwache aufgrund myopathischer Verdnderungen sowie einer gestorten Korper-
wahrnehmung aufgrund einer zentralen Beeintréachtigung der Propriozeption zusammen (15).
Patienten mit diesen Veranderungen zeigen oft héhergradigere Einschrankungen der Motorik

und sind haufiger auf die Therapie mit L-Dopa angewiesen (18).
Freezing

Freezing ist als plotzlich auftretende, meist unter zehn Sekunden andauernde Unféhigkeit zur
Bewegung definiert. Es tritt entweder beim Start einer Bewegung auf oder in spezifischen Si-
tuationen, wie beim Umdrehen oder dem Uberqueren einer StralRe. Bis zu 60% der IPS-Pati-
enten leiden im Laufe der Erkrankung unter diesem Phanomen (19). Sie nennen dies oft als
das am meisten beeintrachtigende Symptom, da es neben der posturalen Instabilitat ein
Hauptgrund fur Stirze ist und mit einer hohen physischen und psychosozialen Belastung

durch Hospitalisierung, Abhangigkeit und Pflegebedurftigkeit einhergehen kann. Das Auftreten



korreliert mit der Krankheitsdauer und die Abwesenheit eines Tremors gilt als Risikofaktor
(20,21).

Nicht-motorische Symptome

Die NMS lassen sich in verschiedene Bereiche einteilen: sensorisch (z.B. Riechstérungen,
Sehstdrungen, Schmerz), neuropsychiatrisch (z.B. Angst, Depression, Apathie/Fatigue, kog-
nitives Defizit, Psychose), Schlafstorungen und autonome Stérungen (z.B. Blasen- und Mast-
darmstdrung, Obstipation, orthostatische Hypotonie). Sie treten oft vor den motorischen Symp-
tomen auf und sind daher ein mdglicher Biomarker zur Friiherkennung des IPS. In den letzten
Jahren hat sich der Fokus auf der Behandlung der NMS verstérkt, da sie die Lebensqualitat
der Patienten oft starker beeintrachtigen als die motorischen Symptome (22). Fatigue bezeich-
net ein Uberproportionales Mudigkeitsgefiihl bzw. erhdhtes Ruhebedirfnis ohne entspre-
chende vorherige Anstrengungen. Es wird von IPS-Patienten haufig als das belastendste
Symptom genannt und Ubt einen signifikanten negativen Einfluss auf die Lebensqualitat aus
(23).

Die genannten Symptome kénnen auch im Rahmen von altersassoziierten Veranderungen
auftreten, jedoch treten sie beim IPS in hdherer Frequenz und Variabilitat auf. So zeigen teil-

weise bis zu 100% der Patienten bei Diagnosestellung mindestens ein NMS (24).

1.1.4 Diagnostik
Die Diagnose des IPS erfolgt klinisch anhand von definierten Kriterien. Die aktuell gangigste
Methode folgt den Kriterien der Movement Disorder Society (MDS) von 2015 (25): Die motori-
schen Veranderungen (auch motorischer Parkinsonismus) bilden hier die Basis und sind defi-
niert als Bradykinese plus Ruhetremor oder Rigor. Diese Kardinalsymptome des IPS werden
in den MDS Kriterien genau definiert. Der nachste diagnostische Schritt beinhaltet die Ursa-
chensuche des Parkinsonismus. Es gibt absolute Ausschlusskriterien eines IPS (z.B. orga-
nisch bedingte Ursachen des Parkinsonismus, medikamentds induzierter Parkinsonismus
oder héhere Wahrscheinlichkeit, dass die Symptome durch ein anderes Syndrom bedingt
sind). AuRerdem gibt es Warnhinweise gegen die Diagnose eines IPS (,red flags“) (z.B. ein
sehr schnelles Fortschreiten der Gangstorung oder komplettes Fehlen eines Progresses in-
nerhalb von fiinf Jahren), die zusatzliche supportive Kriterien fur die Diagnose eines IPS not-
wendig machen. Zuletzt gibt es unterstiitzende Kriterien, die das Vertrauen in die Diagnose
eines IPS erhdhen kénnen (z.B. ein eindeutiges Ansprechen auf eine dopaminerge Therapie
oder Auftreten von Levodopa induzierten Dyskinesien). Die Diagnose eines IPS gilt beim Feh-

len der Ausschlusskriterien und der ,red flags® sowie zusatzlich dem Vorhandensein von min-



destens zwei supportiven Kriterien als gesichert. Sie gilt als wahrscheinlich sobald Ausschluss-
kriterien fehlen und wenn jedem ,red flag“-Kriterium mindestens ein supportives Kriterium ge-

genlbersteht.

In der Regel wird bei der Erstdiagnose eines IPS zusatzlich eine zerebrale Bildgebung mittels
Magnetresonanztomographie (MRT) oder kranialer Computertomographie (CT) durchgefuhrt,
um strukturelle Defekte als Ursache der Symptome auszuschlieBen. Aul3erdem gibt es ver-
schiedene Zusatzdiagnostik, die das Potential besitzt, Hinweise aus Differentialdiagnosen zu
liefern. Die 123l-loflupane Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie (DaTSCAN™)
beispielsweise ermdglicht eine Darstellung der postsynaptischen Dopamintransporter und so-
mit eine Abgrenzung zu nicht durch Dopaminmangel induzierten Tremorvarianten. Durch die
kardiale 123l-metaiodobenzylguanidine Einzelphotonen-Emissions-CT und 18F-Fluoro-
deoxyglucose Positronen-Emissions-Tomographie lassen sich gegebenenfalls atypische Par-
kinsonsyndrome ausschlieRen. Diese Verfahren gehen allerdings mit einer Strahlenbelastung
sowie relativ hohen Kosten einher. Daher werden sie nur in begriindeten Fallen durchgefihrt
(26,27).

1.1.5 Therapie

Die verfligbaren Therapieoptionen des IPS sind tiberwiegend symptomorientiert. Die Therapie
zZielt darauf ab, die Lebensqualitat zu steigern und die physischen sowie psychosozialen Fol-
gen moglichst gering zu halten. Das Fortschreiten der Krankheit per se kann bisher jedoch
nicht gestoppt werden. Das heil3t, es gibt bisher keine neuromodulatorische oder neurorestau-
rative Therapie im engeren Sinne. Jedoch kann ein optimales Therapiekonzept das Fortschrei-
ten der Erkrankung verlangsamen, wohingegen unbehandelte Patienten haufig friher verster-
ben (28).

In frihen Stadien kann eine medikamentdse Monotherapie mit non-Ergot Dopaminagonisten
(z.B. Pramipexol), oralen Levodopa Praparaten oder Rasagilin ausreichen. Spéater Iasst sich
diese auf eine Doppeltherapie mit einem jeweils anderen Préparat ausweiten. Im Verlauf zeigt
etwa die Halfte der Patienten Wirkfluktuationen mit sogenannten ON- und OFF-Phasen. Au-
Rerdem treten auch bei etwa 50% der Patienten als Spéatfolgen der medikamentdsen Therapie
Dyskinesien auf, die sich als unwillkiirliche Bewegungen, z.B. im Bereich der Kiefer- und Ge-
sichtsmuskulatur oder der Extremitaten auf3ern. Diese lassen sich teilweise durch die Gabe

von Amantadin oder Clozapin mildern (29).

Die Behandlung des IPS wird vorrangig mit den oben genannten Medikamenten durchgefuhrt.
Jedoch zeigen sich haufig weiterhin, trotz optimaler medikamentéser Therapie, Einschrankun-
gen der Mobilitat und in der Teilhabe am alltaglichen Leben (30). So ergibt sich die Notwen-

digkeit eines multimodalen Behandlungskonzept. Ein Bestandteil davon ist beispielsweise die
6



Tiefenhirnstimulation. Hierbei werden gezielt zerebrale Areale mit permanent implantierten
Elektroden stimuliert und somit in ihrer Aktivitat beeinflusst. Am géngigsten ist die Stimulation
des Nucleus subthalamicus sowie des Globus pallidus internus. Dies kann sinnvoll sein bei
Patienten, die nicht ausreichend auf die medikamenttse Therapie reagieren oder ausgepragte
Wirkfluktuationen zeigen. Es erfordert jedoch eine genaue Risiko-Nutzen-Analyse und ein mul-
tidisziplindres Team, um eine mdglichst effektive Therapie mit geringen Nebenwirkungen zu
entwickeln (31). In den letzten Jahren hat sich zusatzlich die rehabilitative Behandlung mit
verschiedenen physiotherapeutischen Trainingsstrategien in der Parkinson-Therapie etabliert
(32). Die Aufgaben zielen hier insbesondere auf die Verbesserung der Haltung, des Gleichge-
wichts, des Gangbildes und der physischen Aktivitat ab und sollen dadurch die Sicherheit im
Rahmen der Mobilitat und Lebensqualitat der Patienten verbessern (33). So fuhrt ein Gang-
training bei IPS-Patienten haufig zu einer Steigerung von Ausdauer und Geschwindigkeit, wah-
rend die Auspragung der motorischen Symptome abnehmen kann (34). Die zu erwartenden
Effekte sind bei stéarker betroffenen Patienten besonders grol3. Des Weiteren kann regelmafi-
ges Gangtraining, beispielsweise auf dem Laufband, das Gleichgewicht verbessern und somit

das Sturzrisiko verringern (35).

1.2 Der ischamische Schlaganfall

1.2.1 Epidemiologie
Der Schlaganfall ist definiert als klinischer, radiologischer oder pathologischer Nachweis einer
Ischamie oder Hamorrhagie in einem zerebralen Areal (36). Trotz weitreichender medizini-
scher Fortschritte in der Diagnostik und Therapie war der Schlaganfall die zweithaufigste To-
desursache weltweit in den letzten beiden Jahrzehnten (37). Das Lebenszeitrisiko fiir einen
Schlaganfall weltweit stieg von 22.8% (1990) auf 24.9% (2016) und die Hospitalisierungsrate
aufgrund eines ischamischen Schlaganfalls hat sich fast verdoppelt (38). Insgesamt kénnen
sich Unterschiede je nach Geschlecht und ethnischer Herkunft zeigen, so unterliegen Frauen
beispielsweise einem hoheren Risiko. In der Altersgruppe von 55 bis 75 Jahren liegt die Pra-
valenz fur Frauen bei 20% und fir Manner nur bei ungefahr 16% (38). Der Grund dafir ist
vermutlich die l&ngere Lebenserwartung von Frauen in Verbindung mit altersassoziierten Ri-

sikofaktoren fir einen Schlaganfall.

1.2.2 Pathophysiologie
Die Klassifikation des Schlaganfalls lasst sich auf verschiedene Weise vornehmen. So kann
etwa zwischen einer Ischamie und einer Hamorrhagie unterschieden werden. Der ischamische
Schlaganfall tritt mit 80% deutlich haufiger auf (39).



Des Weiteren lasst sich eine Einteilung nach der Atiologie und dem betroffenen GefaRab-
schnitt vornehmen. Die gangigste Klassifikation des ischdmischen Schlaganfalls wurde fur die
.1rial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment® entwickelt und unterteilt diesen hauptsachlich

anhand der Atiologie in funf Subtypen (39):

1. Atherosklerose der grof3en Arterien (Makroangiopathie)
2. Kardio-embolisch

3. Verschluss kleiner Gefal3e (Mikroangiopathie)

4. Unbestimmte Ursache (kryptogen)

5. Andere Ursache

Ein Embolus, der seinen Ursprung am Herzen hat, entsteht am haufigsten durch Vorhofflim-
mern. Die ungerichteten Kontraktionen des Vorhofs bedingen eine Thrombenbildung im linken
Vorhofohr, welche sich 16sen und in zerebrale Arterien gelangen kénnen (40). Weitere Risiko-
faktoren fir kardio-embolische Schlaganfalle sind Herzklappenerkrankungen (41) und ausge-
dehnte Myokardinfarkte (42). Durch lokale Wandbewegungsstérungen kann bis zu ein Drittel
der Patienten nach einem Vorderwandinfarkt einen Thrombus entwickeln und wiederum ein

Drittel dieser Patienten eine Embolie erleiden (43).

Beim Verschluss kleiner zerebraler Gefal3e, teilweise einzelner in die Tiefe penetrierender Ar-
terien, bilden sich lakunare Infarkte. Dies sind kleine subkortikale Ischamien, meist im Bereich
der Basalganglien, des Thalamus oder des Hirnstamms, die sich als typische lakunare Syn-
drome (z.B. rein motorische Symptomatik, rein sensorisches Syndrom, Ataxie) zeigen. In
Folge von lakunaren Infarkten weisen Patienten eine geringe Frihsterblichkeit auf, jedoch,
aufgrund der moglichen asymptomatischen Progression der KleingefaRkrankheit, ein erhdhtes
Risiko fur Sekundarinfarkte, Demenz und spate Mortalitdt. Als Hauptrisikofaktoren fur die

Mikroangiopathie gelten Diabetes mellitus und arterielle Hypertonie (44).

Bei einem kryptogenen oder idiopathischen Schlaganfall hat sich in 20% der Falle herausge-
stellt, dass ein okkultes Vorhofflimmern zu Grunde lag (d.h. in der Routineabklarung inklusive
eines 24-h Langzeit-Elektrokardiogramms bisher nicht detektiert). Dieses konnte eher durch
einen implantierten Rekorder, der Giber Monate aufzeichnet, aufgedeckt werden, als durch wie-
derholte Langzeit-Elektrokardiogramme (45). Um die jeweiligen Risikofaktoren zu behandeln
und die richtige Praventionsstrategie zu wahlen ist es also notwendig, die Atiologie zu erken-
nen (46).



1.2.3 Symptome
Die Symptome richten sich nach dem betroffenen Hirnareal und der Ausdehnung des Infark-
tes. AulRerdem variiert die Ausprégung innerhalb verschiedener Populationen. So zeigen bei-
spielsweise Manner etwas haufiger Gangstorungen als Frauen (47). Insgesamt sind motori-
sche Beeintrachtigungen am héaufigsten zu beobachten. Typische Zeichen sind Paresen,
Sprach- und Sprechstérungen, sensorische Defizite und Sehstérungen (47). Basierend auf
den haufigsten Symptomen wurde der face-arm-speech-time (FAST)-Test entwickelt und in
mehreren Landern Gber multimediale Kampagnen in der Gesellschaft verbreitet. Dieser soll fur
die Zeichen eines akuten neurologischen Defizits (Gesichtslahmung, Schwéache eines Armes,
Veranderung der Sprache) sensibilisieren und dadurch die Zeit bis zum Absetzen des Notrufs
verkirzen (48). Um eine schnelle und ausfiihrliche Erfassung der Ischamie-assoziierten Defi-
zite durchzufiihren, wird die National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) angewandt. Hier
werden je nach Schwere des Infarktes insgesamt zwischen 0 (keine Beeintrachtigung) bis 42
(maximale Beeintrachtigung) Punkte vergeben. Die Skala erfasst die Bereiche Bewusstseins-
lage, Sprache, Neglect, Gesichtsfeld, Augenbewegung, Gesichtssymmetrie, Motorik, Sensibi-
litdt und Koordination. Die Hohe der Punktzahl ermdglicht eine Verlaufsbeurteilung und eine

valide Aussage zur Prognose (49).

Eine Sonderform des zerebralen Infarktes ist die transitorisch ischamische Attacke (TIA). Sie
ist als fokal neurologisches Defizit definiert, welches plotzlich auftritt und einen vollstandigen
Ruckgang der Symptomatik, meist innerhalb weniger Minuten, aber maximal einer Stunde,
zeigt (beziglich der maximalen Dauer gibt es noch laufende Diskussionen, teilweise wird auch
ein Zeitfenster von 24 Stunden angegeben). Im MRT findet sich typischerweise kein Lasions-
nachweis. Es bedarf jedoch einer griindlichen Abklarung, da haufig dieselbe Atiologie wie bei
einem Schlaganfall zugrunde liegt. Das Schlaganfallrisiko kann innerhalb von zwei Tagen nach
der TIA bei 5% bzw. 10% innerhalb der ersten 90 Tage liegen (50).

1.2.4 Diagnostik
Zunachst erfolgt die anamnestische Abklarung maéglicher Risikofaktoren und die klinische Be-
urteilung des Patienten. Lasst sich hier der Verdacht auf einen zerebralen Insult stellen, erfor-
dert dies initial eine schnelle Bildgebung mittels nativem CT oder MRT, um zwischen einer
Blutung und einer Isch&mie zu differenzieren. Dabei liegen die Vorteile des CT in der schnellen
Durchfiihrung auch fur instabile Patienten und der weitreichenden Verfugbarkeit. Im MRT las-
sen sich dagegen kleinere Infarkte deutlich besser und sicherer darstellen (51). Mittlerweile
finden die CT-Angiographie bzw. CT- und MRT-Perfusion in groReren Kliniken routinemafig
Anwendung. Es lasst sich hierdurch eine Abgrenzung zwischen nekrotischem Gewebe und

der Penumbra vornehmen. Die Penumbra ist der Hirnabschnitt, welcher bei einem akuten
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Schlaganfall zwar von einer Hypoxie betroffen und funktionell gestort ist, jedoch von reperfun-
dierenden Maflinahmen profitiert. Diese Information kann fur die Wahl der Therapieoption re-
levant sein (51,52).

1.2.5 Therapie

Akutmalnahmen

In den letzten Jahrzehnten gab es einen drastischen Wandel in der Therapie des akuten
Schlaganfalls von ,watch and wait“ zu evidenzbasierten Ma3nahmen durch die Entwicklung

der intravendsen Thrombolyse und der endovaskularen Thrombektomie (53).

Grundsatzlich besteht die Akutbehandlung aus den BasismalRnahmen und den spezifischen
Mafinahmen. Die BasismalRhahmen beinhalten die regelmafige Kontrolle des neurologischen
Status und der Vitalparameter, wie Blutdruck, Puls, Oxygenierung, Blutzucker und Korpertem-
peratur (54).

Die spezifischen Mallnahmen umfassen insbesondere die rekanalisierende Therapie durch
Thrombolyse oder mechanische Thrombektomie. In Deutschland und Europa besteht in der
Regel ein Zeitfenster von 4.5 Stunden (USA: 3 Stunden) nach Symptombeginn zur intravend-
sen Thrombolyse mittels rekombinantem Plasminogenaktivator unter Berlcksichtigung der
Kontraindikationen. Nach diesem Zeitfenster Giberwiegt das Risiko von zerebralen Blutungen
gegeniuber dem Nutzen (55). Bei Gefaldverschliissen der grof3en intrazerebralen Arterien (pro-
ximale Arteria cerebri media, Arteria basilaris und intrakranielle Arteria carotis interna) kann
die endovaskulare Thrombektomie und intraarterielle Gabe von thrombolytischen Medikamen-
ten zu einer signifikanten Verbesserung der friihen Rekanalisationsraten fihren (53,54). Mo-
mentan kommen jedoch nur 5-10% der Patienten fir die mechanische Thrombektomie infrage
(52).

Die akutmedizinische Behandlung sollte in einer organisierten stationdren Einheit (Stroke Unit)
in Kooperation mit der Radiologie bzw. Neuroradiologie erfolgen. Sie besteht aus einem mul-
tidisziplindren Team mit hoher Expertise in der Therapie des akuten Schlaganfalls. Auf diese
Weise lasst sich die Chance auf Uberleben, Unabhangigkeit und mdglichst friihe Entlassung

in das hausliche Umfeld erhéhen (56).
Sekundarprophylaxe

Trotz vielfaltiger Therapieoptionen und einem gesteigerten Bewusstsein fir die Risikofaktoren
in der Gesellschaft sind die Rezidivraten eines Schlaganfalls weiterhin hoch. Insbesondere bei
Hochrisikopatienten bestehen Unsicherheiten hinsichtlich der optimalen Praventionsstrategie.
Diese hangt unter anderem von der zugrunde liegenden Atiologie und den Komorbiditaten der
Patienten ab (57).
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Bei Schlaganfall-Patienten (SP) ohne Vorhofflimmern wird eine friihe Rezidivprophylaxe mit
einer einfachen Thrombozytenaggregationshemmung (Acetylsalicylsdure oder Clopidogrel)
durchgefiuhrt. Bei Patienten mit Vorhofflimmern dagegen ist eine Antikoagulation mit Cumari-
nen (40) (z.B. Phenprocoumon) oder direkten oralen Antikoagulanzien (DOAK, z.B. Dabigat-
ran) indiziert. Die DOAK zeigen ahnliche Effekte in der Pravention wie die Cumarine, haben

aber ein geringeres Risiko fir zerebrale Blutungen (58).

Zusatzlich besteht die Prophylaxe darin, Grunderkrankungen optimal zu therapieren und Risi-
kofaktoren zu minimieren. Zu den Risikofaktoren zahlen unter anderem lange anhaltende Hy-
perglykamien bei Diabetes mellitus (aber auch rezidivierende Hypoglykédmien), arterielle Hy-
pertonie, Hypercholesterinamie und Rauchen. So kann eine zusatzliche Gabe von Statinen
oder eine intensivierte Blutdrucktherapie erforderlich sein. Insgesamt lassen sich grof3e Effekte
durch eine Modifikation des Lebensstils erzielen. Die mediterrane Diat beispielsweise bewirkt
eine Reduktion des 5-Jahres-Risikos um 30% (59).

Rehabilitation

Die rehabilitative Behandlung nach einem Schlaganfall ist ausschlaggebend fir die Patienten
und besitzt ein groRes Potential zur Wiederherstellung der Lebensqualitat. In den vergangenen
Jahren hat sich das Wissen Uber motorisches Lernen, Neuroplastizitat und funktionelle Wie-
derherstellung nach einem zerebralen Defekt signifikant erweitert. Das Gehirn besitzt Mecha-
nismen zur Kompensation und Erneuerung verloren gegangener Funktionen, die spontan ab-
laufen und durch die Rehabilitation gesteigert werden kénnen (60). Die zerebrale Ischamie
regt das Wachstum neuer Dendriten und Axone sowie die Produktion von Wachstumsfaktoren
an. Der Hochpunkt dieser Prozesse liegt etwa bei finf bis zehn Tagen nach dem Schlaganfall.
Daher sind die fruhrehabilitativen Mal3nahmen, welche schon auf der Stroke Unit zeitgleich mit
der Akutbehandlung stattfinden, essenziell. Der optimale Zeitpunkt liegt vermutlich innerhalb
der ersten zwei Wochen, jedoch nicht in den ersten 24 Stunden (61). In der Regel beginnen
diese mit einem Dysphagie-Screening sowie logopadischen MaRnahmen. Im weiteren Verlauf
erfolgt eine ausfiihrliche Beurteilung der physischen und psychischen Einschrankungen, um
dann ein individuelles Konzept zu entwickeln. Dies beinhaltet meist eine physiotherapeutische,
ergotherapeutische sowie psychologische Betreuung (62). Die rehabilitativen Mal3nahmen, die
sich an den Krankenhausaufenthalt anschlie3en, kdnnen sowohl ambulant als auch stationéar

in einer Rehaklinik durchgefiihrt werden.

1.3  Veranderungen des Gangbildes

Das normale Gehen auf gerader Strecke in bevorzugter Geschwindigkeit und flachem Boden

ist ein weitestgehend automatischer Prozess, welcher bei jungen gesunden Erwachsenen nur
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minimale Aufmerksamkeit erfordert (63). Dies wird durch den standigen Informationsaus-
tausch zwischen den beteiligten Strukturen ermdglicht. Im zentralen Nervensystem werden zu
jeder Zeit eingehende propriozeptive, vestibulare, visuelle, auditive und taktile Informationen

verarbeitet und daraufhin angepasste motorische Signale entsendet (64).

Durch Stérungen auf einer dieser Ebenen kénnen erhebliche Beeintrachtigungen der Motorik

entstehen, die sich in einem charakteristischen Gangbild widerspiegeln kénnen.

1.3.1 Gangparameter
Die Hauptparameter zur Charakterisierung des Gangbildes setzen sich aus rdumlichen, sowie
zeitlichen Parametern zusammen und beschreiben Geschwindigkeiten, Amplituden, die Re-

gulation der Bewegung und die Kontrolle des Gleichgewichts (65).

Geradeaus Gehen
Geschwindigkeit @
Schrittfrequenz
Rumpfbewegung :
Armschwung Amplitude Q Q I Schrittweite
b i

Doppel-Schrittlange |
Doppel-Schrittdauer Schrittlange
Schrittdauer

Schritt-/Doppel-Schrittlénge
Schritt-/Doppel-Schrittdauer

Abbildung 1: Parameter zur Charakterisierung des Gangbildes (modifiziert aus Smulder et al., 2016)

Die Messung dieser Parameter erfolgt mittlerweile mit verschiedenen technischen Hilfsmitteln.
Der aktuelle Goldstandard ist ein 3D-Bewegungserfassungssystem (3D-BES), welches mit Inf-
rarotkameras und reflektierenden Markern an anatomischen Landmarken der Probanden ein
dreidimensionales Modell erstellt. Zurzeit werden zunehmend auch tragbare Sensorsysteme
mit integrierten Beschleunigungs- und Winkelbeschleunigungssensoren, éhnlich zu der Tech-

nik in einem Smartphone, zur klinischen Datenerfassung etabliert.

Die Beurteilung des individuellen Gangbildes anhand der oben dargestellten Parameter hat
sich zu einem wichtigen Bestandteil in der Messung korperlicher Aktivitdt entwickelt (66).
Gangstorungen fuhren oft zu herabgesetzter Mobilitat, Selbststandigkeit und Teilhabe in der

Gesellschaft und damit zu einer reduzierten Lebensqualitéat (67,68).
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Gleichgewicht

Es wird zwischen statischem und dynamischem Gleichgewicht unterschieden, das heif3t zwi-
schen dem Gleichgewicht in einer unbewegten Position und wahrend einer Bewegung. Nach
mechanischem Verstandnis befindet sich ein Kdrper im Gleichgewicht, wenn der Korper-
schwerpunkt und damit der Vektor der Gravitationskraft in einer Linie mit der Kdrperbasis liegt
(69). Diese Definition lasst sich auch auf den menschlichen Kérper Ubertragen. Im aufrechten
Stand ist nun der Kérperschwerpunkt hoch und die Kérperbasis schmal, was das Gleichge-
wicht erschwert. Dynamisches Gleichgewicht ist die Fahigkeit, die vertikale Projektion des Kor-
perschwerpunkts wahrend einer Bewegung immer wieder in eine Linie mit der Kérperbasis zu
bringen (70). Dabei kénnen Personen auf Abweichungen des Kdérperschwerpunkts zur Kor-
perbasis mit Muskelaktivitat reagieren, um der Gravitationskraft entgegenzuwirken (69). Im
klinischen Bereich kdnnen statisches und dynamisches Gleichgewicht anhand verschiedener
Skalen und Tests, wie z.B. der Berg Balance Skala oder dem Timed Up & Go Test, die die
Leistung wahrend motorischer Aufgaben bewerten, abgeschatzt werden (71). Zur Messung
des Gleichgewichts unter Laborbedingungen kdnnen beispielsweise spezielle Balancesys-
teme verwendet werden, mit denen Achsabweichungen in sagittaler und frontaler Ebene be-
stimmt werden kénnen (72). In einem systematischen Review konnten Papalia et al. (2020)
zeigen, dass physisches Training sowohl das statische als auch das dynamische Gleichge-
wicht bei Erwachsenen (>65 Jahren) signifikant verbessern kann und daher nicht nur in Reha-
bilitationsprogrammen, sondern auch in der gesunden Bevélkerung angewandt werden sollte
(73). Trainingsprogramme enthalten demnach idealerweise eine Kombination aus Krafttrai-
ning, insbesondere fiir die Muskulatur der unteren Extremitéaten, und Gleichgewichtstibungen.
Bei korperlich eingeschrankten Personen kann Wassergymnastik sinnvoller sein, da hier die

Ubungen mit einer geringeren Belastung durchgefiinrt werden kénnen (74).

1.3.2 Altere Erwachsene
Veranderungen des Gangbildes kdnnen aufgrund verschiedener Erkrankungen entstehen.
Das Risiko fur viele pathologische Verdnderungen steigt mit dem Alter (75). So liegt die Pra-
valenz flir Gangstérungen bei Erwachsenen =70 Jahren bei Uber 35% (neurologisch-bedingt
15.7%; nicht-neurologisch 20.8%) (76). Das Gangbild zeigt im Alter grof3e interindividuelle Va-
riationen (64). Haufig lassen sich bei Mannern eine langsamere Geschwindigkeit, verkiirzte
Schrittlange und ein verbreiterter Stand beobachten (77), wohingegen Frauen eher schmalba-
sig und ,wackelig“ imponieren (64). Die Grenze, ab wann ein Mensch als alt zu bezeichnen
ist, ist in der Literatur nicht immer einheitlich definiert und liegt meist zwischen 60 und 70 Jah-
ren. Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) legte die Grenze fir éltere Erwachsene (AE) auf
260 Jahre (78). Viele Studien setzen die Grenze bei 65 Jahren (79,80) oder erst bei 70 Jahren
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(76), was bei dem Vergleich verschiedener Studien beriicksichtigt werden sollte. Insgesamt ist
oft weniger das kalendarische Alter von Bedeutung als das biologische. Daher werden in der
Geriatrie, der Altersmedizin, vor allem Patienten mit Geriatrie-typischer Multimorbiditat behan-
delt. Diese sind zwar Uberwiegend 70 Jahre oder alter, das Alter ist jedoch nicht der entschei-
dende Faktor. Der ,normale” Gang bei AE kann von altersassoziierten Prozessen gepragt sein.
Zu diesen zahlen vor allem zentralnervose Veranderungen, wie die Atrophie des zerebralen
Kortex, der weil3en Substanz und der Kleinhirnstrukturen (64). Mittels MRT konnten altersas-
soziierte Hyperintensitaten der weil3en Substanz (white matter lesions; WML) nachgewiesen
werden. Es wird vermutet, dass diese eine Folge von Schadigungen kleiner zerebraler Gefalde
sind. Sie stellen sich meist als periventrikulare Banden oder punktuelle subkortikale Herde dar
und kdénnen mit einer Haufigkeit zwischen 39% und 95% bei den AE (hier definiert als 260
Jahre) auftreten (81). Einige Studien konnten eine Assoziation zwischen WML und Verande-
rungen des Gangbildes, insbesondere einer Abnahme der Geschwindigkeit, nachweisen
(82,83). Zusatzlich kann die Zahl und Empfindlichkeit von peripheren Nervenendigungen im
Alter abnehmen und z.B. eine Atrophie der Skelettmuskulatur begiinstigen (64). Es lassen sich
teilweise auch milde Einschrankungen der Propriozeption ohne offensichtlich ablaufende Pa-
thologie nachweisen (84). Die Propriozeption bezeichnet die Wahrnehmung der Gelenkstel-
lung und ist wichtig fiir die Koordination und Balance. Weitere Griinde fir Veranderungen des
Gangbildes im Alter konnen zum Beispiel die héhere Pravalenz an entziindlichen, rheumati-
schen oder degenerativen Gelenkerkrankungen sein (77), aber auch kardiovaskulare Erkran-
kungen, Einfliisse von Medikamenten und akute Verwirrtheitszustande (64). Trotz der genann-
ten Risikofaktoren fir ein verdndertes Gangbild geht Alter nicht zwingend damit einher: So
prasentieren sich tUber 30% der Uber 80-jahrigen (85) bzw. 18% der Uber 88-jahrigen (86) mit

einem normalen Gangbild.

Gangstorungen jeglicher Art kdnnen zu einer hbheren Rate an Hospitalisierungen (87), Heim-
einweisungen und Todesfallen fihren (76). Der Grund daflr ist insbesondere die erhdhte
Sturzrate. Fast ein Drittel der AE Uber 65 Jahren stlrzt innerhalb eines Jahres mindestens
einmal, was der Hauptgrund fur Verletzungen jeglicher Schwere in dieser Altersgruppe ist (80).
Insbhesondere neurologische Beeintrachtigungen scheinen zu einer erhdhten Sturzrate zu fih-
ren (85).

Die meisten Studien zu Gangbildern konnten altersabhéngige Unterschiede nachweisen. Her-
ssens et al. (2018) zeigten insbesondere eine signifikant niedrigere bevorzugte Geschwindig-
keit, SchrittlAnge und Schrittfrequenz bei AE (hier definiert mit 65+ Jahren), ohne jedoch sig-
nifikante Unterschiede beztiglich der Variabilitdt des Gangbildes nachzuweisen (79). Zu &hn-
lichen Ergebnissen kamen auch Ostrosky et al. (1994) (88). Widersprichlich dazu ergaben
sich in einigen Studien keine signifikanten Unterschiede der Ganggeschwindigkeit (GG) zwi-

schen verschiedenen Altersgruppen (89-91). Diese widerspriichlichen Ergebnisse und die
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Tatsache, dass weiterhin knapp ein Drittel der AE tber 80 Jahren keine Veranderungen des
Gangbildes zeigen, lassen vermuten, dass nicht der Alterungsprozess selbst, sondern mog-
licherweise unerkannte Erkrankungen den altersassoziierten Veranderungen im Gangbild zu-
grunde liegen. So gibt es einige Erkrankungen, die zu Veranderungen des Gangbildes flhren
kénnen und deren Pravalenz mit fortschreitendem Alter ansteigt, welche jedoch haufig unter-
diagnostiziert und dadurch untertherapiert sind. Dazu zahlen zum einen die bereits erwahnten
WML, aber beispielsweise auch Osteoporose, chronische Schmerzen und Polyneuropathie
(92-94).

1.3.3 Idiopathisches Parkinsonsyndrom
Gangstorungen beim IPS sind haufig und stellen ein typisches Problem dar. Die Auspragung
reicht von leicht reduzierter Schrittlange bis zu Freezing-Episoden mit Sturzereignissen (95).
Die Bereiche, in denen Schwierigkeiten auftreten kénnen, sind insbesondere Initilerung einer

Bewegung, Geradeausgehen, Drehungen und Uberwindung von Hindernissen (65).

Im Vergleich zu gesunden Erwachsenen zeigen IPS-Patienten haufig eine langsamere und
schwachere Kraftentwicklung beim Abstof3en des FulRes vom Boden. Dies resultiert in einer
geringeren Gewichtsverlagerung nach vorne auf das Standbein und damit in einem verspate-

ten Start der Bewegung mit einer kirzeren Schrittlange (96).

Aufgrund der Bradykinese ist die GG insgesamt meist langsamer und der Armschwung beim
Gehen reduziert. Da viele Patienten eine stérker betroffene Seite haben, kann sich auch eine
Asymmetrie im Gangbild entwickeln (97). Um die verringerte Geschwindigkeit zu kompensie-
ren, wird teilweise die Schrittfrequenz, nicht aber die Schrittlange, erhéht. Die Regulation der
Schrittlange ist durch die degenerativen Prozesse gestort, wodurch ein kleinschrittiges, schlur-
fendes Gangbild entstehen kann (98). Die posturale Instabilitat auf3ert sich in einer erhdhten
Variabilitat der Parameter. Insbesondere die Variabilitat der Schrittweite kann mit einer erhéh-

ten Sturzneigung assoziiert sein (99).

Eine Drehung auf der Stelle folgt in der Regel einer kranio-kaudalen Sequenz. Das bedeutet,
dass sich die Augen zuerst in Drehrichtung bewegen, danach folgen Kopf, Oberkérper, Becken
und zuletzt die Beine. IPS-Patienten dagegen drehen gehéuft ,en bloc®, also ohne eine rele-
vante und physiologisch vorhandene Achsenabweichung der einzelnen Korperpartien zuei-
nander. Das kann zum Teil auch das langsamere Drehen mit einer erhéhten Wendeschrittzahl
erklaren (100).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sich IPS-Patienten hdufig mit einem verlangsamten
und schlurfenden Gangbild, einer erhéhten Asymmetrie, einer Reduktion der Schrittlange so-

wie einer erhéhten Variabilitat der Schrittzeit und -lange préasentieren (101).
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Durch die medikamenttse Therapie lassen sich die genannten Defizite oft nur bedingt thera-
pieren (102), daher erfordert das optimale Management ein multidisziplinares Team unter an-
derem aus Neurologen, spezialisierten Pflegekraften, Physiotherapeuten und Psychologen
(103).

Bereits in frihen Phasen des IPS konnten Pistacchi et al. (2017) signifikante Unterschiede von
IPS-Patienten im Vergleich zu gesunden Vergleichspersonen nachweisen. Diese zeigten sich
insbesondere in einer reduzierten GG, Doppel-Schrittlange, Schrittfrequenz und Schwungge-
schwindigkeit, sowie einer verlangerten Standphasendauer und gré3eren Schrittweite (104).
Hobert et al. (2019) zeigten eine verkirzte Schrittlange und reduzierte GG beim IPS, auler-
dem eine erhéhte Variabilitat der Schrittzeit und Schrittlange (101). Es wird vermutet, dass
IPS-Patienten als Kompensationsstrategie der verkirzten Schrittlange teilweise eine gestei-
gerte Schrittfrequenz aufweisen, um dadurch den Verlust der GG mdglichst zu kompensieren
(98).

1.3.4 Ischamischer Schlaganfall

Der Fortschritt in der Therapie des akuten Schlaganfalls fiihrte zu einer herabgesetzten Mor-
talitat. Jedoch behalten bis zu 90% der Uberlebenden einen bleibenden motorischen Schaden
(105) und circa 73% eine Einschrankung der Mobilitat (106). Somit ist der Schlaganfall einer
der Hauptgrtinde fiir eine dauerhafte koérperliche Einschrankung (106). Die gré3ten Fortschritte
zeigen sich noch innerhalb der ersten Monate, jedoch erreichen viele nach einem Jahr ein
Plateau, auf dem es kaum noch rehabilitative Erfolge gibt (107). Zu diesem Zeitpunkt haben
viele Patienten eine weiterhin deutlich eingeschrankte Ausdauer. Lediglich 50% kdnnen den
6-Minuten-Gehtest absolvieren und davon erreichen nur 40% eine altersentsprechende Dis-
tanz (107).

Das haufigste Gangmuster ist der hemiparetische Gang, welcher durch einen Strecksynergis-
mus der Hifte und eine Plantarflexion sowie Inversion im Sprunggelenk charakterisiert ist
(108). Dadurch kénnen spezifische Veranderungen der Gangparameter entstehen. So wird die
GG vor allem von der muskularen Schwache der betroffenen Seite bestimmt. Diese entsteht
entweder primar durch die herabgesetzte Signaltransduktion entlang der absteigenden moto-
rischen Nervenbahnen oder sekundéar als Folge der Immobilitdt (109). Die starke Asymmetrie
hangt primar von dem Grad der Spastik der Muskulatur ab (110). Strategien, um die Beein-
trachtigungen zu kompensieren, bestehen unter anderem aus einer Erhéhung der muskularen
Kontraktion auf beiden Seiten. Dadurch kdnnen eine héhere Stabilitat und GG erreicht werden.
Jedoch fuhrt der gesteigerte Tonus haufig zu muskuloskelettalen Schmerzen, Fehlstellungen
der Gelenke, einem hdheren metabolischem Umsatz und somit zu einer schnelleren Ermu-
dung (111).
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Uber 70% der SP stiirzen innerhalb der ersten sechs Monate nach Entlassung aus dem Kran-
kenhaus (112). Dies kann zu einer vermehrten sozialen Inaktivitéat, Depression und Verlust von
Lebensqualitat fihren (112). Daher ist die Verbesserung der Mobilitat eines der Hauptziele in
der Rehabilitation nach einem Schlaganfall und wird haufig anhand der selbst gewéhlten GG

gemessen (113).

In der Ganganalyse bei SP zeigten sich laut Hsu et al. (2003) insbesondere eine reduzierte
GG und eine Asymmetrie im Gangbild, die durch die Hemiparese zustande kommt. Bereits in
vorausgegangenen Studien konnten eine reduzierte GG und Unterschiede der raumlichen und
zeitlichen Parameter zwischen betroffener und nicht betroffener Extremitat nachgewiesen wer-
den (114-116).

1.4 Ziel der Arbeit

Stérungen der Bewegungsablaufe, insbesondere neurologisch-bedingte, sind haufig. Dies
fuhrt oft zu einer vermehrten Sturzneigung der Betroffenen mit teilweise gravierenden Folgen.
Die Rate an Hospitalisierungen, Heimeinweisungen und Todesféllen ist deutlich erhoht. Die
Verbesserung der Mobilitdt kann zu einer Steigerung der Lebensqualitdt durch mehr Unab-
hangigkeit im Alltag und vermehrter sozialer Aktivitat fihren. Dies erfordert jedoch ein indivi-
duell abgestimmtes Konzept. Eine 3D-Bewegungsanalyse kann dabei helfen, ein Thera-

pieschema zu entwickeln und den Fortschritt zu kontrollieren (117).

Das IPS ist die zweithaufigste neurodegenerative Erkrankung, der Schlaganfall ist die zweit-
haufigste Todesursache weltweit. Beide Erkrankungen zeigen aufgrund des demographischen
Wandels einen Anstieg der Pravalenz und kénnen mit einer erheblichen Einschrankung der
Lebensqualitat einhergehen. Daher gibt es auch ein starkes wissenschaftliches Interesse,
beide Krankheitshilder besser zu verstehen und zu therapieren. Die Patienten zeigen teilweise
spezifische Bewegungsmuster, welche fir die Diagnosestellung genutzt werden kénnen.
Durch die Ganganalyse lassen sich zusétzlich der Krankheitsfortschritt, der Therapieerfolg und
die Nebenwirkungen von dauerhafter Medikamenteneinnahme verfolgen (118). In einigen Stu-
dien konnten auch Veranderungen der Gangparameter bei vermeintlich gesunden AE gezeigt
werden. Diese bleiben oft unerkannt und kdnnen, je nach zugrunde liegender Ursache, zu
manifesten Gangstérungen fortschreiten. Daher sollten solche Veranderungen maoglichst frih-
zeitig entdeckt werden. Es gibt jedoch noch kaum standardisierte Untersuchungen des Gang-
bildes, die zur Diagnosestellung herangezogen werden. Bisher haben die meisten Studien
eine Kontrollgruppe gewabhlt, die hinsichtlich des Alters abgestimmt wurde. Um ein verandertes
Gangbild zu erkennen, muss jedoch zuerst das ,normale“ Gangbild verstanden werden, wel-

ches am ehesten bei gesunden jungen Erwachsenen (JE) zu beobachten ist.
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Vor dem beschriebenen Problemhintergrund verfolgt die vorliegende Arbeit das Ziel, ein bes-
seres Verstandnis der Mobilitatseinschrankungen von IPS-Patienten, SP und AE beim Gehen
zu erlangen, um daraus Empfehlungen flr zukinftige Diagnose- und Therapiekonzepte abzu-
leiten. Hierzu werden Ganganalysen an vier verschiedenen Gruppen durchgefihrt: JE (18-60
Jahre), altere Erwachsene (=60 Jahre), IPS-Patienten und SP.

Die Hypothesen, die im Rahmen der Studie Uberprift werden sollen, lauten:

1. Die Gangparameter aller Gruppen veréndern sich in Abhangigkeit von der Ge-
schwindigkeit.
2. Die Gruppen zeigen Unterschiede bezuglich ihrer Gangparameter.

Hier wird davon ausgegangen, dass die Patientengruppen eine signifikant langsamere
GG im Vergleich zu den JE und AE aufweisen und insbesondere die IPS-Patienten
eine signifikant kirzere Schrittlange zeigen. Die Schrittzeit der IPS-Patienten wird sich
vermutlich kompensatorisch verkirzen und sich (zumindest relativ) nicht von der ge-
sunden Vergleichsgruppe unterscheiden. Die Schrittweite kdnnte bei den Patienten-
gruppen erhoht sein, um bei den pathologischen Veranderungen eine verbesserte Sta-
bilitdt im Stand und Gang zu erreichen. Es wird vermutet, dass zwischen den JE und
AE insgesamt nur geringe Unterschiede nachzuweisen sind, da die Altersgrenze ver-
gleichsweise niedrig festgelegt wurde und die AE in der vorliegenden Studie keine be-
kannten Vorerkrankungen haben, die sich auf das Gangbild auswirken.

3. Die Veranderungen des Gangbildes korrelieren mit spezifischen klinischen

Skalen und Funktionstests.
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2. Methoden

2.1 Studienaufbau

Die am Universitatsklinikum Schleswig-Holstein (UKSH) durchgefihrte Studie startete 2018
und dient der Entwicklung und Validierung von Algorithmen, welche in Zukunft physiologische
und pathologische Bewegungsmuster basierend auf Daten tragbarer Sensorsysteme erken-
nen sollen. Hierfur wurden gesunde Probanden und Patienten mit verschiedenen neurologisch
bedingten oder anderen Bewegungsstérungen in einem ausfuhrlichen Studienprotokoll sowonhl
mit der gangigen 3D-Bewegungsanalyse als auch mit den tragbaren Sensorsystemen gemes-
sen. Die Durchfiihrung des gesamten Studienprotokolls erforderte etwa zwei bis drei Stunden

pro Probanden. Das Studienprotokoll wurde publiziert von Warmerdam et al. (2021) (119).

Die Ethik-Kommission des Universitatsklinikums in Kiel hat diese Studie mit der Projekt-Num-
mer D438/18 beraten. Es wurden alle ethischen Richtlinien der Deklaration von Helsinki be-
folgt. Alle Probanden wurden zunachst ausfihrlich Gber das Ziel und den Ablauf der Studie

informiert, bevor sie zu den Untersuchungen schriftlich eingewilligt haben.

Die vorliegende Analyse wurde im Rahmen der genannten Studie erstellt und bedient sich der
Daten aus der 3D-Bewegungsanalyse zur Charakterisierung der unterschiedlichen Ganghil-

der.

2.2 Patienten und Rekrutierung

Die Studienpopulation bestand insgesamt aus vier Gruppen. In die Analyse gingen die Quer-
schnittsdaten von 17 JE, zehn AE, 13 IPS-Patienten und neun SP ein.

Tabelle 1: Zusammensetzung der Studienpopulation

Junge Erwach- Altere Erwach- Parkinson- Schlaganfall-

sene sene Patienten Patienten
N (weiblich
in %) 17 (24) 10 (20) 13 (23) 9 (22)
Alter [Jahre] 55 55 55) 73(65-81) 64 (48-80) 65 (49-82)

(Spannweite)

Fur die vorliegende Studie wurden Patienten aus der Klinik fir Neurologie des UKSH am
Standort Kiel rekrutiert. Die Auswabhl erfolgte anhand von Krankenakten der bereits stationéren
Patienten. Voraussetzung war die klinische Diagnose eines IPS (ICD 10: G20.X) bzw. eines
ischamischen Schlaganfalls (ICD 10: 163.X).
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Die Gruppe der JE bestand aus Studenten der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel und aus
Mitarbeitern des UKSH. Die Gruppe der AE bestand zum gréf3ten Teil aus den Angehérigen
der Patienten.

Als Ausschlusskriterien galten eine Einschrankung der Mobilitat, die eine permanente Gehhilfe
notwendig machte und, nach Einschatzung des Untersuchers, jegliche Einschrankung, insbe-
sondere kognitiver Art, welche die Kommunikation mit dem Untersucher und die Ausfihrung
der Aufgaben im Rahmen der Studie erheblich beeintrachtigte. Der kognitive Status der Pro-
banden wurde anhand des Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (120) erhoben. Ein Wert
<20 von 30 mdglichen Punkten fiihrte zum Ausschluss aus der Studie. Ebenfalls ausgeschlos-
sen wurden Probanden, die eine erhdhte Sturzneigung zeigten, welche anhand der Sturzfre-

guenz der letzten Monate und des klinischen Bildes der Probanden beurteilt wurde.

2.3 Untersuchungen

Im Vorfeld der Untersuchung wurden allgemeine soziodemographische Variablen wie Alter,
Gewicht und GrolRe erhoben. Diese dienten vor allem der weiteren Einschatzung der Proban-
den und ihres Krankheitsstadiums. AuRerdem wurden die Teilnehmer gebeten, ihre aktuelle
Medikation sowie die Vorerkrankungen anhand eines Fragebogens (Charlson comorbidity in-
dex (121)) aufzuzeigen. Diese Werte wurden gegebenenfalls mit Hilfe der Krankenakten er-
ganzt. Zusatzlich wurde vor Beginn der Bewegungsmessung neben der kognitiven Beurteilung
durch den MoCA auch eine motorische Beurteilung durch die MDS geférderte Version der
Unified Parkinson’s Disease Rating Scale Teil 1l (MDS-UPDRS IIl) vorgenommen. Auf3erdem
erfolgte die Beurteilung der Probanden anhand von Klinisch etablierten Fragebégen hinsicht-
lich des subjektiven Gesundheitszustands (EuroQol visuelle Analogskala; EQ-VAS), Fatigue
(Fatigue Severity Scale; FSS) und funktioneller Einschrankungen (Funktionsfragebogen Han-
nover Ricken; FFbH-R). Die Untersuchungen fanden im Motoriklabor des Neurozentrums,
UKSH Kiel statt.

2.3.1 MoCA
Der MoCA ist ein kurzer Screening-Test, der mit einer sehr hohen Sensitivitdt und hohen Spe-
zifitat die Detektion von milden kognitiven Beeintrdchtigungen bzw. dementiellen Erkrankun-
gen ermdglichen kann (120). Der Test bildet die kognitiven Bereiche exekutive Funktionen,
Gedachtnis, Aufmerksamkeit, Sprache, Abstraktion und Orientierung ab. So miissen sich die
Probanden beispielsweise Warter Gber mehrere Minuten merken, Satze nachsprechen oder
das aktuelle Datum benennen. Fur jede korrekt geloste Aufgabe werden Punkte vergeben,

sodass insgesamt zwischen 0 und 30 Punkte erreicht werden kdnnen. Eine niedrige Punktzahl
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kann Hinweise auf milde kognitive Beeintrachtigungen liefern, denen verschiedene Erkrankun-
gen, wie z.B. IPS, Schlaganfall, aber auch fronto-temporale Demenz, Hirntumore oder Depres-
sion zugrunde liegen kdnnen. Als Cut-off wird hier meist eine Punktzahl zwischen 24-26 ge-
wahlt (122,123).

2.3.2 MDS-UPDRS III
In der vorliegenden Studie wurde die MDS-UPDRS Il verwendet (124,125). Die MDS-UPDRS
Il dient der Einschatzung der Krankheitsschwere beim IPS. Bei der Beurteilung werden pro
Item zwischen null und vier Punkte vergeben, wobei hier null Punkte eine fehlende und vier
Punkte eine schwere Beeintrachtigung beschreiben. Es werden insgesamt 33 Items beurteilt,
sodass sich eine Punktzahl zwischen 0 und 132 ergibt. Die Skala erlaubt unter anderem eine
Einschatzung von Sprache und Mimik, Rigor, Tremor, Bradykinese und der Stand- bzw. Gang-

fahigkeit.

2.3.3 Fragebogen
Zusatzlich zu den oben genannten Tests wurden Klinisch etablierte Fragebdgen eingesetzt.
Bei der EQ-VAS schétzen die Probanden ihren aktuellen Gesundheitszustand am Tag der
Untersuchung selbststandig auf einer Skala von 0 (schlechtmaéglichster Gesundheitszustand)
bis 100 (bestméglicher Gesundheitszustand) ein. Ein Cut-Off Wert von 72 wurde als Pradiktor
fur Gebrechlichkeit im Alter verwendet (126).

Die FSS beinhaltet neun Aussagen, die den Schweregrad von Fatigue innerhalb der letzten
zwei Wochen widerspiegeln. Die Probanden ordnen jede Aussage zwischen 1 (trifft Gberhaupt
nicht zu) und 7 (trifft komplett zu) ein, wodurch sich eine Punktzahl zwischen 9 und 63 ergibt.
Ein hoher Wert spricht hier fir einen hohen Schweregrad der Fatigue und eine starke Beein-

trachtigung der Alltagsaktivitaten (127).

Der FFbH-R ist ein kurzer Fragebogen, der zur Beurteilung der funktionellen Beeintrachtigung
von Alltagsaktivitaten bei chronischen Rickenschmerzen entwickelt wurde. Er beinhaltet zwolf
Fragen zur Durchfiihrbarkeit von Alltagsaktivitaten (128). Die Antwortmaoglichkeiten sind ,nein
oder nur mit fremder Hilfe“ (0 Punkte), ,ja, aber mit Muhe“ (1 Punkt) und ,ja“ (2 Punkte), sodass
insgesamt eine Punktzahl zwischen 0 und 24 mdglich ist. Je héher die Punktzahl ist, desto

weniger sind die Probanden in ihren Alltagsaktivitaten beeintrachtigt.
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2.4  Quantitative Ganganalyse

Die Probanden wurden im Rahmen der Studie mit einem 3D-BES (Qualisys AB, Gdéteborg,
Schweden) gemessen. Dieses besteht aus zwolf Kameras, welche ein Infrarotsignal erzeugen,
das von passiven Markern (befestigt am Kdrper der Probanden, siehe Abbildung 2) zuriickge-
worfen und von der Kamera wieder erfasst werden kann. Auf diese Weise erstellt das System

ein dreidimensionales Modell.

Die Marker bestehen aus Kugeln mit einem Durchmesser von circa 1.9cm, die aus Plastik
gefertigt und mit einem reflektierenden Material Gberzogen sind. Diese wurden an definierten
anatomischen Landmarken am Korper der Probanden mittels Klebestreifen bzw. elastischen
Bandern befestigt. Hierbei wurde insbesondere darauf geachtet, die Beweglichkeit der Pro-
banden nicht einzuschranken. Die relevanten Marker, die fir die Kalkulation der Gangparame-
ter genutzt wurden, waren jeweils beidseits an den Spinae iliacae anterior superior, Spinae
iliacae posterior superior, Capita ossis metatarsi Ill und Tubera calcanei befestigt (siehe Ab-
bildung 2).

Abbildung 2: Position der Marker und Sensoren fiir das gesamte Studienprotokoll (frontal und seitlich)
Die Bilder wurden in dem Motoriklabor des UKSH Kiel aufgenommen. Die Positionen der relevanten
Marker fiir die vorliegende Studie sind im Text beschrieben (siehe oben). Die abgebildete Person hat
der Verwendung der Fotos zugestimmt.
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Die Datenaufzeichnung startete mit der Kalibrierung des Systems. Daflr wurden die Proban-
den mit acht zuséatzlichen Kalibrierungsmarkern ausgestattet und gebeten, sich in die Neutral-
Null-Stellung (aufrechter Stand, Kopf und Blick geradeaus gerichtet, Arme eng an den Korper,
Daumen zeigen nach vorne, Beine hiftbreit, FuRe zeigen parallel nach vorne) zu begeben.
Danach wurden die fir diese Studie relevanten Parameter auf einer Gehstrecke von funf Me-
tern Lange und einem Meter Breite erhoben. Start und Ende der Strecke wurden mit jeweils
zwei Hitchen und zusatzlich zwei Markern des 3D-BES markiert. Die Messung beinhaltete drei

Durchgénge mit jeweils verschiedenen Vorgaben fir die Geschwindigkeit:
1.) Langsame GG (50% der bevorzugten GG)
2.) Bevorzugte GG
3.) Schnelle GG

Die Probanden starteten einen Meter hinter der ersten und endeten einen halben Meter hinter
der zweiten Markierung, damit die Beschleunigungsphasen nicht auf der definierten Gehstre-
cke stattfanden. Im dritten Durchgang wurde explizit darauf geachtet, dass die Probanden wei-

terhin gehen, nicht rennen und zu keiner Zeit ein Sturzereignis zu befiirchten war.

2.4.1 Gangparameter
Die exakte Zeit, welche die Probanden fur die Gehstrecke bendtigten, wurde tber das 3D-BES
ermittelt. Die Zeit startete, sobald der zentrale Punkt zwischen den vier pelvinen Markern die
erste Markierung passierte und endete sobald dieser die zweite Markierung passierte. Da die
Distanz der Gehstrecke gegeben war, konnte auf diese Weise die GG in Meter/Sekunde genau

bestimmt werden.

Die weiteren Daten bestanden aus raumlichen und zeitlichen Parametern. Der zeitliche Para-
meter war Schrittdauer (Sekunden). Die rdumlichen Parameter waren Durchschnittsgeschwin-
digkeit (Meter/Sekunde), Schrittlange (Meter) und Schrittweite (Meter). Zur Berechnung von
Schrittdauer, Schrittlange und Schrittweite wurden die Bewegungsdaten der beiden Marker

auf den FiURen verwendet.

2.5 Statistische Methoden

Zur Datenanalyse wurde die Software JASP Version 0.12.2 (JASP, Amsterdam, NL) genutzt.
Zur Untersuchung der ersten Hypothese (1. Die Gangparameter aller Gruppen verandern sich
in Abhangigkeit von der Geschwindigkeit) wurde eine Varianzanalyse (analysis of variance,

ANOVA) mit Messwiederholung durchgefihrt. Zur Testung der Sphérizitat wurde der Mauchly
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Test angewandt und bei Verletzung dieser Voraussetzung eine Greenhouse-Geisser Korrek-
tur. Zur Untersuchung der zweiten Hypothese (2. Die Gruppen zeigen Unterschiede bezlglich
ihrer Gangparameter) wurde eine einfaktorielle ANOVA durchgefuhrt. Unterschieden sich die
Varianzen signifikant voneinander, wurde der Welch-Test zur Korrektur der Homogenitat an-
gewandt. Die Effektstarke wurde mittels Eta-Quadrat (n?) berechnet, da mehr als zwei Mittel-
werte miteinander verglichen wurden. Die Effektstarke wurde der Definition von Jacob Cohen
(2013) folgend eingeteilt in klein (n?: <0,06), mittelgradig (n?: 0,06-0,14) und groR (n% >0,14)
(129). Die dritte Hypothese (3. Die Veranderungen des Gangbildes korrelieren mit spezifischen
klinischen Skalen und Funktionstests) wurde mittels Spearman Korrelation Uberprift. Ein p-
Wert von <0.05 wurde in der gesamten Analyse als statistisch signifikant festgelegt. Mittels
Tukey Test wurden signifikante Ergebnisse in einer Post Hoc Analyse weiter verglichen.
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3. Ergebnisse

3.1 Demographische und klinische Daten

Insgesamt wurden die Daten von 49 Probanden analysiert. Hiervon waren 17 JE, zehn AE, 13
IPS-Patienten und 9 SP. Das durchschnittliche Alter der JE war 32 Jahre, das der IPS-Patien-
ten und SP 64 bzw. 65 Jahre und das der AE 73 Jahre. Es zeigten sich keine signifikanten
Unterschiede der Grol3e, jedoch des Gewichtes (p = 0.037). Die IPS-Patienten hatten hier mit
93kg das hochste Gewicht. Im Post Hoc Test konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede
mehr nachgewiesen werden. Die IPS-Patienten hatten einen signifikant héheren Body Mass
Index als die JE (Mittlere Differenz (MD) = 5.30kg/m?, p = 0.002) und die AE (MD = 4.40kg/m?,
p = 0.037). Die JE waren auf der funf Meter langen Gehstrecke signifikant schneller als die
IPS-Patienten (MD = 0.29m/s, p = 0.006) und die SP (MD = 0.32m/s, p = 0.007). Die JE er-
reichten eine durchschnittliche Punktzahl im MoCA von 28 und lagen somit signifikant héher
als die AE (25; p =0.016), die IPS-Patienten (25; p = 0.03) und die SP (23; p <0.001). Im MDS-
UPDRS IlI zeigte sich ein signifikanter Unterschied der IPS-Patienten im Vergleich zu den
anderen drei Gruppen. Hier lag der durchschnittliche Punktewert der IPS-Patienten bei 28, der

Wert der anderen Gruppen bei 1 (JE), 6 (AE) bzw. 4 (SP) (siehe Tabelle 2).

Tabelle 2: Demographische und klinische Daten der Probanden

Junge Er- Alte Erwach-  Parkinson-Pa-  Schlaganfall- p-Wert
wachsene sene tienten Patienten

N [weiblich] 17 (4) 10 (2) 13 (4) 9(2) -

Alter [Jahre] 32+9 73 + 6* 64 + 10* 65+ 11* <0.001
GroRe [m] 1.82 +0.08 1.76 £ 0.07 1.78 £ 0.08 1.74 £ 0.08 0.05
Gewicht [kg] 79.1+13.6 76.3+13.0 93.0+14.5 75.6+25.1 0.037
BMI [kg/m?] 23.7+3.3 24.6+3.4 28.0 +£3.2*# 26.6+5.4 0.002
Geschwindigkeit  1.36+0.19 1.13+0.22 1.06 £ 0.25* 1.04 £0.25* 0.002
[m/s]
MoCA (0-30) 28+1 25+ 4* 25+ 3* 23 + 4% <0.001
MDS-UPDRS 1l 1+2 6+4 28 £21*# 4+5° <0.001
(0-132)

Angegeben sind die Mittelwerte + Standardabweichung. Fiir die statistische Analyse wurde eine einfaktorielle Varianzana-
lyse durchgefiihrt. Ein p-Wert <0.05 wurde als signifikant festgelegt (dick gedruckt). * p <0.05 gegen JE; #p <0.05 gegen AE; °
p <0.05 gegen IPS-Patienten. BMI: Body Mass Index; kg, Kilogramm; m, Meter; MoCA: Montreal Cognitive Assessment; MDS-

UPDRS Ill: Movement Disorder Society - Unified Parkinson’s Disease Rating Scale Ill; s, Sekunde.
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3.2  Einfluss der Ganggeschwindigkeit auf die Gangparameter

Unter der Annahme, dass sich die einzelnen Gangparameter in Abhangigkeit von der GG ver-
andern, wurde eine Varianzanalyse mit Messwiederholung durchgefuhrt. Da es drei Faktor-
stufen gab (langsame, bevorzugte, schnelle GG), wurde zuerst die Voraussetzung der Spha-
rizitat mittels Mauchly-Tests Uberprift. Bei Verletzung dieser wurde das Ergebnis der Vari-
anzanalyse der Greenhouse-Geisser Korrektur unterzogen. Dies wurde jeweils einzeln fur die
vier Gruppen (JE, AE, IPS-Patienten, SP) durchgefihrt.

Hierbei zeigte sich fur alle Gruppen ein signifikanter Unterschied fur die GG (p <0.001). Das
heilt, alle Gruppen waren in der Lage ihre Geschwindigkeit im Sinne der Untersuchung zu
variieren, was die Grundlage fur die folgenden Analysen darstellte. Im Post Hoc Test zeigte
sich fir alle Gruppen ein signifikanter Unterschied zwischen langsamer und bevorzugter GG,
sowie auch zwischen bevorzugter und schneller GG. Auch die Schrittzeit zeigte signifikante
Unterschiede in Abhéngigkeit der GG fir alle Gruppen (p <0.001). Jedoch konnte im Post Hoc
Test gezeigt werden, dass sich die Schrittzeit der JE und IPS-Patienten nur zwischen langsa-
mer und bevorzugter GG bzw. langsamer und schneller GG, nicht aber zwischen bevorzugter
und schneller GG signifikant unterschied. Die Schrittzeit der AE und SP zeigte hier nur signifi-
kante Unterschiede zwischen langsamer und schneller GG. Beziiglich der Schrittlange zeigten
ebenfalls alle Gruppen signifikante Unterschiede in Abhangigkeit der GG (p <0.001). Im Post
Hoc Test war die Schrittlange der JE zwischen langsamer und bevorzugter GG, sowie zwi-
schen bevorzugter und schneller GG signifikant unterschiedlich. Die anderen Gruppen zeigten
insgesamt geringere Steigerungen der Schrittlange in Abhangigkeit der GG und somit nur sig-
nifikante Unterschiede zwischen langsamer und schneller GG. Die Schrittweite veranderte sich
in allen Gruppen Uber die verschiedenen Geschwindigkeiten nur wenig und zeigte somit keine

signifikanten Unterschiede (siehe Abbildung 3).
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Abbildung 3: Verdnderungen der Gangparameter in Abhéngigkeit der Geschwindigkeit

Um die Veradnderungen der Gangparameter in Abhangigkeit von der Geschwindigkeit noch
differenzierter beurteilen zu kénnen, erfolgte zusétzlich der Vergleich zwischen absoluten und
relativen Veranderungen der Parameter bei verschiedenen GG.

Langsam zu schnell: Im Vergleich von langsamer zu schneller GG zeigte sich, dass die JE
ihre GG insgesamt am starksten und damit im Vergleich zu den anderen Gruppen signifikant

mehr variieren konnten. Beispielsweise war die absolute Veranderung der GG von langsam
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zu schneller GG (A= 1.41m/s) etwa so grof3 wie die bevorzugte GG (A im Verhaltnis zum
Parameter bei bevorzugter GG (Avey) = 107.2%). Die IPS-Patienten zeigten mit A= 0.66m/s
die kleinste Variation, auch im Vergleich zu ihrer bevorzugten GG (Avev = 61.3%). Es zeigte
sich hier jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den IPS-Patienten, den AE und den
SP. Auch die relative Veranderung der GG war bei den JE am grof3ten und signifikant grof3er
als die der IPS-Patienten. Sie konnten ihre Geschwindigkeit auf Giber das Dreifache steigern
(Veranderungsfaktor (VF) = 3.24), wohingegen die IPS-Patienten ihre Geschwindigkeit knapp
verdoppelten (VF = 1.95). Die relativen Veranderungen der GG zwischen JE und AE bzw. SP

unterschied sich nicht signifikant.

Die Veréanderungen der Schrittzeit waren bei den JE, sowohl absolut als auch relativ, ebenfalls
am gréfiten (A = -0.38s, VF = 0.56) und damit signifikant gro3er als bei den IPS-Patienten (A =
-0.22s, VF = 0.70). Keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Verdnderungen der

Schrittzeit zeigten sich wiederum zwischen den JE, AE und SP.

Die JE konnten ihre Schrittlinge um A = 0.39m steigern, was einer relativen Steigerung um
mehr als 70% entspricht (VF = 1.74). Die IPS-Patienten zeigten eine Steigerung der Schritt-
lange um A = 0.16m (VF = 1.35) und damit signifikant geringer im Vergleich zu den JE. Die
absolute Veranderung der Schrittlange der AE und SP waren signifikant kleiner im Vergleich
zu den JE. Die beiden Gruppen zeigten grof3ere Veranderungen im Vergleich zu den IPS-

Patienten, welche aber jeweils nicht signifikant waren.

Die relativen Veranderungen der SP hinsichtlich Geschwindigkeit bzw. Schrittlange (VF = 2.85
bzw. 1.64) waren groR3er als die der AE (VF = 2.55 bzw. 1.59). Bezuglich der Schrittzeit zeigten
die SP, sowohl absolut als auch relativ, gréRere Verdnderungen als die AE. Die Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen erreichten jedoch nicht das Signifikanzniveau. Der Anteil von
A an den Parametern Geschwindigkeit (Avev = 88.4%), Schrittzeit (Avev = 51.5%) und Schritt-
lange (Avev = 42.0%) bei bevorzugter GG war bei den SP ebenfalls grof3er als bei den AE.
Auch hier waren die genannten Unterschiede jedoch nicht signifikant (siehe Tabelle 3). Da
sich die Schrittweite in Abhangigkeit der Geschwindigkeit nicht signifikant veranderte (VF = 1),

konnte kein sinnvoller Gruppenvergleich vorgenommen werden.

Langsam zu bevorzugt: Im Vergleich von langsamer zu bevorzugter GG zeigten sich signifi-
kante Unterschiede, sowohl der absoluten als auch der relativen Veréanderungen, flr nahezu
alle Parameter. Nur die relativen Veranderungen der Schrittlange unterschieden sich nicht sig-
nifikant zwischen den Gruppen (p = 0.125). Beziiglich der Geschwindigkeit zeigten die JE die
grofldten absoluten und relativen Veranderungen (A = 0.64m/s; VF = 2.02) und somit mit p

<0.001 bzw. p = 0.007 signifikant gréf3er als die IPS-Patienten (A = 0.32m/s, VF = 1.47).
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Die JE zeigten die grof3ten Veranderungen der Schrittzeit (A = -0.27s, VF = 0.69). Auch hier
liel3 sich im Post Hoc Test nachweisen, dass die Veranderungen mit p = 0.016 bzw. p = 0.01

im Vergleich zu den IPS-Patienten signifikant grol3er waren (A =-0.13, VF = 0.82).

Bei der Schrittlange zeigten die JE die grofiten absoluten Veranderungen (A = 0.2m) und somit
mit p = 0.002 signifikant grof3er als die der IPS-Patienten (A = 0.1m), wobei die SP mit VF =
1.4 die groRten relativen Veranderungen der Schrittlange zeigten, jedoch ohne, dass die Un-

terschiede das Signifikanzniveau erreichten.

Bei der Schrittweite zeigten die AE mit A = -0.03m und VF 0.79 die gréf3ten absoluten und
relativen Veranderungen. Diese waren im Post Hoc Test signifikant gro3er als die der JE (A =
-0.005m, VF = 0.97) und die der IPS-Patienten (A = -0.003m, VF = 1.02).

Bevorzugt zu schnell: Im Vergleich von bevorzugter zu schneller Geschwindigkeit zeigten
sich signifikante Unterschiede, sowohl der absoluten als auch der relativen Veranderungen,
von Geschwindigkeit und Schrittlange. Im Post Hoc Test konnte festgestellt werden, dass die
JE mit A =0.77m/s und VF = 1.59 ihre GG am meisten steigerten. Die absoluten Veranderun-
gen waren hier signifikant groRer im Vergleich zu den IPS-Patienten (A = 0.34m/s; p <0.001)
und den SP (A = 0.44m/s; p = 0.025). Die relativen Veranderungen der JE waren signifikant
groRer als die der IPS-Patienten (VF = 1.32; p = 0.024).

Auch die absoluten und relativen Veranderungen der Schrittlange waren bei den JE mit A =
0.19m und VF = 1.27 am groéf3ten. Die absoluten Verdnderungen waren hier signifikant grézer
als die der AE (A =0.1; p=0.014), der IPS-Patienten (A = 0.1; p <0.001) und der SP (A =0.09;
p = 0.017). Die relativen Veranderungen der JE waren signifikant groRer als die der IPS-Pati-
enten (VF = 1.11; p = 0.009). Die Veranderungen der Schrittzeit und Schrittweite von bevor-
zugter zu schneller GG unterschieden sich insgesamt nur wenig zwischen den Gruppen und

erreichten somit nicht das Signifikanzniveau (siehe Tabelle 3).

Tabelle 3: Absolute und relative Verédnderungen der Gangparameter bei verschiedenen Geschwindigkeiten

Langsam zu schnell Junge Er- Alte Er- Parkinson-  Schlaganfall- o-Wert
wachsene wachsene  Patienten Patienten
Geschwindigkeit
A [m/s] 1.41 0.98* 0.66* 0.92%* <0.001
VF 3.24 2.55 1.95* 2.85 0.002
Avey [%] 107.2 86.5 61.3* 88.4 0.003
Schrittzeit
A [s] -0.38 -0.27 -0.22* -0.30 0.029
VF 0.56 0.64 0.70* 0.63 0.037
Avev [%] 67.8 47.5 38.4* 51.5 0.018
Schrittlange
A [m] 0.39 0.25* 0.16* 0.26* <0.001
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VF 1.74 1.59 1.35* 1.64 0.029

Abpev [%] 53.0 40.9 26.9* 42.0 0.004
Schrittweite
A [m] 0.005 -0.026 -0.001 -0.013 0.054
VF 1.08 0.82* 1.04 0.93 0.046
Apev [%] 6.1 28.6* 0.3 5.4 0.018
Langsam zu bevorzugt Junge Er- Alte Er- Parkinson- Schlaganfall- o-Wert
wachsene wachsene  Patienten Patienten
Geschwindigkeit
A [m/s] 0.64 0.46 0.32%* 0.48 <0.001
VF 2.02 1.74 1.47* 1.95 0.008
Schrittzeit
A [s] -0.27 -0.15 -0.13* -0.21 0.016
VF 0.69 0.8 0.82* 0.74 0.011
Schrittlange
A [m] 0.2 0.15 0.1* 0.16 0.005
VF 1.38 1.35 1.21 14 0.125
Schrittweite
A [m] -0.005 -0.03* -0.003% -0.018 0.011
VF 0.97 0.79* 1.02% 0.87 0.004
Bevorzugt zu schnell Junge Er- Alte Er- Parkinson-  Schlaganfall- o-Wert
wachsene wachsene  Patienten Patienten
Geschwindigkeit
A [m/s) 0.77 0.52 0.34* 0.44* <0.001
VF 1.59 1.45 1.32* 1.44 0.042
Schrittzeit
A [s] -0.11 -0.11 -0.09 -0.12 0.406
VF 0.8 0.8 0.85 0.8 0.433
Schrittldnge
A [m] 0.19 0.1* 0.07* 0.09* <0.001
VF 1.27 1.16 1.11* 1.16 0.013
Schrittweite
A [m] 0.011 0.004 0.002 0.008 0.574
VF 1.1 1.03 1.02 1.12 0.375

Vergleichende Darstellung zwischen absoluten und relativen Verdnderungen der Gangparameter bei verschiedenen Ge-
schwindigkeiten. Fiir die statistische Analyse wurde eine einfaktorielle Varianzanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert <0.05 wurde
als signifikant festgelegt (dick gedruckt). Bei signifikant unterschiedlichen Varianzen wurde der Welch-Test angewendet
(kursiv gedruckt). * p <0.05 gegen JE; #p <0.05 gegen AE. A = absolute Verdnderung (Parameter bei GG, — Parameter bei
GG3); VF = Verdnderungsfaktor, relative Verdnderung (1 + A/ Parameter bei GG1); Avey = A im Verhdltnis zum Parameter bei
bevorzugter GG (A / Parameter bei bevorzugter GG). m, Meter; s, Sekunde.

3.3  Einfluss der Gruppenzugehorigkeit auf die Gangparameter

Um die Unterschiede zwischen den untersuchten Gruppen zu definieren, wurde fir die drei

Geschwindigkeiten (langsam, bevorzugt und schnell) jeweils eine einfaktorielle Varianzana-
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lyse mit der Gruppenzugehdérigkeit als fixierten Faktor und einem Gangparameter als abhan-
gige Variable durchgefiihrt. Bei langsamer GG zeigte sich fur keinen der hier verwendeten

Gangparameter ein signifikanter Unterschied (siehe Tabelle 4).

Tabelle 4: Ergebnisse der Varianzanalyse bei langsamer Ganggeschwindigkeit

Junge Er-  Alte Er- Parkinson-  Schlaganfall- Wert 2
wachsene wachsene  Patienten Patienten P d
Geschwindigkeit 0.71 0.67 0.75 0.57 0.189 01
[m/s] (£0.207) (£0.191)  (+0.217) (+0.139) ' '
Schrittzeit [s] 0.82 0.72 0.7 0.79
A 12
(£0.183) (£0.092) (+0.104)  (to0.118) 106 0126
Schrittlange [m] 0.55 0.49 0.51 0.43
. 151
(+0.067) (+0.118) (+0135)  (x0075) 299 0I5
Schrittweite [m] 0.122 0.132 0.117 0.129
751 .02
(£0.029) (+0.026) (£0038)  (+0043 07>t 0026

Angegeben sind die Mittelwerte und Standardabweichungen (Klammerwerte). Zur statistischen Analyse wurde eine einfak-
torielle Varianzanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert von <0.05 wurde als signifikant festgelegt (dick gedruckt). n? = Effektstdrke.
m, Meter; s, Sekunde.

Bei bevorzugter GG konnte gezeigt werden, dass sich die Geschwindigkeit zwischen den
Gruppen mit groRer Effektstarke (n?= 0.281) signifikant unterscheidet (p = 0.002). Mithilfe ei-
nes Post Hoc Tests wurde festgestellt, dass die JE signifikant schneller als die IPS-Patienten
(MD = 0.3m/s, p = 0.006) und die SP (MD = 0.32m/s, p = 0.007) waren. Es zeigte sich jedoch
kein signifikanter Unterschied zwischen den JE und AE (MD = 0.23m/s, p = 0.082). Aul3erdem
unterschied sich die Schrittlange signifikant zwischen den Gruppen (p = 0.001), ebenfalls mit
einer groRen Effektstarke (n?= 0.291) (siehe Tabelle 5). Der Post Hoc Test zeigte eine signifi-
kant groRere Schrittlange der JE im Vergleich zu den IPS-Patienten (MD = 0.14m, p = 0.005)
und den SP (MD = 0.16m, p = 0.005). Zwischen den JE und AE konnte wiederum kein signifi-
kanter Unterschied (MD = 0.11m, p = 0.071) festgestellt werden. Zwischen den AE und den

Patientengruppen zeigten sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede.

Tabelle 5: Ergebnisse der Varianzanalyse bei bevorzugter Ganggeschwindigkeit

Junge Er- Alte Er- Parkinson-  Schlaganfall-

- 2
wachsene wachsene  Patienten Patienten p-Wert n
Geschwindigkeit 1.36 1.13 1.06* 1.04*
(m/s] (£0.192) (£0.224) (£0252)  (+0251) 002 0281
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Schrittzeit [s] 0.55 0.57 0.57 0.58

(£0.046) (£ 0.042) (£ 0.046) (£ 0.062) 0.463
Schrittlange [m] 0.75 0.64 0.61* 0.59* 0.001

(£0.069) (+£0.109) (£ 0.14) (£0.111) )
Schrittweite [m] 0.117 0.101 0.115 0.109 0414

(¥0.023) (+0.015) (£0.025) (¥£0.033)

0.055

0.291

0.061

Angegeben sind die Mittelwerte und Standardabweichungen (Klammerwerte). Zur statistischen Analyse wurde eine einfak-
torielle Varianzanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert von <0.05 wurde als signifikant festgelegt (dick gedruckt). * p <0.05 gegen

JE. n? = Effektstdrke. m, Meter; s, Sekunde.

Bei schneller GG zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der Geschwindigkeit (p <0.001)
mit groRer Effektstarke (n?=0.466). Der Post Hoc Test zeigte, dass die JE signifikant schneller
waren als die AE (MD = 0.47m/s, p = 0.007), die IPS-Patienten (MD = 0.71m/s, p <0.001) und
die SP (MD = 0.65m/s, p <0.001). Da die Varianzen flir den Parameter Schrittlange einen

signifikanten Unterschied aufwiesen, kam der Welch Test zur Anwendung. Hier liel3 sich eben-

falls ein signifikanter Unterschied der Schrittlange (p <0.001) mit groRer Effektstarke (n? =

0.477) feststellen (siehe Tabelle 6). Der anschlieBend durchgefiihrte Post Hoc Test zeigte,
dass die JE eine signifikant gré3ere Schrittlange hatten als die AE (MD = 0.2, p = 0.001), die
IPS-Patienten (MD = 0.26, p <0.001) und die SP (MD = 0.25, p <0.001). Auch bei schneller

GG unterschieden sich die Parameter der AE und der Patientengruppen nicht signifikant von-

einander.

Tabelle 6: Ergebnisse der Varianzanalyse bei schneller Ganggeschwindigkeit

Junge Er- Alte Er- Parkinson-  Schlaganfall- Wert 5
wachsene wachsene  Patienten Patienten P d
Geschwindigkeit 2.12 1.65* 1.41* 1.47*
<0.001 4
[m/s] (+0.253) (£0.407) (+0.374)  (t0378) 0001 0.466
Schrittzeit [s] 0.44 0.46 0.48 0.46
(£0.05) (+0.067)  (+0.069) (£ 0.051) 0.266  0.083
Schrittlange [m] 0.94 0.74* 0.68* 0.69*
(+0.083) (£0.103)  (+0.175) (£0.146) 0001 0477
Schrittweite [m] 0.128 0.105 0.116 0.122
(£0.022  (+0.023)  (+0.031) (£ 0.03) 0203 0.09

Angegeben sind die Mittelwerte und Standardabweichungen (Klammerwerte). Zur statistischen Analyse wurde eine einfak-
torielle Varianzanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert von <0.05 wurde als signifikant festgelegt (dick gedruckt). Bei signifikant
unterschiedlichen Varianzen wurde der Welch-Test angewendet (kursiv gedruckt). * p <0.05 gegen JE. n? = Effektstéirke. m,

Meter; s, Sekunde.
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3.4 Korrelationsanalyse

Um zu Uberprifen, ob Veranderungen des Gangbildes mit motorischen, kognitiven oder funk-
tionellen Beeintrachtigungen korrelieren, wurden Korrelationsanalysen zwischen den unter-
suchten Gangparametern und spezifischen klinischen Skalen bzw. Funktionstests durchge-
fahrt.

Nicht Gberraschend zeigte sich, dass Probanden mit einer héheren Punktzahl im MDS-UPDRS
Il (hohe motorische Beeintrachtigung) eine signifikant langsamere GG (p = -0.364, p = 0.011)
und kirzere Schrittlange (p = -0.148, p = 0.015) aufwiesen. Es konnte keine signifikante Kor-
relation zwischen Schrittzeit bzw. Schrittweite und MDS-UPDRS festgestellt werden. Proban-
den mit einer hohen Punktzahl im FFbH-R (geringe funktionelle Beeintrachtigung) wiesen eine
signifikant schnellere GG (p = 0.599, p <0.001) und langere Schrittlange (p = 0.597, p <0.001)
auf. Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen Schrittzeit bzw. Schrittweite und FFbH-
R nachgewiesen werden. Die Analyse zeigte ansonsten keine signifikanten Korrelationen zwi-
schen den untersuchten Gangparametern und dem MoCA, der EQ-VAS, sowie der FSS (siehe
Tabelle 7 und Abbildung 3).

Tabelle 7: Korrelationsanalyse zwischen Gangparametern bei bevorzugter GG und klinischen Tests bzw. Fragebégen

MDS-UP-

MoCA Sre EQ-VAS FSS FFbH-R

Geschwindickeit N 0.278 -0.364 0.289 -0.276 0.599
g p-Wert  0.068 0.011 0.054 0.063 <0.001

L 0 -0.105 0.123 -0.161 0.109 -0.225
Schrittzeit p-Wert  0.496 0.406 0.29 0.473 0.138
Sehrittianee 0 0.292 -0.148 0.238 -0.266 0.597
g p-Wert  0.055 0.015 0.115 0.075 <0.001
Sehrittweite N 0.246 0.037 0.138 -0.073 0.178
p-Wert  0.107 0.804 0.366 0.631 0.241

Es wurde eine Spearman Korrelationsanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert von <0.05 wurde als signifikant festgelegt (dick ge-
druckt). p: Spearman’scher Rangkorrelationskoeffizient; MoCA: Montreal Cognitive Assessment; MDS-UPDRS Ill: Movement
Disorder Society — Unified Parkinson’s Disease Rating Scale Ill; EQ-VAS: EuroQol visuelle Analogskala; FSS: Fatigue Severity
Scale; FFbH-R: Funktionsfragebogen Hannover Riicken
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Abbildung 4: Signifikante Korrelationen des MDS-UPDRS Il und FFbH-R
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4. Diskussion

Die Auswirkungen neurologischer Erkrankungen sind komplex und gehen haufig mit einer Be-
eintrachtigung des Gangbildes einher. So lasst sich bei dem IPS unter anderem ein zuneh-
mend kleinschrittiges Gangbild beobachten oder nach einem Schlaganfall eine Asymmetrie
durch eine Hemiparese. Folgen dieser motorischen Einschrankungen sind haufig eine erhdhte
Rate an Heimeinweisungen, Hospitalisierungen und Todesfallen. Jedoch zeigen auch altere
Erwachsene ohne bekannte Vorerkrankungen Veranderungen des muskuloskelettalen und
neuronalen Systems, welche sich auf das Gangbild auswirken kénnen. So fallt es haufig
schwer, zwischen altersassoziierten Veranderungen und einer anderweitig zugrunde liegen-
den Pathologie zu unterschieden. Um individuelle Therapiekonzepte zu entwickeln, ist das
Verstandnis der Gangstérung wichtig. Zur objektiven Erfassung von Bewegungen gibt es ver-
schiedene Messmethoden. Der aktuelle Goldstandard ist ein optisches 3D-BES, wo die Pro-
banden mit reflektierenden Markern an bestimmten Positionen des Koérpers ausgestattet und
anschlieRend die Bewegungen im Raum Uber Infrarotkameras detektiert werden. Auf der
Grundlage dieser Daten lassen sich zeitliche und raumliche Gangparameter ermitteln. Diese
Analyse erlaubt in Querschnittsstudien sowohl die Beurteilung des aktuellen Gangbildes als

auch in Langsschnittstudien den Krankheitsprogress oder eine Kontrolle des Therapieerfolges.

Aufgrund des demographischen Wandels nimmt das Durchschnittsalter der Menschen in den
Industrienationen in den letzten Jahren stetig zu. Damit einhergehend steigt auch die Rate an
IPS und Schlaganfallen. Aufgrund dessen beschéftigt sich die Forschung zunehmend mit al-
tersassoziierten Erkrankungen, aber auch dem physiologischen Alterungsprozess. Das Gang-
bild, insbesondere die GG, gilt als sensitiver Marker fir den Gesundheitszustand eines Men-
schen. AuBerdem konnten Studenski et al. (2011) zeigen, dass die Abnahme der Geschwin-

digkeit mit einer verringerten Uberlebensrate einher gehen kann (130).

In bisherigen Studien zu Ganganalysen wurde meist nur eine Gruppe mit einer gleichaltrigen
Kontrollgruppe verglichen und die bevorzugte Geschwindigkeit gemessen. Um sowohl unmit-
telbar krankheitsbedingte als auch altersassoziierte Veranderungen des Gangbildes zu unter-
suchen, beschéftigt sich diese Arbeit mit den Bewegungsdaten von gesunden JE, gesunden
AE und neurologischen Patienten (IPS und Schlaganfall) und vergleicht diese zu verschiede-
nen GG sowie zwischen den einzelnen Gruppen. Die bevorzugte GG ist der meistgenutzte
Parameter in der Beurteilung einer motorischen Rehabilitation beispielsweise nach einem
Schlaganfall. Sie ist einfach und guinstig zu messen, reliabel, valide, sensitiv und spezifisch
(131). Jedoch kénnen sich auch trotz normaler bevorzugter Geschwindigkeit Auffalligkeiten im
Gangbild zeigen, weshalb diese nicht als einziger Parameter herangezogen werden darf. Laut
Smulders et al. (2016) messen die Hauptparameter des Gangbildes Geschwindigkeiten,
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Amplituden, Regulierung der Bewegung und Kontrolle der (dynamischen) Balance (65). Darauf
basierend wurden die zu untersuchenden Parameter in der vorliegenden Studie ausgewahlt.
Fukuchi et al. (2019) zeigten, dass die Geschwindigkeit viele Gangparameter signifikant be-
einflusst (132). Da Silva et al. (2020) haben festgestellt, dass die Geschwindigkeit einen sig-
nifikanten Einfluss auf die Kraft des Kndchel-Ful3-Systems hat, wogegen das Alter keinen sig-
nifikanten Einfluss hat (89). Die Geschwindigkeit kann daher bei der Untersuchung von alters-
assoziierten Veranderungen einen Storfaktor darstellen. Da Patientengruppen in der Regel
langsamer gehen, sollte bei vergleichenden Ganganalysen zwischen Patienten und Kontroll-
gruppen immer auch der Einfluss der Geschwindigkeit berlcksichtigt werden. Darauf basie-
rend wurden bei der vorliegenden Arbeit drei Durchgange zu verschiedenen Geschwindigkei-

ten analysiert und die erste Hypothese aufgestellt:

1. Die Gangparameter aller Gruppen verandern sich in Abhangigkeit von der Geschwin-
digkeit.

Nach der statistischen Analyse der Daten konnte die erste Hypothese weitestgehend bestatigt
werden. Insgesamt waren alle Gruppen in der Lage, ihre Geschwindigkeit gemaf der Aufga-
benstellung in signifikantem Ausmal zu variieren, was zunachst die Grundlage fir alle folgen-
den Untersuchungen stellte. Weiter suggerieren die Daten, dass sich die Probanden auch im
Alltag an verschiedene Anforderungen anpassen kdnnen. So ist es z.B. nétig, in einer grolie-
ren Menschenansammlung die Geschwindigkeit zu verringern oder diese zu erhdéhen, um ei-
nen abfahrenden Bus zu erreichen. Die gro3te Spannweite zeigten hier die JE mit A= 1.41m/s,
wohingegen die anderen Gruppen ihre Geschwindigkeit nur in einem kleineren Bereich vari-
ierten (AE: A = 0.98m/s; IPS-Patienten: A = 0.66m/s; SP: A= 0.92m/s).

Es war zu erwarten, dass die JE groRere absolute Veranderungen ihrer GG zeigen. Jedoch
waren auch die relativen Veranderungen der GG bei den JE groRer als die der anderen Grup-
pen. Signifikante Unterschiede zeigten sich hier aber nur zwischen den relativen Veranderun-
gen der JE und IPS-Patienten. So konnten die JE ihre GG beispielsweise zwischen langsamer
und schneller Geschwindigkeit mehr als verdreifachen, wahrend die IPS-Patienten ihre Ge-
schwindigkeit in diesem Bereich nicht einmal verdoppelten. Die Voraussetzung fur ein stabiles
dynamisches Gleichgewicht wahrend herausfordernder Bedingungen (z.B. Be- oder Ent-
schleunigung) ist eine Koordination verschiedener sensomotorischer Systeme (133). Da diese
Fahigkeit alters- oder krankheitsassoziiert eingeschrankt sein kann, variieren diese Proban-
dengruppen ihre Geschwindigkeit vermutlich in geringerem Ausmalf3, um moglichst das Gleich-
gewicht wahrend der Bewegung zu wahren. Das lasst vermuten, dass das primére Problem

ein Verlust von Gleichgewicht und Koordination ist und die Patienten erst sekundar eine ge-
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ringere Variation der Geschwindigkeit aufweisen. Mit diesem Wissen kénnte man beispiels-
weise physiotherapeutisch das dynamische Gleichgewicht trainieren und somit wieder eine

sichere Erhohung der Geschwindigkeit ermdglichen.

Auch fir die Schrittzeit zeigten alle Gruppen signifikante Veranderungen von langsamem zu
schnellem Gehen. Diese verhielt sich, wie zu erwarten, umgekehrt proportional zu der GG.
Jedoch beschrénkten sich die signifikanten Veranderungen insbesondere auf den Vergleich
zwischen langsam und bevorzugt bzw. langsam und schnell. So konnte fiir keine der Gruppen,
weder absolut noch relativ, ein signifikanter Unterschied der Schrittzeit zwischen bevorzugter
und schneller GG gezeigt werden. Die Geschwindigkeit setzt sich aus Schrittlange und Schritt-
frequenz zusammen, worilber diese Parameter in Verbindung stehen. Die vorliegenden Er-
gebnisse lassen vermuten, dass die Geschwindigkeit nur bis zu einem gewissen Grad Uber
eine Verklrzung der Schrittzeit gesteigert werden kann. Dies scheint sowohl fiir junge gesunde

Probanden als auch fiir Patientengruppen zu gelten.

Mit Erhéhung der GG zeigten alle Gruppen auch eine signifikante Steigerung der Schrittlange.
Bei den JE waren hier signifikante Steigerungen zwischen langsam und bevorzugt sowie auch
zwischen bevorzugt und schnell zu sehen. Hingegen waren bei den AE, IPS-Patienten und SP
nur signifikante Veranderungen zwischen langsam und schnell nachzuweisen. Die absoluten
Veranderungen der Schrittlange bei JE waren zwischen langsamer und schneller sowie lang-
samer und bevorzugter Geschwindigkeit signifikant groer als die der anderen Gruppen. Au-
Rerdem waren sie zwischen bevorzugter und schneller Geschwindigkeit signifikant grof3er als
die der IPS-Patienten. Die relativen Veranderungen der Schrittlange waren bei den JE zwi-
schen langsamer und schneller, sowie bevorzugter und schneller GG signifikant grof3er als die
der IPS-Patienten. Zwischen langsamer und bevorzugter Geschwindigkeit unterschieden sich
die relativen Veranderungen der Schrittlange zwischen den Gruppen nicht. Dies lasst vermu-
ten, dass IPS-Patienten im Bereich niedrigerer Geschwindigkeiten weniger Schwierigkeiten
haben, ihre Schrittlange zu variieren. Insgesamt erhdhten die IPS-Patienten ihre Schrittlange
mit A = 0.16m aber am wenigsten (im Vergleich: A = 0.39m bei JE). Zwischen den AE, den
IPS-Patienten und den SP zeigten sich zwar einige Unterschiede beziiglich der Veranderun-
gen der Gangparameter, diese waren jedoch meist nur gering und erreichten nicht das Signi-

fikanzniveau.

Uberraschenderweise konnte fiir die Schrittweite bei keiner der Gruppen eine signifikante Ver-
anderung bei Variation der GG gezeigt werden. Bei allen anderen Parametern waren sowohl
die absoluten als auch die relativen Verdnderungen der JE bei Erh6hung der Geschwindigkeit
am groiRten und die der IPS-Patienten signifikant geringer. Die Veranderungen der AE, IPS-
Patienten und SP unterschieden sich nicht signifikant voneinander. Interessanterweise waren

aber die relativen Veréanderungen der SP hinsichtlich GG, Schrittlange und Schrittzeit, sowie
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auch die absoluten Veranderungen der Schrittzeit etwas grofRer als die der AE, ohne dass
diese Unterschiede das Signifikanzniveau erreichten. Der Grund dafir konnte sein, dass das
Durchschnittsalter der AE mit 73 Jahren hoher liegt als das der SP (65 Jahre). Dadurch kénn-
ten die altersassoziierten Veranderungen wie WML bei den AE bereits vermehrt vorliegen. Der
Altersunterschied erreichte jedoch ebenfalls nicht das Signifikanzniveau. Ein weiterer Grund
konnte sein, dass die SP in der vorliegenden Studie moéglicherweise nur geringe korperliche
Einschrankungen hatten und nach dem erlittenen Schlaganfall eine ausgepragte bis vollstan-
dige Regredienz der Symptome zeigten. Dafir sprache der niedrige UPDRS-Wert von 5, auch
im Vergleich zu den AE (6). Um diese Vermutung zu Uberpriufen, hatte man gegebenenfalls
die NIHSS der SP erheben kénnen.

Insgesamt legen diese Ergebnisse nahe, dass sich die alters- und krankheitsassoziierten Ver-
anderungen im muskuloskelettalen und neuronalen System bei AE, IPS-Patienten und SP ins-
besondere auf die Regulation der Schrittlange auswirken. Die krankheitsassoziierten Veran-
derungen der IPS-Patienten scheinen sich hier im Vergleich zu den anderen Gruppen am

starksten auf das Gangbild auszuwirken.

Dass einige Gangparameter durch die Geschwindigkeit signifikant beeinflusst werden, konnte
hier gezeigt werden. Diese Ergebnisse stimmen mit einigen vorausgegangenen Studien Uber-
ein (132,134,135). Die Ergebnisse zeigen zusétzlich, dass es noétig ist, den Einfluss der Ge-
schwindigkeit in einer Ganganalyse zu kontrollieren. Aktuell gibt es noch nicht viele Studien,
die den Einfluss der Geschwindigkeit bei vergleichenden Ganganalysen bertcksichtigen. Es
kann jedoch eine maogliche Fehlerquelle entstehen, da Patientengruppen in der Regel eine
niedrige GG haben und somit a priori eine Abweichung der Gangparameter zeigen. Stansfield
et al. (2018) haben festgestellt, dass sich die Gangparameter in diesem Zusammenhang nicht-
linear verandern (136). Ahnliche Ergebnisse konnten auch in der vorliegenden Studie gezeigt
werden, da beispielsweise die Schrittzeit insbesondere von langsam zu bevorzugt verkirzt
wurde und weniger von bevorzugt zu schnell. Jedoch wurde die Schrittlange hier Uber die

Geschwindigkeiten annéhrend linear gesteigert.

Wie erwartet gab es zwischen den Gruppen Unterschiede beziiglich ihrer motorischen Strate-
gien zur Steigerung der GG. So variierten IPS-Patienten, in Ubereinstimmung mit einer bereits
1994 publizierten Studie (Morris et al., 1994), ihre Geschwindigkeit vor allem tber die Veran-

derung der Schrittzeit anstatt Uber eine Veranderung der Schrittlange (98).

Um Gangstoérungen zu beurteilen, braucht es zunachst ein Verstandnis des ,normalen” Gan-
ges. Dieser ist am ehesten bei gesunden, JE zu erwarten. Abweichungen der Gangparameter
kénnen sich nun aus verschiedenen Griinden entwickeln. Herssens et al. (2018) wies vor allem

eine altersabhéngige Abnahme der GG, Schrittfrequenz und -lange nach (79). Insbesondere
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Erkrankungen gehen haufig mit einer Verdnderung des Gangbildes einher. Einige Erkrankun-
gen zeigen, aufgrund ihrer Pathophysiologie charakteristische Gangstérungen, wie auch die
beiden Krankheitsbilder, die in der vorliegenden Studie untersucht wurden. Patienten, die an
einem IPS leiden, prasentieren sich meist mit einem kleinschrittigen und verlangsamten Gang.
Nach einem Schlaganfall (je nach betroffenem Hirnareal) leiden die Patienten teils unter einer
persistierenden Hemiparese, was inshesondere die GG und die Symmetrie beeinflussen kann.
Da die alters- und krankheitsassoziierten Veranderungen im Gangbild verschiedene Ursachen
haben, lasst sich vermuten, dass sich dies in charakteristischen Veranderungen der Gangpa-
rameter widerspiegelt. Zum aktuellen Zeitpunkt existieren nur wenige Studien, die verglei-

chende Ganganalysen mehrerer Gruppen durchgefiihrt haben.
Vor diesem Hintergrund wurde die zweite Hypothese aufgestellt:
2. Die verschiedenen Gruppen zeigen Unterschiede bezuglich ihrer Gangparameter.

Bezuglich der zweiten Hypothese zeigten sich im Rahmen der Studie signifikante Unter-
schiede der Geschwindigkeit und Schrittlange bei bevorzugter und schneller GG, nicht jedoch
bei langsamer GG. Die Schrittzeit und Schrittweite unterschieden sich zu keiner Geschwindig-
keit signifikant zwischen den Gruppen. Somit konnte die zweite Hypothese nur teilweise be-

statigt werden.

Interessanterweise hatten die IPS-Patienten bei langsamer GG, sowohl absolut als auch rela-
tiv, die hochste Geschwindigkeit, wenngleich der Unterschied zu den anderen Gruppen nicht
signifikant war. Die Aufgabenstellung lautete hier, mit 50% der bevorzugten GG zu gehen. Die
JE erfiillten dies mit 52.43% am besten. Die AE zeigten eine GG von 59.08%, die SP von
54.58% und die IPS-Patienten von 70.21% der bevorzugten GG. Somit war die Ratio hinsicht-
lich Geschwindigkeit relativ zur eigenen bevorzugten Geschwindigkeit bei den IPS-Patienten
am hoéchsten und sie erfullten die Aufgabe nicht optimal. Ein Grund dafur konnte die bereits
erwahnte eingeschrankte Koordination sein. Durch herausfordernde Bedingungen, so auch
durch Entschleunigung der bevorzugten GG, kann das dynamische Gleichgewicht verloren
gehen, wodurch sich das Sturzrisiko erhéht. Daher bewegen sich die IPS-Patienten vermutlich
eher im Bereich ihrer gewohnten Geschwindigkeit. Eventuell begriindet sich dies aber auch
durch kognitive Einschrankungen der IPS-Patienten. Dagegen spricht jedoch, dass zum einen
Probanden mit hohergradiger kognitiver Beeintrachtigung (MoCA <20) von der Studie ausge-
schlossen wurden, zum anderen die SP eine niedrigere durchschnittliche Punktzahl im MoCA
erzielten und trotz dessen weniger Probleme mit der Aufgabenstellung hatten. Langsames
Gehen scheint direkt mit einer Erhéhung der Gangvariabilitdt in Verbindung zu stehen, da es
mehr Stabilitat in der medio-lateralen Achse erfordert (137). In einer Studie von Sidoroff et al.
(2021) konnte gezeigt werden, dass Patienten mit Multisystematrophie (ein atypisches Parkin-

son-Syndrom) eine hdhere Variabilitat bei langsamem Gehen zeigen und damit Gehen mit
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niedrigerer Geschwindigkeit im Vergleich zur bevorzugten eine anspruchsvolle Aufgabe dar-
zustellen scheint. Auch zeigten die AE und IPS-Patienten in der erwdhnten Studie die ge-
ringste Variabilitat bei bevorzugter GG (138). Zwar wurde in der vorliegenden Studie nicht die
Variabilitat untersucht, jedoch scheint das langsame Gehen eine anspruchsvolle Aufgabe zu
sein, weshalb die IPS-Patienten ihre Geschwindigkeit moglicherweise nicht so stark verrin-
gern. Dem oben erwdhnten Unterschied kdnnte auch der Hawthorne-Effekt zugrunde liegen.
Der Hawthorne-Effekt beschreibt den Einfluss, den das Bewusstsein Uber die Teilnahme an
einem Experiment auf die Versuchsperson und deren Verhalten hat (139). Robles-Garcia et
al. (2015) konnten zeigen, dass Probanden alleine durch die Teilnahme an einer Studie eine
schnellere GG, grol3ere Schrittlange und verringerte Schrittfrequenz aufwiesen (140). Jedoch
galt dies sowohl fur IPS-Patienten als auch fir JE und AE. AuRerdem war die Stichproben-
grolRe mit 15 IPS-Patienten und 15 Kontrollpersonen nicht besonders grof3. McCambridge et
al. (2014) beschéftigten sich in einem Review mit dem Hawthorne-Effekt und kamen zu dem
Ergebnis, dass sich zwar teilweise evidente Effekte zeigen lassen, teilweise aber auch Wider-
spriche. AuRerdem scheint der Effekt sehr abhangig von den Aufgaben und dem Kontext der
Untersuchungen zu sein, ohne dass man genau sagen konnte, wann der Effekt auftritt und
wann nicht. Zusammenfassend erklarten sie daher, dass es zwar eine Beeinflussung allein
durch die Teilnahme an einer Studie zu geben scheine, jedoch wenig Uber die Grinde und
Mechanismen bekannt sei und nicht ,der eine Hawthorne-Effekt“ existiere (141). Daher kann
der Hawthorne-Effekt auch in der vorliegenden Studie einen Einfluss auf die Probanden ha-
ben, eine Erklarung fur die héhere GG der IPS-Patienten beim langsamen Gehen kann er aber
vermutlich nicht liefern. Bisher gibt es noch keine vergleichbaren Studien, die ahnliche Ergeb-
nisse erzielten. Daher ist die Bedeutung dieser Ergebnisse noch unklar und miisste in folgen-

den Studien weiter untersucht werden.

Trotz der hoheren Geschwindigkeit hatten die IPS-Patienten eine etwas geringere Schrittlange
als die JE, jedoch eine kiirzere Schrittzeit. Auch wenn die Unterschiede nur gering und nicht
signifikant waren, liegt die Vermutung nahe, dass die IPS-Patienten ihre Geschwindigkeit eher
Uber Verkiirzung der Schrittzeit und weniger Uber eine Steigerung der Schrittlange erhéhen.
Welzel et al. (2021) konnten in ihrer Studie bereits einen Zusammenhang zwischen dem
Krankheitsstadium von IPS-Patienten und der SchrittlAnge nachweisen. Die Patienten zeigten
hier mit fortschreitendem Krankheitsstadium eine kiirzere Schrittlange, wahrend sich fir die
Schrittzeit mit Progress des IPS kein signifikanter Zusammenhang zeigte (142). In Uberein-
stimmung damit kann auch anhand der vorliegenden Studienergebnisse eher die Schrittlange
als geeigneter Progress-Parameter genannt werden (siehe auch dritte Hypothese). Laut Del
Din et al. (2019) ermdglicht eine quantitative Ganganalyse nicht nur eine Beurteilung des
Krankheitsprogresses in fortgeschrittenen Stadien, sondern auch die Friherkennung eines
IPS-Risikos und den Progress in der Prodromalphase (143).
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Bei der bevorzugten GG zeigten die JE eine signifikant hdhere Geschwindigkeit (MD = 0.29m/s
bzw. 0.32m/s) und gré3ere Schrittlange (MD = 0.14m bzw. 0.16m) als die IPS-Patienten und
SP. Ahnlich ausgepragte Unterschiede, wenn auch nicht signifikant, zeigten sich beziiglich
dieser Parameter auch zwischen den JE und den AE (MD = 0.22m/s bzw. 0.11m). Die Unter-
schiede zwischen den AE und den Patientengruppen waren nicht signifikant und insgesamt
nur sehr gering. Bei schneller GG zeigten sich dhnliche Unterschiede in etwas starkerer Aus-
pragung. Hier waren die Unterschiede zwischen den JE und den AE beziiglich Geschwindig-
keit (p = 0.007) und Schrittlange (p = 0.001) signifikant. Zwischen den AE und den Patienten-
gruppen zeigten sich wiederum keine signifikanten Unterschiede. Die Schrittzeit und Schritt-

weite unterschieden sich in keinem der Durchgénge signifikant zwischen den Gruppen.

Diese Ergebnisse stimmen weitestgehend mit vorausgegangenen Studien Uberein
(79,88,101). So untersuchten Hobert et al. (2019) in einer prospektiven Studie die Veréande-
rungen der Gangparameter Schrittanzahl, -zeit, -variabilitdt sowie die GG Uber einen Zeitraum
von funf Jahren bei IPS-Patienten im Frihstadium (<4 Jahre Krankheitsdauer) und mittleren
Stadium (>5 Jahre) und einer gesunden Kontrollgruppe. Die Parameter wurden bei normaler
und schneller GG erfasst. Im Einklang mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie konnte
hier ebenfalls eine signifikant langsamere GG der IPS-Patienten bei normaler und schneller
GG im Vergleich zu der Kontrollgruppe gezeigt werden. Ostrosky et al. (1994) verglichen al-
tersassoziierte Unterschiede der Gangparameter anhand von gesunden JE zwischen 20 und
40 Jahren sowie gesunden AE zwischen 60 und 80 Jahren. Sie konnten auf einer sechs Meter
langen Gehstrecke eine signifikant kirzere Schrittlange bei den AE im Vergleich zu den JE
nachweisen. Anders als in der vorliegenden Studie konnten Herssens et al. (2018) fur die AE
bzw. Pistacchi et al. (2017) fur die IPS-Patienten zusatzlich signifikante Unterschiede bezlg-

lich der Schrittzeit zeigen.

Die GG der AE zeigte bisher oft keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zu JE (89,90).
Der Grund hierfir ist moglicherweise das Durchschnittsalter in der untersuchten Gruppe. Wah-
rend das Durchschnittsalter bei da Silva et al. (2020) 62.9 Jahre betrug, waren die AE in der
vorliegenden Studie im Durchschnitt 73 Jahre alt und zeigen dadurch méglicherweise alters-
assoziierte Veranderungen, wie etwa WML, in starkerer Auspragung. Fir die Schrittweite lie-
Ren sich weder in Abh&ngigkeit der Geschwindigkeit noch der Gruppenzugehdrigkeit signifi-
kante Unterschiede nachweisen, was den Ergebnissen einiger anderer Studien widerspricht
(77,104). Dies lasst sich eventuell durch die relativ kurze und schmale Gehstrecke begriinden.
Die Probanden hatten dadurch eine klar vorgegebene Strecke und konnten sich daran orien-
tieren, was das dynamische Gleichgewicht durch optische Verarbeitung méglicherweise un-
terstitzte (144). AuRerdem konnten sich die Probanden sicherer gefiihlt haben als in alltagli-
chen Situationen, da wahrend der Messungen immer ein Untersucher nebenher ging, um die

Sicherheit der Probanden zu gewdhrleisten.
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Insgesamt legen die Ergebnisse zum einen nahe, dass die AE, IPS-Patienten und SP im Rah-
men der Veranderungen ihres Gangbildes vor allem eine Veranderung der Schrittlange auf-
weisen. Die Schrittzeit unterscheidet sich nicht deutlich im Vergleich zu den JE und ist tenden-
ziell langer. Daher kann keine ausreichende Kompensation der veranderten Schrittlange er-

reicht werden, was insgesamt zu einer veranderten Geschwindigkeit fihrt.

Zum anderen fallt auf, dass sich @hnliche Unterschiede fiir GG und Schrittlange zwischen JE
und den neurologischen Patienten, wie auch zwischen JE und den AE zeigen, wohingegen
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen AE und den neurologischen Patienten nach-
weisen lieRen. Dies lasst vermuten, dass auch vermeintlich gesunde AE ein erhdhtes Risiko
fur eine Gangstoérung und die damit verbundenen Folgen, wie Hospitalisierung und Tod, ha-
ben. Grundsatzlich lasst sich sagen, dass die Wahrscheinlichkeit fir Veranderungen des

Gangbildes mit dem Alter ansteigt (85).

Weitere Griinde fur bisher nicht erkannte Gangstérungen kénnen Erkrankungen sein, die sich
auf das Gangbild auswirken, bisher nicht diagnostiziert wurden und somit in der Studie nicht
erfasst werden konnten. Zu diesen unterdiagnostizierten Erkrankungen im Alter kbnnen unter
anderem eine Polyneuropathie oder ein chronisches Schmerzsyndrom zahlen (93,94). Auch
wenn im Rahmen der Probandenrekrutierung nach den Vorerkrankungen gefragt wurde und
potentiell beeinflussende Krankheiten ausgeschlossen wurden, ist es denkbar, dass einige
(beispielsweise orthopadische oder rheumatische) zu Veranderungen des Gangbildes fih-
rende Erkrankungen nicht erfasst worden sind. Zum Beispiel konnten Brostrom et al. (2012)
einen Zusammenhang zwischen rheumatoider Arthritis, sowie Arthrose der unteren Extremitét

und einer Abnahme von GG, Schrittfrequenz und der generellen Beweglichkeit zeigen (145).

Die Gangstorung der AE lasst sich moglicherweise auch durch WML erklaren. Laut Prins und
Scheltens (2015) lassen sich bei 39-95% der AE Uber 60 Jahren WML in unterschiedlicher
Auspragung nachweisen. In Zusammenhang mit WML haben Abraham et al. (2015) eine al-
tersassoziierte Zunahme der WML, sowie damit einhergehende Veranderungen des Ganges
und des Gleichgewichts nachgewiesen. Des Weiteren scheint auch eine Assoziation zwischen
vorhandenen WML und einer Abnahme der GG zu bestehen (82,83). Aus diesen oben ge-
nannten Grinden kann die Gangstérung der neurologischen Patienten gegebenenfalls nicht
ausschlie3lich durch die Erkrankung, sondern zusatzlich durch weitere altersassoziierte Ver-

anderungen erklarbar sein.

Dass zwischen JE und den anderen Probandengruppen Unterschiede des Gangbildes zu be-
obachten sind, ist nicht Giberraschend und lasst sich Gberwiegend durch die bereits beschrie-
benen physischen Einschrankungen erklaren. Ein moglicher weiterer Faktor, der sich auf das
Gangbild auswirken kann, ist das gehaufte Auftreten von psychischen Veranderungen. Belve-

deri Murri et al. (2020) konnten zeigen, dass Depressionen die Haltung, das Gleichgewicht
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und das Gangbild signifikant beeinflussen (146). Da sich sowohl eine alters- als auch krank-
heitsassoziierte Haufung an depressiven Erkrankungen zeigen lasst, die sich negativ auf die
Funktionalitat und Lebensqualitat auswirken kénnen (147-149), ist eine multifaktorielle Ursa-
che der Gangstoérungen wahrscheinlich. Da depressive Erkrankungen in der vorliegenden Stu-
die nicht erfasst wurden, konnte keine Beurteilung darliber vorgenommen werden, inwiefern
die Veranderungen der Gangparameter mit psychischen Erkrankungen assoziiert sind. Daher

liegt hier die klare Empfehlung fiir zukinftige Studien, diesen Zusammenhang zu adressieren.

Auffallig in den vorliegenden Ergebnissen ist die Ahnlichkeit der veranderten Gangparameter
zwischen IPS-Patienten und AE, wenn auch letztere im Vergleich eher geringere Veranderun-
gen zeigen. Eine mdgliche Erklarung hierfir konnten Felger et al. (2012) liefern. Mit fortschrei-
tendem Alter leiden viele Erwachsene an einer leichtgradigen chronischen Entziindungsreak-
tion unbekannter Genese, sodass sich der Begriff des ,Inflammaging® etabliert hat (150). Es
konnte gezeigt werden, dass eine erhéhte Serumkonzentration an Zytokinen (Botenstoffe ei-
ner Entziindungsreaktion) sich unter anderem auf subkortikale Strukturen wie die Basalgang-
lien auswirkt und somit den Dopaminstoffwechsel beeintrachtigen kann (151). In diesem Zu-
sammenhang wurden Assoziationen von erhéhten Zytokin-Konzentrationen im Serum mit ver-
mehrtem Auftreten von Depression, Fatigue und psychomotorischer Verlangsamung beobach-
tet (151). Da das IPS eine vergleichbare Pathophysiologie mit dem Untergang der dopaminer-
gen Neurone hat, liegt hier gegebenenfalls ein Teil der Erklarung dafir, dass sich einige AE
mit einem IPS-ahnlichen Gangbild prasentieren.

Diese Tatsache kdnnte in Zukunft interessant werden, da bereits einige Studien darauf hin-
weisen, dass ausgewahlte Gangparameter ein Erkrankungsrisiko fir IPS bzw. einen Progress
in der Prodromalphase anzeigen kénnen (143). Anhand von Langsschnittdaten kénnte tber-
prift werden, ob sich einige der AE zum Zeitpunkt der Studie in der Prodromalphase eines
IPS befanden. Sollte die Gangstérung einen Progress zeigen, insbesondere beziiglich der Ab-
nahme von GG und Schrittlange, ware weitere Diagnostik sinnvoll. Um in Zukunft eine még-
lichst frihe Diagnosestellung z.B. fiir das IPS zu erreichen, kdnnen Screeningtests auf Veran-
derungen des Gangbildes nitzlich sein. Dent et al. (2018) beflirworten einen schnellen Scree-
ningtest anhand der GG, um Sarkopenie im Alter friihzeitig zu erkennen (152). Auf ahnliche
Weise konnten unter Umstanden auch viele weitere Erkrankungen anhand verschiedener
Gangparameter erkannt werden. Dadurch lie3e sich sekundérpraventiv tatig werden und nicht
erst im Bereich der Tertiarpravention mit langwierigen und kostenintensiven Rehabilitationen.

Im Allgemeinen sollten Screeningprogramme fuinf Voraussetzungen erfillen (153):

1. Die Krankheit muss fur die Gesundheit der Bevolkerung von Bedeutung sein.
2. Sie muss behandelbar sein und die Prognose muss bei im Krankheitsverlauf friiher

beginnender Behandlung deutlich besser sein.
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3. Das Testverfahren soll eine hohe Sensitivitdt und Spezifitat aufweisen, d. h. der Test
soll die gesuchte Erkrankung (die bestehenden Risikofaktoren) mit méglichst grof3er
Sicherheit nachweisen oder ausschliel3en kénnen.

Die Untersuchung soll zeit- und kostenguinstig sein.

Die Untersuchung soll den zu Untersuchenden mdglichst wenig belasten.

Diesbeziglich muss noch Uberprift werden, inwiefern eine mdglichst friih diagnostizierte
Gangstorung die Therapie und Prognose einer Krankheit positiv beeinflussen kann und wie
sensitiv ein moglichst einfaches Testverfahren sein kann. Die weiteren Voraussetzungen fur
Screeningprogramme kénnen bereits anhand der vorliegenden und vorausgehenden Studien

als erfillt angesehen werden.

Um in Bezug auf Verdnderungen des Gangbildes weitere Zusammenhénge zu Uberprfen,

wurde im Rahmen der Studie die dritte Hypothese aufgestellt:

3. Die Veranderungen des Gangbildes korrelieren mit ausgewahlten klinisch etablierten

Fragebdgen und Funktionstests.

Es wurde die Korrelation der Gangparameter zum MoCA, MDS-UPDRS Ill, EQ-VAS, FSS und
FFbH-R Uberprift. Die Ergebnisse zeigten eine signifikante negative Korrelation zwischen
MDS-UPDRS IIl und GG bei bevorzugter Geschwindigkeit, sowie Schrittlange. Au3erdem lief
sich eine signifikante positive Korrelation zwischen FFbH-R und GG sowie Schrittlange bei
bevorzugter Geschwindigkeit nachweisen. Fir die anderen Tests liel3 sich keine signifikante
Korrelation nachweisen. Dies stimmt unter anderem mit den Erkenntnissen von Welzel et al.
(2021) Uiberein, die einen Zusammenhang zwischen Krankheitsstadium von IPS-Patienten und
der Schrittlange nachweisen konnten. Die MDS-UPDRS I1I dient zur Beurteilung der Symp-
tomschwere im Verlauf des IPS und somit indirekt des Krankheitsstadiums. Da in der vorlie-
genden Studie ein hoher Wert auf der MDS-UPDRS Il mit einer niedrigeren Schrittlange ein-
hergeht, kann gegebenenfalls die Schrittlange als orientierendes Maf3 fiir den Krankheitsver-
lauf genutzt werden. Dies kdnnte interessant sein, weil eine subjektive Bewertung in die MDS-
UPDRS Ill miteinfliel3t (154) und im Gegensatz dazu die SchrittlAinge mit heutiger Technik

schnell und objektiv gemessen werden kann.

Im FFbH-R werden Fragen zu Alltagsaktivitaten, die insbesondere eine freie Beweglichkeit der
Wirbelséule erfordern, gestellt und dazu, inwiefern die Probanden in der Lage sind, diese aus-
zufuihren. Durch chronische Riickenschmerzen beispielsweise kann die Beweglichkeit der Wir-
belsaule eingeschréankt sein, was zu Veranderungen verschiedener Gangparameter fihren
kann (155). Eine positive Korrelation zwischen den Gangparametern und der Punktzahl im

FFbH-R lasst nun vermuten, dass Probanden, die nur geringe Veranderungen des Gangbildes
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zeigen, auch nur geringe Probleme mit der Bewaltigung alltaglicher Aufgaben haben. Das ent-
spricht den Ergebnissen von Lee et al. (2020), die ebenfalls eine Korrelation zwischen GG
bzw. Schrittlange und der Alltagsaktivitat zeigen konnten (156). Auch Dawe et al. (2018) konn-
ten eine Assoziation zwischen Gang- bzw. Gleichgewichtsmessungen und der taglichen phy-

sischen Aktivitat in Bezug auf AE nachweisen (157).

Hinsichtlich des MoCA ware eine signifikante Korrelation zur GG zu erwarten gewesen, da
insbesondere Exekutivfunktionen und Gangbild zumindest teilweise ahnliche Netzwerke erfor-
dern (beispielsweise den prafrontalen Kortex) und Veranderungen beider Systeme daher mit-
einander einhergehen kénnen (158). Letztendlich konnte ein Zusammenhang zwischen MoCA
und GG bei bevorzugter Geschwindigkeit bzw. Schrittlange gezeigt werden, welcher jedoch
,nureinen Trend zur Signifikanz zeigte (p =0.278, p =0.068 bzw. p =0.292, p = 0.055). Mielke
et al. (2013) konnten in einer longitudinalen Kohortenstudie mit AE zwischen 70 und 89 Jahren
ohne vorherige kognitive Einschrankungen feststellen, dass eine Abnahme der GG im Verlauf
einen Ruckgang der kognitiven Fahigkeiten vorhersagen kann. Die Autoren konnten zudem
eine signifikante Korrelation zwischen schnellerer GG und geringerer kognitiver Einschran-

kung nachweisen (159).

In einer Studie von Kueper et al. (2020) wurden Probanden mit normaler, subjektiv einge-
schrankter und objektiv leicht eingeschrankter Kognition (u.a. anhand des MoCA festgestellt)
untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass Probanden in pradementiellen Stadien auch be-
reits motorische Veranderungen aufweisen (160). Vor dem Hintergrund dieser Studien wére
daher auch in der vorliegenden Studie eine signifikante Korrelation zwischen Parametern des
Gangbildes und dem MoCA zu erwarten gewesen. Als Erklarung fir den bestehenden Zusam-
menhang, der jedoch nicht das Signifikanzniveau erreicht, ist denkbar, dass die untersuchte
Studienpopulation zwar einige Veranderungen des Gangbildes zeigte, aber die Kognition noch
nicht in dem Male eingeschrankt war. Ausgehend von den Ergebnissen von Mielke et al.
konnte es sein, dass die Veranderungen des Gangbildes (insbesondere der GG) ein Risiko-
faktor fur den zukinftigen Riickgang der kognitiven Fahigkeiten sind. Dem widerspricht teil-
weise die Studie von Rantalainen et al. (2020), in der untersucht wurde, ob sich Veranderun-
gen der Gangvariabilitat zwischen AE (>65 Jahren) mit subjektiven Einschrankungen der Kog-
nition und AE ohne Einschrankungen der Kognition unterscheiden. Die Ergebnisse der Studie
zeigten, dass zumindest subjektive Veranderungen der Merkfahigkeit bereits vor messbaren

Veranderungen des Gangbildes auftreten (161).

Auch eine signifikante Korrelation zur FSS wéare denkbar gewesen, da Fatigue zu Verande-
rungen der Gangparameter fihren kann. Insbesondere kann Fatigue zu einer reduzierten GG,

Schrittfrequenz und Schrittlange fuihren (162). Insgesamt ist die Evidenz dazu jedoch begrenzt.
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Auf der EQ-VAS ordnen die Patienten ihren aktuellen Gesundheitszustand selbststandig ein.
Dass die subjektive Beurteilung nicht zwingend mit den objektiven Messdaten korreliert, konn-
ten schon vorausgegangene Studien zeigen. Cieslak et al. (2020) wiesen in einem viermona-
tigen Follow-up bei Patienten mit einseitiger Amputation der unteren Extremitét eine signifi-
kante Verbesserung der GG nach, ohne dass sich, nach Selbsteinschatzung der Patienten,
die Mobilitat verbessert hat (163). Der Grund fur den fehlenden Zusammenhang kann sein,
dass die subjektive Wahrnehmung oft von mehreren Faktoren beeinflusst wird. So unterschei-
det sich die Selbsteinschatzung beispielsweise je hach Auspragung der Persdnlichkeitsmerk-
male, wobei sich emotional labile Personen eher schlechter und extrovertierte eher besser
einschatzen (164). Auch wenn in der vorliegenden Studie keine signifikante Korrelation zwi-
schen der subjektiven Gesundheit und den Gangparametern nachgewiesen werden konnte,
scheint die Selbsteinschatzung ein wichtiger Parameter zu sein. Lee et al. (2020) konnten eine
Verbindung zwischen der subjektiven Gesundheit und Gesundheitskompetenz, Selbstwirk-
samkeit sowie der Krankheitsverarbeitung nachweisen (165). Auf3erdem kann teilweise eine
Einschatzung zur Mortalitat der Patienten anhand der subjektiven Gesundheit getroffen wer-
den (166).

4.1  Einschrankungen und Potential der Arbeit

Bei allen Erkenntnissen, die aus der vorliegenden Studie gewonnen werden konnten, darf nicht
unerwahnt bleiben, dass die Teilnehmeranzahl der untersuchten Gruppen relativ gering war.
Wie vorausgegangene Studien bereits gezeigt haben, ist eine Untersuchung in dieser Grup-
pengrof3e durchaus gangig und es lassen sich signifikante Ergebnisse erzielen (89,90,98,104).
Hierzu ist auRerdem anzumerken, dass insbesondere signifikante Werte in derartigen Arbeiten
oft auch Bedeutung fur einzelne haben kénnen. Aufgrund der Dauer des gesamten Studien-
protokolls ist eine zuséatzliche Beeinflussung der Daten durch Fatigue bei einigen Probanden
denkbar. Um diesen Einfluss méglichst gering zu halten, wurde das Studienprotokoll in rand-

omisierter Reihenfolge durchgefihrt.

Der Einfluss der Geschwindigkeit auf bestimmte Gangparameter lieRe sich anhand von meh-
reren Durchlaufen mit abgestuften Geschwindigkeiten (z.B. in prozentualem Anteil der bevor-
zugten GG) genauer untersuchen. Dies ist im Grunde genommen nur auf einem Laufband
maoglich, auf dem die exakte Geschwindigkeit eingestellt werden kann. Laut Khademi-Kalantari
et al. (2017) sind die Bewegungsmuster auf dem Laufband ahnlich zu denen auf einer norma-
len Gehstrecke, jedoch erfordert das Gehen auf einem Laufband mehr Muskelaktivitéat (167).
Zum einen wéaren dadurch einige Patienten aufgrund ihrer motorischen Einschrankung nicht

in der Lage gewesen, die Messung durchzufiihren, zum anderen reichte fur die Anforderung
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der Studie eine orientierende Beurteilung mit Messungen wahrend drei verschiedenen GG

aus.

Einige Studien zeigten bei vergleichenden Ganganalysen eher signifikante Unterschiede der
Gangvariabilitat, wogegen hinsichtlich der absoluten Gangparameter keine signifikanten Er-
gebnisse erzielt wurden (65,168). Laut Herssens et al. (2018) zeigen sich jedoch keine signi-
fikanten altersassoziierten Veranderungen der Gangvariabilitat. Da in der vorliegenden Studie
unter anderem altersassoziierte Veranderungen untersucht wurden, erfolgte hier insbeson-
dere ein Vergleich der absoluten Gangparameter. Auffallend war, dass sich bezlglich der
Schrittweite keine Unterschiede zeigten, weder Uber die verschiedenen Geschwindigkeiten
noch zwischen den Gruppen. Hier hatte gegebenenfalls zuséatzlich die Schritt-zu-Schritt Vari-

abilitat der Schrittweite untersucht werden kénnen, um signifikante Ergebnisse zu erzielen.

Weitere Einschrankungen ergeben sich daraus, dass die Untersuchungen in einem Motorikla-
bor stattfanden. Dadurch war die mégliche Gehstrecke aufgrund der Raumgroéf3e limitiert. Auf
einer langeren Strecke mit mehr Schritten pro Durchlauf kdnnten eventuell validere Ergebnisse
erzielt werden. Wirde man beispielsweise die Bewegungsdaten im Alltag erheben, kdnnten
sowohl langere Strecken als auch mehr Durchgénge analysiert werden. Es konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass die Gangparameter Uber verschiedene Distanzen vergleichbar sind, wenn,
wie in der vorliegenden Studie angewendet, die Phasen der Be- bzw. Entschleunigung nicht
in der Messung miterfasst werden (169). AuRerdem konnte Kawai et al. (2020) zeigen, dass
sich die Messdaten im Labor von denen im Alltag signifikant unterscheiden (170). So gehen
Probanden im Alltag grundsatzlich langsamer, wodurch die reale GG unter Laborbedingungen
eher Uberschatzt wird. Jedoch misste bei Alltagsmessungen zusétzlich ein Tagebuch gefihrt
werden, um die Bewegungsdaten in einen Kontext einzuordnen. So kénnen sich die Gangpa-
rameter auch abhangig von der Stimmung, der Tagesform oder der ausgefuhrten Aktivitét ver-

andern, was eine vergleichende Analyse erschwert.

4.2 Ausblick

Aufgrund des demographischen Wandels ist in Zukunft mit einem weiteren Anstieg des gesell-
schaftlichen Durchschnittsalters in den Industrienationen und damit mit einem Anstieg an al-
tersassoziierten Erkrankungen zu rechnen. Aus diesem Grund rtuickt die Altersforschung immer
weiter in den Fokus. Die vorliegenden Ergebnisse verdeutlichen, dass auch vermeintlich ge-
sunde AE oft bereits Veranderungen des Gangbildes verschiedenster Ursache zeigen, die im
Verlauf zu manifesten Gangstérungen fortschreiten kdnnen. Um den Erhalt der Lebensqualitat

bei AE zu sichern, sollten pathologische Veranderungen friihzeitig erkannt und behandelt wer-
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den. Zur Objektivierung von Veranderungen des Gangbildes und Therapieerfolgen gibt es be-
reits verschiedene Messmethoden. Im Idealfall durchlaufen Erwachsene ab einem gewissen
Alter oder bei bereits bekannten Veranderungen des Gangbildes eine einfache Messung, um
beispielsweise ein Sturzrisiko zu erkennen. Es sollte also ein Screening auf Gangstérungen
etabliert werden. Hierfir misste ein kurzes valides Studienprotokoll entwickelt werden, das

mit einer moglichst hohen Sensitivitat relevante Veranderungen detektiert.

Aktuell werden Algorithmen entwickelt und validiert, die eine Integration solcher Messungen in
den Alltag der Patienten mittels sogenannter Inertial Measurement Units (IMU) ermdglichen
(171). Diese stellen eine Kombination aus Beschleunigungssensoren und Drehratensensoren
(Gyroskopen) dar und kénnen objektive Daten Uber einen langeren Zeitraum unter alltaglichen
Bedingungen liefern. Im Vergleich zum aktuellen 3D-BES ware dadurch die Belastung fur die
zu Untersuchenden noch geringer, der Zeitaufwand und die Kosten fur den Untersucher wiir-

den sich reduzieren und die Messung wére nicht mehr ortsgebunden.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass altersassoziierte Veranderungen und motorische
Einschrankungen nicht als physiologisch angesehen werden mussen. Vielmehr missen sie
frihzeitig erkannt und behandelt werden, um einen Verlust an Lebensqualitat mdglichst zu

verhindern.
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5. Zusammenfassung

Stérungen der Bewegungsablaufe sind haufig. Insbesondere im Rahmen von neurologischen
Erkrankungen kdénnen Veranderungen des Gangbildes beobachtet werden, aber auch bei ver-
meintlich gesunden AE. Diese Veranderungen kénnen sich zu manifesten Gangstérungen ent-
wickeln und sind dann haufig mit einer erhdhten Rate an Hospitalisierungen, Heimeinweisun-
gen und Todesfédllen durch Stirze assoziiert. Ein besseres Verstandnis der Mobilitatsein-
schrankungen kann helfen, einen Handlungsbedarf zu erkennen und Therapieschemata zu
entwickeln. Daher war das Ziel dieser Arbeit, eine objektive Ganganalyse verschiedener Grup-
pen durchzufiihren, Unterschiede in Abhangigkeit der GG bzw. der Gruppenzugehorigkeit zu
untersuchen, sowie Veranderungen des Gangbildes auf Korrelation zu ausgewahlten klinisch
etablierten Fragebdgen und Funktionstests zu testen.

Hierfir wurden im Rahmen der Studie 49 Probanden rekrutiert. Davon waren 17 JE, zehn AE,
13 IPS-Patienten und neun SP. Es folgte die Durchfiihrung von MoCA, MDS-UPDRS I, EQ-
VAS, FSS und FFbH-R. Anschlie3end absolvierten die Probanden eine funf Meter lange Geh-
strecke in langsamer, bevorzugter und schneller GG, wahrend sie mit einem 3DBES ausge-
stattet waren. Es wurden die Gangparameter Geschwindigkeit, Schrittzeit, Schrittlange und
Schrittweite bestimmt und hinsichtlich ihrer Abhangigkeit von der GG und der Gruppenzuge-
horigkeit untersucht.

Es zeigten sich fiir alle Gruppen signifikante Unterschiede der Parameter Geschwindigkeit,
Schrittzeit und Schrittlange in Abhéngigkeit der GG. Beziiglich der GG zeigten alle Gruppen
signifikante Unterschiede zwischen langsamer und bevorzugter GG, sowie bevorzugter und
schneller GG. Die JE und IPS-Patienten zeigten signifikante Unterschiede der Schrittzeit zwi-
schen langsamer und bevorzugter GG, sowie langsamer und schneller GG. Die AE und SP
zeigten lediglich signifikante Unterschiede der Schrittzeit zwischen langsamer und schneller
GG. Die JE zeigten signifikante Unterschiede der Schrittlange zwischen langsamer und bevor-
zugter GG, sowie bevorzugter und schneller GG. Die anderen Gruppen zeigten lediglich sig-
nifikante Unterschiede der Schrittlange zwischen langsamer und schneller GG. Fir die Schritt-
weite zeigte keine der Gruppen signifikante Unterschiede in Abhangigkeit der GG. Die abso-
luten Verédnderungen von GG und Schrittlange in Abhangigkeit der GG waren bei den JE sig-
nifikant gro3er als bei den anderen Gruppen. Aul3erdem waren die relativen Veranderungen
von GG und Schrittlange, sowie die absoluten und relativen Veranderungen der Schrittzeit der
JE signifikant groR3er als die der IPS-Patienten. Bei langsamer GG zeigten sich keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Bei bevorzugter GG zeigte sich eine signifikant
schnellere GG und gréRere Schrittlange bei den JE im Vergleich zu den IPS-Patienten und

SP. Bei schneller GG zeigte sich eine signifikant schnellere GG und groRere Schrittlange der
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JE im Vergleich zu allen anderen Gruppen. Bezuglich der anderen Parameter konnten keine
signifikanten Unterschiede gefunden werden. Ebenfalls konnten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den AE und den Patientengruppen nachgewiesen werden. Es konnte eine
signifikante Korrelation zwischen GG bzw. Schritttinge und MDS-UPDRS IIl, sowie dem
FFbH-R gezeigt werden.

Die d@hnlichen Veranderungen des Gangbildes von AE und neurologischen Patienten lassen
vermuten, dass auch einige vermeintlich gesunde AE ein erhdhtes Risiko flir Gangstdérungen
und den damit verbundenen Folgen haben kénnen. Hierflr kbnnen zum einen unerkannte Er-
krankungen als auch altersassoziierte Veranderungen, wie z.B. WML, verantwortlich sein. Aus
diesem Grund sollten in folgenden Studien standardisierte Untersuchungen entwickelt werden,
um Verdnderungen des Gangbildes mdglichst friih zu erkennen und adaquat zu therapieren.
AulRerdem ist die neurologische Erkrankung maoglicherweise nicht die einzige Ursache fir Ver-
anderungen des Gangbildes. Es kdnnten zusétzlich auch altersassoziierte Veréanderungen
eine Rolle spielen. In Zukunft kdbnnen IMUs dabei helfen, standardisierte Messungen in den

Alltag zu integrieren und objektive Daten Uber einen langeren Zeitraum zu sammein.
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