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Teil |

Einleitung

Multiple Sklerose (MS) ist eine sich verschlechternde, entziindliche und degenerative
Erkrankung des Zentralnervensystems (vgl. NOSEWORTHY et al., 2000, S. 938). Am
haufigsten zeigen sich Symptome, wie eine sensorische Stérung, Fatigue, Gleichgewichts-
storungen, Spastik, Koordinationsstérungen und eine verminderte Muskelfunktion (vgl.
COMPSTON und COLES, 2002, S. 1221). Als Folge daraus, zeigen viele Multiple Skle-
rose Patienten eine geringe funktionelle Kapazitit und eine verminderte Lebensqualitat
gegeniiber gesunden Personen (vgl. NG et al., 2004, S. 843). Ein gewisser Anteil die-
ser Symptome konnte durch den krankheitsbedingten, inaktiven Lebensstil entstehen,
welcher zumindest zum Teil, durch ein korperliches Training vermindert werden kdnnte
(vgl. DALGAS et al., 2009, S. 1478). Entgegen der herkdmmlichen Meinung wird ein
Ausdauertraining durchaus von Multiple Sklerose Patienten toleriert. Es konnte gezeigt
werden, dass dieses Training einen positiven Effekt bei Multiple Sklerose Patienten hat
(vgl. DETTMERS et al., 2009, S. 251). Allerdings ist die Mdglichkeit ein Ausdauertrai-
ning bei MS Patienten durchzufiihren abhangig von dem Grad der Erkrankung, den die
Patienten erreicht haben. Deswegen wird nach einer Moglichkeit gesucht, ein Ausdauer-
training durchzufiihren, ohne die Patienten koordinativ zu iiberfordern. Diese Moglichkeit
bietet ein Ganzkdrpervibrationstraining (WBV). Bei dieser Trainingsform wird eine stati-
sche Position auf einem Gerat eingenommen, wodurch es erstens dem Patienten méglich
ist ein Ausdauertraining ohne Schwierigkeiten zu absolvieren und zweitens kann die kor-
rekte Ausfiihrung und Position der Patienten stindig kontrolliert werden. Dariiberhinaus
zeigt ein WBV positive Effekte in verschiedenen Sportarten, sowie in der Rehabilitation
(vgl. NORDLUND und THORSTENSSON, 2007, S. 12). Deswegen scheint ein Ganz-
korpervibrationstraining eine interessante Alternative eines Trainings bei Patienten mit
Erkrankungen des Motoneurons zu sein. Durch die Vibrationen wird iiber sensorische Re-
zeptoren eine unwillkiirliche Muskelkontraktion ausgelost, und die Aktivierungsschwelle
von motorischen Einheiten herabgesetzt (vgl. CARDINALE und BOSCO, 2003, S. 3). Dies
fihrt wahrscheinlich zu einer vermehrten Aktivierung von schnellzuckenden Muskelfasern,
welche eine hohe Reizschwelle besitzen (vgl. RITTWEGER, BELIER und FELSENBERG,
2000, S. 134). Multiple Sklerose Patienten weisen eine verminderte Aktivierungsfahig-
keit von Motoneuronen und eine verminderte Feuerungsrate von motorischen Einheiten
wiahrend einer willkiirlichen Muskelkontraktion auf (vgl. RICE, VOLLMER und BIGLAND-
RITCHIE, 1992, S. 1123). Deswegen stellt ein Ganzkdrpervibrationstraining eine viel ver-
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sprechende Moglichkeit des Krafttrainings speziell fiir Multiple Sklerose Patienten dar.
Aus diesem Grund werden Vibrationsgerate immer haufiger zu Rehabilitation von Multi-
ple Sklerose eingesetzt, obwohl bisher kein wissenschaftlicher Nachweis positiver Effekten
erbracht werde konnte. Bisher wurden lediglich akute Effekte, wie eine geringe Verbes-
serung der posturalen Kontrolle, der funktionalen Bewegungsfahigkeit und ein Trend zu
einer erhohten Spannung der Beinmuskulatur nach einem Vibrationstraining beobachtet
(vgl. SCHUHFRIED et al., 2005, S. 834). Bisher wurde ein Ganzkdrpervibrationstraining
in Bezug auf lang anhaltende Effekte nur in Kombination mit einem herkdmmlichen Aus-
dauertraining untersucht, wobei keine zusatzlichen positiven Effekte auf die Muskelkraft
und die funktionelle Leistungsfahigkeit nachgewiesen werden konnte (vgl. SCHYNS et al.,
2009, S. 771)(in: BROECKMANS et al., 2010, S. 866ff). Aus den oben genannten Griin-
den entstand die Idee der vorliegenden Arbeit. Es wird untersucht, ob ein 3-dimensionales
Vibrationstraining Auswirkungen auf die Symptome der Multiplen Sklerose hat. Um die
Zusammenhange der Motorik, der Erkrankung der Multiplen Sklerose und des Vibrati-
onstraining nachvollziehen zu kdnnen, wird zundchst eine anatomische Einfiihrung der
beteiligten Strukturen erfolgen, darauf aufbauend erfolgt eine Beschreibung der Atiologie
und der Genese der Multiplen Sklerose, bevor die Mechanismen des Vibrationstrainings
den Abschluss des theoretischen Teils dieser Arbeit bilden. Im praktischen Teil wird die
durchgefiihrte Untersuchung mit den durchgefiihrten Test, sowie dem Vibrationstraining
beschrieben. Im statistischen Abschnitt der Arbeit werden die teilnehmenden Patienten
deskriptiv beschrieben und die erhobenen Daten analysiert. Eine Diskussion der Ergebnis-
se und ein Ausblick notwendiger, weiterfiihrender Untersuchungen bilden den Abschluss
der Arbeit.



1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

1 Das Zentrale Nervensystem

Das Nervensystem versetzt den Menschen in die Lage auf dulere Umwelteinfliisse ange-
messen zu reagieren. Es ermdglicht die Aufnahme von Umweltreizen, deren Verarbeitung
und eine Reaktion, die sich in verschiedenen Formen, wie verbaler Sprache oder motori-
scher Bewegung, duRern kann. Das Gehirn ist nicht nur in der Lage zu reagieren, sondern
agiert ohne erkennbaren duleren Reiz. Daher miissen wir nicht zwingend duReren Reizen
ausgesetzt sein, um zu handeln, sondern sind in der Lage ohne sichtbare Motivation tatig
zu werden. Diese Prozesse machen uns zu dem was wir sind, ein selbststandiges, denken-
des Wesen, welches jedes fiir sich auf gleiche Vorraussetzungen unterschiedlich agieren
oder reagieren kann und wird. Dieses Verhalten ist auf neurophysiologische Mechanismen
zuriickzufiihren. Wie diese Mechanismen funktionieren und auf welche Strukturen sie sich
zuriickfiihren lassen, wird in den folgenden Abschnitten beschrieben. Um diese komplexen
Zusammenhange verstehen zu kdnnen, ist es notwendig, sich innerhalb des Nervensys-
tems raumlich zu orientieren. Diese Orientierung ist nur moglich, wenn die verschiedenen
Strukturen des zentralen Nervensystems verdeutlicht werden. Die Strukturen des zentra-
len Nervensystems lassen sich topographisch nicht scharf von einander trennen, da die
Nervenfasern zwischen den funktionell abgrenzbaren Arealen ohne strukturell erkennbare
Differenzen flieBend ineinander iibergehen. Die Unterteilung in verschiedene Abschnitte
ist nicht immer auf anatomischen Strukturen begriindet, sondern erfolgt entweder an-
hand funktioneller Gesichtspunkte oder teilweise sogar willkiirlich, um die Komplexitat
des Gehirns einzugrenzen und so verstandlich zu machen. Die erste grobe Unterteilung des
Nervensystems ist die Gliederung in zentrales und peripheres Nervensystem. Aus Griinden
der thematischen Ausrichtung dieser Arbeit wird das zentrale Nervensystem niher be-
schrieben, wahrend das periphere Nervensystem nicht niher betrachtet wird. Das Gehirn,

Cerebrum, und das Riickenmark, Medulla spinalis, bilden das zentrale Nervensystem.
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1.1 Das Riickenmark 1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

1.1 Das Riickenmark

Das Riickenmark weist bei Multiple Sklerose (siehe Kapitel 2) Patienten Veranderun-
gen auf, welche zu vielfaltigen Beeintrachtigungen, wie sensorischem Missempfinden und
Koordinationsstérung, fithren (vgl. ZACKOWSKI et al., 2009, S. 1200). Das zervikale
Riickenmark ist mit 62% der Lasionen das am Starksten betroffene Gebiet (vgl. THIELEN
und MILLER, 1996, S. 434). Die folgende Beschreibung der verschiedenen Strukturen des
Riickenmarks ist in Bezug zu dem Thema essentiell, um die Atiologie der Symptome nach-

vollziehen zu konnen.

Das Riickenmark ist ein runder bis ovaler Schlauch, der sich

bei einem erwachsenen Menschen vom Foramen occipitale

—

Radix posterior

magnum bis auf die Hohe des 1. Lendenwirbels fortsetzt. | %

Ligamentum denticulatum

R

Kaudal bildet der Conus medullaris die Spitze des Riicken- N N
marks, welcher sich in das fadenférmige Filium terminale
fortsetzt. Das Filium terminale endet an dem ersten Steils- )
beinwirbel. Das Riickenmark liegt innerhalb des Duralsackes | )i m—‘—pu

und wird von den weichen Riickenmarkshiuten und dem

Subarachnoidalraum umschlossen. Der Duralsack selbst wird
durch das Spatium epidurale von der Innenseite des Wirbel-
kanals getrennt. Verankert wird das Riickenmark durch eine
frontal gestellte diinne Bindegewebsplatte, das Ligamentum

denticulatum, die von der lateralen Seite der Pia Mater aus-
Abbildung 1: Lingsschnitt

] _ des Riickenmarks (nach SO-
Entsprechend der Austrittsstellen der Spinalnerven und der go774 2010 s. 327)

geht und mit mehreren Zacken an der Dura Mater anhaftet.

Innervierung der verschiedenen Korperstrukturen lasst sich
das Riickenmark in 5 Abschnitte unterteilen. Von kranial nach kaudal wird zuerst ein
Pars cervicales benannt. Die aus diesen Segmenten austretenden Nerven projizieren auf

den Kopf und die oberen Extremitaten.
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1.1 Das Riickenmark 1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

Zervikelsegmert, Tharakalsegment, Lumbalsegment,
Segmentum cervicale Segmentum thoracium Segmentum lumbale

Abbildung 2: Nervenwurzel in verschiedenen Segmenten (nach SOBOTTA interaktiv 2005,
Abbildung 606)

In diesem Bereich finden sich 8 Nervenwurzeln. Der Pars thoracica setzt sich aus 12
Nervenwurzeln zusammen, wobei die entsprechenden Nervenwurzeln die Innenseite der
oberen Extremitdten und den kompletten Korperstamm versorgen. Zu dem Pars lumbalis
werden 5 Nervenwurzeln gezihlt, deren Nerven die Vorderseiten und die lateralen Ober-
schenkel innervieren. Zu dem Pars sacralis werden ebenfalls 5 Nervenwurzeln gezahlt,
welche die Riickseite und die mediale Seite der Oberschenkel mit Information versorgen.
Am Weitesten kaudal gelegen, befindet sich der Pars coccygea, welcher mit seinen beiden
Nervenwurzeln, der von der Anzahl her, kleinste Teil des Riickenmarks ist. Aus den ver-
schiedenen Projektionen ergeben sich stukturelle Unterschiede des Riickenmarks. So ist
das Riickenmark an den Stellen besonders dick, an denen zusatzlich zum Rumpf auch die
Extremitdten innerviert werden. Im Bereich des Brustkorbes ist das Riickenmark ca. 10
mm dick, wobei sich eine Anschwellung im Halsbereich, die Intumescentia cervicals, und
die Intumescentia lumbosacrales im Lendenbereich deutlich in der Starke unterscheiden.
Von aullen betrachtet, lassen sich am Riickenmark einige Einschnitte erkennen. Ventral
die Fissura mediana ventralis, welche dem seichten Sulcus medianus dorsalis entspricht.
An den Austrittsstellen der Spinalnerven bildet sich beiderseits ein Sulcus dorsolateralis.
Auf der ventralen Seite wird die durch den Austritt der Spinalnerven gebildete Einbuch-
tung als Sulcus ventrolateralis bezeichnet. Bei der inneren Betrachtung des Riickenmarks
mit bloBem Auge lassen sich ein innerer grau-rétlicher und ein duBerer weiBlicher Anteil
an Gewebe erkennen. Der innere Anteil wird als graue Substanz und der duBere Anteil
als weille Substanz bezeichnet. Die Farbungen lassen sich auf die verschiedenen Struk-
turen innerhalb dieser Gewebe zuriickfiihren. Die weile Substanz besteht zum Grolteil
aus myelinisierten Nervenfasern, welche den Informationstransport, sowie die Informati-
onsaufnahme iibernehmen. Die graue Substanz besteht zum GroBteil aus Nervenzellen,
welche fiir die Informationsverarbeitung und Implementierung verantwortlich sind. Bei-

de Substanzen werden von einem Grundgeriist an Gliazellen durchsetzt. Das Gliagewebe
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1.1 Das Riickenmark 1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

bildet jedoch nicht nur die innere Struktur, sondern auch die duRere Abgrenzung. So
bilden Fortsdtze von Astrozyten (vgl. Kap.1.4.1) die Membrana limitans gliae, welche
das gesamte Nervensystem umgibt und sich direkt an die Pia mater anlegt. Die Grenze
zwischen grauer und weiler Substanz ist dagegen nicht kontinuierlich und strikt. So fin-
den sich in der weiRen Substanz vielfach Dendriten und Perykarien von Nervenzellen der
grauen Substanz. Die graue Substanz wird ebenfalls von myelinisierten Nervenfaserbiin-
deln aufgelockert. Im Zentrum des Riickenmarks, also im Zentrum der grauen Substanz,
befindet sich der Zentralkanal. Dieser ist mit Liquor cerebrospinalis gefiillt und wird durch
ein Ependym von den Nervenzellen abgegrenzt. Die in einem Querschnitt erscheinende
Form der grauen Substanz erinnert an einen Schmetterling. Diese Form entsteht durch
die verschieden starken Ansammlungen von Nervenzellen innerhalb des Riickenmarks.
Funktionell lassen sich vier verschiedene Siulen unterscheiden. Zwei Vordersiulen, oder
Columnae ventrales, und zwei eher schmachtige Hintersiulen, die Columnae dorsalia.
Die Hintersidulen werden wiederum in drei Abschnitte unterteilt, und zwar in Kopf, Hals
und Basis. Der Hinterhornkopf kommt der Riickenmarksoberfliche sehr nahe und ist
nur durch die Lissauersche Randzone von ihr getrennt. An der lateralen Seite des Hin-
terhornhalses tritt graue Substanz netzférmig in die weile Substanz ein und bildet die
Formatia reticularis. Der Bereich zwischen Vorder- und Hintersaule wird Pars intermedia
genannt, aus welchem im Brust- und Lendenbereich die beiden Seitenhérner, Columnae
lateralis, entspringen. Der Pars intermedia umschliesst den Zentralkanal vollstandig und
verbindet so die ventrale mit der dorsalen Halfte des Riickenmarks. Bei verschiedenen
Querschnitten des Riickenmarks lassen sich Unterschiede in der Verteilung der grauen
Substanz in Zusammenhang mit der Hohe des entnommenen Priparats feststellen. So
finden sich zwei Anh3ufungen, Intumescentia, von grauer Substanz auf Héhe der unteren
Halssegmente und auf Hohe des lumbosacralen Ubergangs. Die Intumescentia finden ihre
Begriindung demnach in der grauen Substanz. Allerdings nimmt der Anteil der weilen
Substanz in Bezug auf die Gesamtmasse des Riickenmarks von kaudal nach kranial eben-
falls zu. Diese Tatsache wird aus der immer groBer werdenden Anzahl der markhaltigen
langen Nervenfasern, welche Informationen aus der Peripherie sammeln und zum Gehirn
transportieren, ersichtlich. Im Halsbereich finden sich folglich nicht nur die Nervenfasern
der Halssegmente, sondern auch die der darunter liegenden Abschnitte des Riickenmarks.
Die folgende Einteilung der Strukturen des Riickenmarks ergibt sich aus physiologischen,
experimentell-morphologischen und klinischen Erkenntnissen und kann nicht mehr auf rein
anatomische Strukturen zuriickgefiihrt werden (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 105ff).
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1.1 Das Riickenmark 1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

1.1.1 Die weille Substanz

Die weille Substanz bildet einen Mantel um die graue Substanz des Riickenmarks. Die-
ser Mantel wird in Vorder-, Seiten- und Hinterstrang aufgeteilt. Es gibt Nervenfasern in
der weilen Substanz, welche einige Riickenmarkssegmente miteinander verbinden. Diese
bilden die innerste Schicht und werden daher als Grundbiindel, Fasciculi proprii, bezeich-
net. Weiter auBen liegen die langen Nervenbahnen, welche die Peripherie direkt mit dem
Gehirn verbinden. Zsatzlich sind an der Bildung des weilen Markmantels die Fasern der
Spinalnervenwurzeln beteiligt. Diese treten regelmalig, pro Segment aus dem Riicken-
mark aus beziehungsweise ein. Jede Spinalnervenwurzel wird wiederum in eine vordere
und eine hintere Wurzel unterteilt, wobei die vordere Wurzel Nervenfasern fiihrt, welche
fir die Weiterleitung motorischer Information zustandig sind und die hintere Wurzel jene
fir die Sensibilitat ist. Diese Tatsache wird auf Grund der Namen ihrer Entdecker als
"Bell-Magendiesches Gesetz" bezeichnet. Die Faserzusammensetzung unterscheidet sich
ebenfalls zwischen den beiden Wurzeln. Die Zahl der Nervenfasern in der hinteren Wur-
zel ist viel hoher, als die Zahl der Nervenfasern in der vorderen Wurzel. Die Anzahl der
Nervenfasern variiert ebenfalls nach Hohe des Segmentes und ist in den Segmenten am
Hochsten, aus denen die Extremitaten innerviert werden. In diesen Gebieten sind auch
die Spinalganglien am GroRten. Die Spinalganglien sind knotenartige Gebilde, die zwi-
schen 4 und 7 mm groB sind und zum GroBteil aus Nervenzellkérpern und Anfangsteilen
der Fortsatze der primarsensorischen Neuronen der Riickenmarksnerven bestehen. Die
Ganglien sind von einer straffen bindegewebigen Hiille umgeben. Die Neurone und ihre
Hiillen sind in ein zartes, blutgefaRreiches Bindegewebe, das Endoneurium eingebettet.
Die Nervenzellen der Ganglien sind vornehmlich peripher in der Nihe dieser Kapsel zu
finden, wobei ihre Fortsitze den zentralen Teil der Ganglien bilden. Das Perikaryon der
Ganglienzelle ist meist rund oder ellipsidual und hat einen Durchmesser von 29 bis 100
Mikrometer. Der Fortsatz teilt sich in einen peripheren und in einen zentralen Ast. Der
periphere Ast miindet in den Spinalnerven, wihrend der zentrale Ast iiber die Hinterwur-
zel in das Riickenmark eintritt. In der Nahe der Zellkérper bilden die Stammfasern der
groBen Ganglienzellen ein Konvolut von Windungen. Distal dieser Windungen beginnt die
Markscheide mit einem Halbschniirring. Nach einer kurzen Strecke, in der einige Mark-
scheiden zu finden sind, teilen sich die Fasern an einem Schniirring entweder T- oder Y-
formig auf und bilden die meist gleich dicken Endaste der Stammfasern. Die marklosen
Fasern der kleineren Spinalganglienzellen teilen sich ebenfalls in einen peripheren Ast und
einen zentralen Ast auf, wobei der zentrale Ast in der Regel diinner ist, als der peri-
phere Ast und damit Nervenimpulse langsamer leitet (vgl. GASSER, 1955, S. 109). Die
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1.1 Das Riickenmark 1 DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM

Nervenimpulse, die aus der Periphere herankommen, gehen direkt auf den zentralen Ast
iiber, was bedeutet, dass das Perikaryon nur das trophische Zentrum der Neurone ist. Die
Hinterwurzelfasern kommen nach Eintritt in das Riickenmark medial und dorsal des Hin-
terhorns der grauen Substanz zu liegen. Viele Fasern der Hinterwurzel teilen sich T-férmig
in einen aufsteigenden und einen absteigenden Ast auf. Diese Fasern geben in ihrem Ver-
lauf Kollateralen an die graue Substanz ab und verlieren sich so in der Verschaltung des
Riickenmarks. Jedoch gibt es auch Hinterwurzelfasern, die sich bis zur Medulla oblonga-
ta (vgl. Kap. 1.2.1) erstrecken, um in dem Nucleus cuneatus und dem Nucleus gracilis
zu liegen zu kommen. Diese Nervenfasern sind fiir die Wahrnehmung von extero- und
propriozeptiver Signale, sowie fiir den Lagesinn und das Vibrationsempfinden verantwort-
lich. Die vorderen Wurzeln setzen sich zum GroRteil aus motorischen Vorderhornzellen
zusammen. Die Segmente C8 bis L2 enthalten aulerdem praganglionar-sympathische und
die Segmente S2-S4 pragangliondr-parasympathische Fasern (vgl. ANDRES, 1961, S. 1).
Die Ursprungszellen dieser Fasern sind in der Zona intermedia konzentriert. Die moto-
rischen Fasern werden der Kaliberklasse A zugeteilt, das bedeutet sie sind Fasern mit
dem grolten Querschnitt und damit Fasern deren Leitgeschwindigkeit am Hochsten ist.
Allerdings gibt es auch hier Unterscheidungen, an hand der Geschwindigkeit mit der die
Fasern leiten. Die schnellleitenden Fasern, die die extrafusalen Muskelfasern innervieren,
werden Ac- Fasern genannt, die langsam leitenden Nervenfasern, welche die intrafu-
salen Nervenfasern innervieren, werden Avy- Fasern genannt. Die Nervenfasern, die der
Kaliberklasse B zugerechnet werden, sind die vegetativen Nervenfasern. Sie stellen die
Verbindung zwischen Riickenmark und viszeralem Nervensystem dar. Die Hinterstrange
des Riickenmarks bestehen aus einer Vielzahl auf- und absteigender Nervenfasern mit un-
terschiedlichen Urspriingen und Projektionsgebieten. Eine Gruppe der Hinterstrangfasern
sind die Primarafferenzen, sie verlaufen meist aufsteigend, wobei sich viele dieser Fasern
durch Abgabe von Kollaterallen an die graue Substanz im Riickenmark erschopfen und
damit einen wichtigen Teil des Eigenapparates darstellen. Andere gelangen bis in die Me-
dulla oblongata und enden in den Nuclei gracilis, den Nucleus cuneatus medialis und den
Nucleus cuneatus externus. Die Fasern, die in den Nuclei gracilis und in den Nucleus
cuneatus medialis enden, bilden den ersten Teil des lemniskalen Systems. Die anderen
Nervenbahnen, die im Nucleus cuneatus externus zu liegen kommen, sind vor allem fiir die
Weiterleitung von Impulsen zum Kleinhirn verantwortlich. Die propriospinalen Fasern, die
aus der grauen Substanz austreten und einige Segmente {iberspringen, kommen wieder in
der grauen Substanz zu liegen. Zu diesen Fasern gehért der Fasciculus proprius dorsalis.
Fasern, die aus der grauen Substanz entspringen und in den Nuclei gracilis und Nucleus

cuneatus projizieren, bilden die sogenannte postsynaptische Hinterstrangbahn. Die Ver-
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laufsweise, der im Hinterstrang vorkommenden Nervenfasern, ist charakteristisch nach
ihrem Ursprung gegliedert. In dem Segment, in dem sie in das Riickenmark eintreten,
liegen sie unmittelbar medial des Hinterhorns. Im weiteren Verlauf nach kranial werden
die Fasern von neu hinzukommenden Fasern nach medial abgedrangt. Im Halsbereich
entsteht so die fiir diesen Bereich typische Organisation. Medial liegen die Nervenfasern
aus dem Sakralmark, nach lateral schlieRen sich die Fasern aus dem lumbalen, sowie aus
dem thorakalen Bereich an. Der Gollsche Strang oder der Fasciculus gracilis beinhaltet
die langen aus dem Sakral- und Lumbalmark stammenden Hinterwurzelfasern und endet
im Nucleus gracilis. Der Fasciculus cuneatus dagegen beinhaltet die kurzen Hinterwur-
zelfasern aus dem Halsbereich. Der grolte Teil dieser Fasern endet im Nucleus cuneatus
medialis, der restliche Teil endet im Nucleus cuneatus externus. Die Vorder- und Seiten-
strange des Riickenmarks werden von den Fasciculi proprii gebildet. Die Fasern liegen
der grauen Substanz an, ziehen iiber einige Segmente hinweg und kommen dann an der
grauen Substanz zu liegen. Es gibt Fasern, die aus der grauen Substanz entspringen und
bis zum Gehirn aufsteigen. Das anterolaterale System, die spinozervikothalamische Bahn
und die im Seitenstrang zum Kleinhirn aufsteigende Bahn, sowie der Tractus spino-olivaris
gehdren dazu. Allerdings enthalten die Vorder- und Seitenstrange auch alle vom Gehirn
absteigende Bahnen. Hier sind die Pyramidenbahn, die extrapyramidale Bahn und Faser-
systeme, die in dem Hirnstamm entspringen und motorische, viszerale und sensorische
Aufgaben iibernehmen zu nennen. Auch hier entsteht eine somatotopische Ordnung der
Fasersysteme. Die Bahnen, die aus den gleichen Segmenten kommen oder den gleichen
Segmenten zustreben, liegen in der gleichen Schicht der weien Substanz. Die langen
Bahnen liegen weiter lateral als die kurzen Bahnen. Die Nervenzellen und Fasern, die
innerhalb eines Segments und zwischen verschiedenen Segmenten Informationen leiten,
werden unter dem Begriff Eigenapparat des Riickenmarks zusammengefasst. Dieses Sys-
tem bildet die Grundlage fiir jede Art von Reflexen. Zum Eigenapparat werden afferen-
te Hinterhornfasern, efferente Vorderhornfasern, sowie das System der Zwischenneurone
gezahlt. Die Verkniipfung zwischen verschiedenen Segmenten iibernehmen die Fasciculi
proprii und die in der grauen Substanz langs verlaufenden Fasern. Der ventrale und latera-
le Teil der Fasciculi proprii liegt an der Vordersiule und dem lateralen Teil der Hinters3ule
an. In der Zona terminalis verlaufen viele Fasern, die Verbindungen zwischen verschie-
denen Segmenten herstellen. Ebenfalls verlaufen in dieser Zone diinne markhaltige und
marklose Faserziige aus den Hinterwurzeln, welche sich durch Abgabe von Kollateralen an
die graue Substanz des Hinterhorns, nachdem sie einige Segmente auf- oder abgestiegen
sind, verlieren. Die afferenten Informationen, die in den Eigenapparat gelangen, kommen

von Rezeptoren der Haut, Gelenken, Muskeln, Sehnen und Eingeweiden. Diese Fasern
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erreichen das Hinterhorn der grauen Substanz iiber viele Kollateralen der Hinterwurzel-
fasern und gehen mit Zellen des Hinterhorns, der Zona intermedia und des Vorderhorns
synaptische Verbindungen ein. Die in das Riickenmark einflieRenden afferenten Impulse
werden mit Hilfe von Interneuronen weit iiber die Dendriten und Somata der Nervenzellen
verteilt und aktivieren so eine grole Anzahl von Neuronen. Dieser Zusammenhang wird
als Divergenz bezeichnet. AuBerdem ist es moglich, dass ein Neuron von vielen anderen
Interneuronen Impulse erhalt. Dieser Zusammenhang wird als Konvergenz bezeichnet.
Die Impulsiibertragung von einem Neuron auf ein anderes kann entweder verstirkend
oder hemmend wirken, wodurch der hohe integrative Nutzen des Eigenapparates des
Riickenmarks ersichtlich wird. Die efferenten Bahnen werden von Motoneuronen, sowie
von sympathischen und parasympatischen Wurzelzellen gebildet. Die Ganglienzellen sind
im Riickenmark keinesfalls gleichmaBig verteilt. Die Perikaryen bilden Gruppen, von denen
manche schon mit der Lupe in gefidrbten Schnitten des Riickenmarks zu erkennen sind.
Diese Gruppen beinhalten oft Nervenzellen des gleichen Typus. Ein Bild l3sst sich erstel-
len, wenn Querschnitte hintereinander gelegt werden und sich so die Struktur dieser Kerne
erkennen l3sst. Die Nuclei bilden funktionelle Einheiten, sie entsenden Fasern, welche sich
zu Faserziigen oder Nervenbahnen vereinen, eine gemeinsame Strecke zuriicklegen und in
einem bestimmten Gebiet im Riickenmark oder im Gehirn zu liegen kommen, oder ein be-
stimmtes Effektororgan innervieren. Im Vorderhorn finden sich Kerne von Ganglienzellen,
deren Neuriten das Riickenmark iiber die Vorderwurzel verlassen und bestimmte Muskeln
motorisch innervieren. Fiir jeden Muskel gibt es eine bestimmte Gruppe von Ganglien-
zellen im Riickenmark. Diese Gruppe wird als Muskelkern bezeichnet. Als Wurzelzellen
werden Nervenzellen bezeichnet, deren Neuriten das Riickenmark iiber sogenannte Wur-
zeln verlassen. Neurone, deren Neuriten die graue Substanz verlassen und in der weilen
Substanz in einem der Strange auf- oder absteigen und entweder in Muskelkernen oder im
Gehirn zu liegen kommen, nennt man Strangzellen. Nervenzellen, die nebeneinander lie-
gende Nervenzellgruppen miteinander verbinden und die graue Substanz nicht verlassen,
werden als Interneurone bezeichnet. Nervenzellen, die zur anderen Seite des Riickenmarks
kreuzen, nennt man Kommissurenzellen(vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 214ff).

Eine Lasion, die durch Multiple Sklerose ausgelost wird befallt nicht den kompletten
Durchmesser des Riickenmarks, sondern findet sich vorwiegend in den dorsalen und den
lateralen Strukturen (vgl. THIELEN und MILLER, 1996, S. 434). Die Ursachen der Sym-
ptome lassen sich somit auf die betroffenen Strukturen und deren Funktionen zuriickfiih-
ren (vgl. MAGNUSON et al., 1999, S. 191).
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1.1.2 Die graue Substanz

Die graue Substanz des Riickenmarks wird von Lasionen, die durch Multiple Sklerose
ausgeldst werden, starker befallen als die weile Substanz (vgl. GILMORE et al., 2006, S.
202). Aus diesem Grund wird die graue Substanz detailliert beschrieben, um die méglichen
Ursachen der Symptome, die durch den Befall der grauen Substanz entstehen, verstehen

zu konnen.

Die graue Substanz wird auf Grund zytologischer und zytoarchitektonischer Studien an
Katzen in zehn verschiedene Gebiete beziehungsweise Lamina eingeteilt (vgl. REXED,
1952, S. 414). Die ersten acht Schichten folgen von dorsal nach ventral aufeinander und
verlaufen weitestgehend parallel zu der entsprechenden Oberflache der grauen Substanz
des Riickenmarks. Lamina IX ist keine durchgehende Schicht, sondern bildet Saulen um
die Bereiche der motorischen Vorderhornzellen. Die Lamina X ist die graue Substanz, die
den Zentralkanal umgibt. Im Folgenden wird die herkémmliche Einteilung nach anato-
misch, strukturellen Gesichtspunkten mit der Einteilung nach REXED nach funktionellen
Gesichtspunkten verglichen, um so eine moglichst genaue Vorstellung der Leitungssyste-
me des Riickenmarks zu erhalten. Die graue Substanz des Riickenmarks wird herkommlich
in Hinter-, Seiten- und Vorderhorn unterteilt. Das Hinterhorn ist dabei am Starksten aus-
gebildet und enthilt nach REXED am Meisten Laminae. Im Hinterhorn finden sich im
Zervikal- und im Lumbalmark 6 Laminae, im Thorakalmark finden sich finf da die Lamina
VI in diesem Bereich nicht von der Lamina V abgrenzbar ist. Die Lamina VI bildet den
Seitenstrang. Die Lamina | oder Zona marginalis stellt die dorsale Grenzschicht des Hin-
terhornes dar. Das Nervengeflecht enthalt Axone aus der Lissauerschen Randzone, aus
der Hinterwurzel, sowie aus tiefer liegenden Schichten. Die Fasern aus der Hinterwurzel
sind der Kaliberklasse "C" und "Av" zuzuordnen und sind vor allem Primarafferenzen fiir
Schmerz- und Temperaturempfinden. Viele Fortsatze der Nervenzellen in diesem Gebiet
verzweigen sich parallel zur Oberflache, wobei einige auch nach ventral laufen, bis in die
Lamina IV eindringen und dort synaptische Verbindungen eingehen. Die Axone der Mar-
ginalzellen ziehen iiber die Lissauersche Randzone und den Fasciculus proprius dorsalis zu
anderen Segmenten oder gelangen iiber den Tractus spinothalamicus zu hoher gelegenen
Zentren. Unter der Zona marginalis liegt die Substantia gelatinosa oder die Lamina II.
Sie setzt sich aus zahlreichen zytoplasmaarmen Nervenzellen zusammen, deren Dendriten
sich vorwiegend in der Lamina Il verschalten. Einige verasteln sich in die Lamina | und
Lamina Ill. Die Axone der Nervenzellen in dieser Schicht geben viele Kollateralen mit "en-
passant-Boutons’ ab. Diese verzweigen sich entweder in der Substantia gelatinosa selbst

oder dringen in die angrenzenden Bereiche des Hinterhorns ein. Viele Axone gelangen
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so in die Lissauersche Randzone und in das Seiten- oder Hinterstranggrundbiindel (vgl.
SZENTAGOZAI, 1964, S. 219). Die meisten Hinterwurzelfasern (C-Fasern) befinden sich
in dieser Schicht des Riickenmarks. Einige dieser Axone enden in synaptischen Glomeruli.
Die Primarafferenzen der Substantia gelatinosa stammen meistens von Rezeptoren der
Haut, wobei auch einige diinne markhaltige und marklose Fasern aus Muskeln und Ein-
geweiden hier enden (vgl. NEUHUBER, 1982, S. 413). Physiologisch konnten Neurone
gefunden werden, die auf Impulse von Nozizeptoren und C-Mechanorezeptoren antwor-
ten (vgl. KUMAZAWA, 1978, S. 417). Ebenfalls wurden in der Substantia gelatinosa
Opiatrezeptoren gefunden, denen eine besondere Bedeutung bei der Schmerzempfinden
zugesprochen wird. Bei den vielen verschiedenen Funktionen, die die Neuronen in dieser
Schicht iibernehmen, liegt der Schluss nahe, dass diese eine Wechselwirkung eingehen
und sich die verschiedene Systeme zum Beispiel bei der Schmerzwahrnehmung beein-
flussen. So kann die Schmerzempfindung entweder gehemmt oder verstarkt werden. Auf
Grund der verschiedenartigen Faserstrukturen wird die Substantia gelatinosa oft in eine
duBere Lamina Ila und eine innere Lamina Ilb unterteilt. Ventral an die Substantia gelati-
nosa schlieRt sich eine nicht ganz scharf abgrenzbare Schicht, die das ganze Riickenmark
durchzieht, an. Der Nucleus proprius columnae dorsalis besteht aus spindelférmigen oder
polygonalen Zellen. Die Neurone in dieser Schicht liegen nicht so dicht zusammen, wie
die Neurone in der Substantia gelatinosa. Die Zellen in der Lamina Il sind groBer als die
Zellen in der Lamina V. Beide Lamina zusammen bilden den Nucleus proprius columnae
dorsalis. Die Dendriten verzweigen sich iiber weite Strecken hinweg. Die Zellfortsatze
aus Lamina Il erstrecken sich bis in Lamina Il und die Fortsdtze aus Lamina IV reichen
bis in Lamina V hinein. Lamina Il und IV bilden ein kompaktes longitudinales Biindel,
das aus langen markhaltigen Fasern besteht. Diese Fasern verbinden mehrere Segmen-
te miteinander. Die Hinterwurzelfasern, die in die beiden Lamina eindringen, stammen
vorwiegend von Mechanorezeptoren der Haut. Axone von Haarfollikelrezeptoren gelan-
gen lber einige Umwege ebenfalls in die Lamina Ill. Diese Axone verlaufen nach ihrem
Eintritt in das Riickenmark zunichst kranialwarts, um im Hinterstrang aufzusteigen, wo-
bei sie in regelmaligen Abstanden Kollateralen entsenden. Die Kollateralen durchsetzen
die Lamina |- IV ventralwarts, dann biegen sie nach dorsal um und bilden in der La-
mina Ill sogenannte Endbdumchen, welche sich in kaudokranialer Richtung tiberlappen.
Die Krause Endkolben, also die Axone der schnell adaptierenden Mechanorezeptoren der
unbehaarten Haut, verzweigen sich in ihrer Endstrecke sehr dhnlich in Lamina Il und
IV, wobei sich ihre Endbdumchen nicht iiberlappen. Die zentralen Enden der afferenten
Fasern der Vater-Pacini Korperchen, welche Vibrationen wahrnehmen, verzweigen sich

in einem etwas abweichenden Muster, denn sie schicken ihre Kollateralen in die Lamina
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[1I- V1. Die Verzweigungsweisen der verschiedenen Fasern ist sehr unterschiedlich und fiir
jeden Fasertyp speziell, weshalb es moglich ist, auf Grund der morphologischen Lage im
Riickenmark, die Funktionen der Nervenfasern abzuleiten. Afferenzen aus distalen Korper-
regionen mit kleinen rezeptorischen Feldern finden sich im Hinterhorn eher medial, wobei
sich die Afferenzen aus proximalen Korperregionen mit groeren rezeptorischen Feldern
eher lateral finden lassen. In der Lamina IV kommen kortiko- und retikulospinale Fasern
zu liegen, welche eine supraspinale Kontrolle der Prozesse im Riickenmark ermdglichen.
REXED wies bei Katzen an der Basis des Hinterhorns, vor allem in den Bereichen der
Intumescentia, eine Lamina VI nach, welche sich bei den Menschen nicht finden |3sst.
Die Hinterhornbasis trennt sich nach medial scharf von dem Hinterstrang ab, lateral
wird durch eine starke Durchsetzung von langsverlaufenden Faserbiindeln eine retikula-
re Struktur gebildet. Diese Schicht setzt sich aus sehr verschiedenartigen Nervenzellen
zusammen, welche anteromedial dichter gelagert sind als lateral. Die Dendritenbdume
verzweigen sich vorwiegend nach ventrodorsal. Die Dendriten erreichen Lamina Il dor-
salwarts, sowie Lamina VII ventralwarts. Primarafferenzen finden sich in den medialen
Anteilen. Diese sind zustandig fiir die Verarbeitung von taktilen, viszeralen und nozi-
zeptiven Reizen (vgl. POMERANZ, WALL und WEBER, 1968, S. 511). In der Lamina
V enden eine Vielzahl von Axonen unterschiedlicher Herkunft. Axone der Vater-Pacini
Korperchen von langsam adaptierenden Mechanorezeptoren, von Schmerzrezeptoren der
Haut, von llI-Muskelafferenzen, von Viszerorezeptoren, sowie in den tieferen Schichten
von Gelenkrezeptoren, von |b-Afferenzen von Golgi-Sehnenorganen und weitere Muskelaf-
ferenzen erreichen die Lamina V beziehungsweise die Lamina VI (vgl. ECCLES, FATT und
LANDGREEN, 1954, S. 590). Viele der Neurone in der Lamina V und Lamina VI sind In-
terneurone. In diesen beiden Schichten des Riickenmarks enden absteigende Fasern vom
Hirnstamm, vom Nucleus raphe magnus und vom Nucleus reticularis gigantocellularis.
Die Neurone der Basis des Hinterhorns projizieren in andere Bereiche des Riickenmarks
und zum Teil auf den Thalamus (vgl. COULTER und JONES, 1977, S. 335). Aufgrund
der vielen verschiedenen Nervenzellen im Hinterhorn |asst sich schlieBen, dass auch eine
Vielzahl an Funktionen im Hinterhorn geleistet werden. Die Nervenzellen des Hinterhorns
spielen auf jeden Fall eine grole Rolle bei der Verarbeitung von Informationen, die durch
Primarafferenzen in das Riickenmark eintreten. Dariiberhinaus wird durch das Zuliegen-
kommen von langen Fasern aus dem Hirnstamm deutlich, sowie die starke Divergenz
und Konvergenz darauf schlieBen l3sst, dass dem Hinterhorn bei der Verarbeitung und
Beeinflussung von Schmerz eine bedeutende Rolle zukommt. Die Zona intermedia liegt
zwischen Hinterhorn und Vorderhorn des Riickenmarks. |hre Grenzen sind medial der Me-

dianebene und lateral der Seitenstrange. Zwischen C8 und L2 entspringt nach lateral eine
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Vorbuchtung, das Seitenhorn. Die Nervenzellen in der Lamina VII sind mittelgrof und bil-
den ein Kollektiv aus verschieden geformten Zellen. Die Dendritenbdume verzweigen sich
strahlenférmig von anteromedial nach posterolateral. Viele dieser Zellen sind Interneuro-
ne, die den motorischen Vorderhornzellen vorgeschaltet sind. Diese Zellen werden nach
ihrem Entdecker als "Renshaw-Zellen” bezeichnet. In den medialen Teil dieser Schicht
strahlen |- und Il-Muskelafferenzen sowie Gelenkafferenzen ein (vgl. ECCLES, FATT und
LANDGREEN, 1954, S. 590). In der Lamina VIl kommen Nervenfasern aus dem Gehirn
und aus anderen Riickenmarkssegmenten zu liegen. Der Tractus spinocerebellaris dor-
salis verldsst die Lamina VII {iber den Nucleus dorsalis in den ipsilateralen Seitenstrang
zum Kleinhirn. Aus der lateralen Schicht entspringt der Tractus spinocerevellaris ventra-
lis und zieht iiber den ipsi- sowie iiber den kontralateralen Seitenstrang zum Kleinhirn.
Der Bereich der grauen Substanz unmittelbar um den Zentralkanal wird als Lamina X
bezeichnet. Wegen der lockeren Grundstruktur ist auch der Begriff Substantia gelatinosa
centralis gebrduchlich. Die hinteren Dendriten der vielen kleinen Nervenzellen verzweigen
sich in dorsoventraler, die vorderen Dendriten in rostrokaudaler Richtung. Viele dieser
Fortsatze dringen in andere Lamina ein oder gehen eine enge Beziehung zum Ependym
ein. Axone aus dieser Schicht dringen bis in Lamina V,VI und VII ein. Aus anderen
Schichten kommen aebenfalls Neurone in der Lamina X zu liegen, von denen manche
in diesem Bereich auf die andere Seite des Riickenmarks kreuzen. Zwischen der Lamina
X und der Lamina VII befindet sich der Nucleus intermedio-medialis. Dieser besteht aus
locker zusammenhangenden Zellen. Der Nucleus cervicales centralis findet sich bei meh-
reren Sdugern in den ersten vier Cervikalsegmenten und projiziert zum Kleinhirn (vgl.
REXED, 1952, S. 414). Die restlichen drei Laminae VII, VIII und IX werden dem Cornu
ventrale zugeordnet, wobei die Lamina VII sich nur in einigen Segmenten am Aufbau des
Vorderhorns beteiligt. Die Lamina VIII bildet dagegen den medialen Teil des Vorderhorns.
Gegen den Vorderstrang ist diese Schicht klar abgrenzbar. Die Abgrenzung gegeniiber der
Lamina VIl ist deutlich ungenauer. Das Areal enthilt kleine, mittelgroRe und groRe Neu-
rone mit stark verzweigten Dendritenbdumen, die sich nach ventrodorsal ausrichten. Die
groBen Zellen sind bis auf die feiner granulierte Nissl-Substanz und die starke Verzweigung
kaum von Motoneuronen zu unterscheiden. Propriospinale Fasern treten aus der vorderen
Kommisur und dem Vorderstrang in die Lamina VIII ein (vgl. STERLING und KUYPERS,
1968, S. 419). Die Lamina IX besteht zum GroRteil aus motorischen Vorderhornzellen. Die
grolen Zellen mit viel Nissl-Schollen sind multipolare Zellen, die kleinen Nervenzellen sind
Renshaw-Zellen oder auch Strangzellen (vgl. ROBARDS, STRITZEL und ROBERTSON,
1980, S. 519). Diese Schicht Iasst sich innerhalb verschiedener Segmente in verschiedene

Bereiche unterteilen. Die Einteilung erfolgt auf Grund der verschiedenen Muskelkerne, die
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in der Lamina vorliegen. Der mediale Teil des Vorderhorns beherbergt iiber die ganze Lan-

ge des Riickenmarks die Muskelkerne fiir Hals- und Rumpfmuskulatur. Im Brustbereich

werden die Wirbelsdulenmuskeln von den medialsten und die Zwischenrippenmuskeln von

den weiter lateral gelegenen Muskelkernen innerviert. In den Bereichen der Intumescentia

treten verschiedene Kerne auf, wie der Nucleus ventromedialis, der Nucleus centralis, der

Nucleus ventrolaterlis und der Nucleus dorsolateralis. Die medial und ventral gelegenen

Motoneurone innervieren die Rumpfmuskeln, die anderen Zellgruppen sind fiir die Extre-

mitdten zustdndig. Auch hier gilt, je weiter lateral die Neurone im Riickenmark liegen,

desto distaler ist ihr Innervierungsort. Die Neurone fiir die distalen Muskeln liegen nicht

nur lateraler, sondern auch kaudaler als die der proximalen Muskeln, jedoch sind die Mus-

keln, die ein Gelenk umspannen meist in einem Riickenmarkssegment reprasentiert. Die

Verteilung der Dendriten in der Lamina IX zeigt eine fiir jede Zellgruppe charakteristische

Verteilung. Die Ausbreitung der fiir die Extremitaten zustidndigen posterolateralen Grup-

pe ist als radidr zu bezeichnen. Die Ausbreitung der Dendritenbdume der medialen und

zentralen Zellgruppen ist rostrokaudal. Dabei legen sich Dendriten verschiedener Neuro-
ne nebeneinander, wodurch lange Biindel mit 3-25 Dendriten entstehen (vgl. SCHEIBEL
und SCHEIBEL, 1970, S. 106). Hier werden eventuelle Wechselwirkungen im Sinne einer
Synchronisation diskutiert (vgl. MATTHEWS, WILLIS und WILLIAMS, 1971, S. 968).

Die Dendriten der Motoneurone der Lamina IX breiten sich in der Transversalebene bis

in die Lamina VIl und VIII, teilweise bis in die Lamina VI und V aus. Zudem treten

zahlreiche Axone mit folgenden Funktionen in die Lamina IX ein:

la- und lI-Muskelspindelafferenzen,

Interneurone aus den tiefen Laminae des Hinterhorn, aus der Zona intermedia und

aus dem Vorderhorn,

Interneurone aus anderen Riickenmarkssegmenten, deren Axone iiber die antero-

medialen und anterolateralen Grundbiindel ins Vorderhorn eintreten,

vom Gehirn ins Riickenark projizierende Neurone (Tractus corticospinalis, -vestibulospinalis,
-reticulospinalis, -rubrospinalis) (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 203ff).
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1.2 Das Gehirn

Das Gehirn ist die kraniale Fortsetzung des Riickenmarks. Es lasst sich aufgrund seiner
Entwicklungsgeschichte in sechs Gebiete, die im Mediansagittalschnitt zu erkennen sind,
unterteilen. Diese sechs Gebiete sind, von kaudal nach kranial die Medulla oblongata, das

Cerebellum, die Pons, das Mesencephalon, das Diencephalon und das Telencephalon.

Abbildung 3: Gehirn von links (nach SOBOTTA, 2010, S. 231)

1.2.1 Die Medulla oblongata

Da die Medulla Oblongata auf MRT -Aufnahmen des Gehirns, die zur Routine der Dia-
gnostik bei Multiple Sklerose gehéren, abgebildet ist, wurde untersucht, ob ein Zusam-
menhang zwischen der Volumenanderung des verlangerten Marks und des Riickenmarks
besteht (vgl. LIPTAK et al., 2008, S. 1465), um zusatzliche Aufnahmen des Riicken-
marks vermeiden zu konnen. Die Bedeutung einer Volumenanderung der Medulla oblon-
gata wird erst mit Kenntnis der vorhandenen Strukturen und deren Funktion ersichtlich.
Das verlangerte Mark ist circa 3 cm lang und reicht von den Austrittsstellen des ersten
Spinalnervenpaares bis zu dem unteren Rand der Briicke. Die ventrale Flache der Medul-
la Oblongata liegt dem Clivus, allerdings getrennt durch die Hirnh3ute und den Liquor,
sehr nahe und gelangt durch das Foramen occipitale magnum bis auf die Hohe des Dens
axis. Dorsal reicht das verlangerte Mark, durch eine Einbuchtung des Kleinhirns, bis zum
oberen Rand des Atlas hinab. Vom Riickenmark zur Briicke ist das verlangerte Mark als
Verbindungsstiick den beiden Strukturen angepasst und verdickt sich so birnenférmig von

kaudal nach kranial. Die dickste Stelle misst 2 cm.
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Pryramiz

Fizzura mediana anterior

Oliva

Abbildung 4: Medulla oblongata (nach SOBOTTA interaktiv 2005, Abbildung 502)

Ventral lasst sich an der Oberflache die Fissura mediana ventralis erkennen. Neben der Fis-
sur treten zwei Vorspriinge heraus, welche als Pyramiden bezeichnet werden. Die Pyrami-
den verjlingen sich nach kaudal durch das Kreuzen von Nervenfasern auf die andere Seite
und bilden im weiteren Verlauf die Vorderstrange des Riickenmarks. Durch die Decussatio
pyramidum treten viele Fasern der ventral liegenden Pyramide in den Seitenstrang der
anderen Seite liber und bilden den Tractus cortiospinalis. Durch diese Kreuzung wird die
Basis der Vordersaule der grauen Substanz durchtrennt. Unterhalb dieser Trennlinie ent-
halt die graue Substanz motorische Ursprungszellen des ersten Halsnervens, des Nucleus
supraspinalis, sowie im lateralen Bereich den Riickenmarksanteil der Nervenkerne des XI.
Hirnnervens. Die seitliche Region ist ventral und dorsal von seichten Furchen abgegrenzt.
Aus der Verlangerung der Austrittslinie der Spinalnervenwurzeln treten die Hirnnerven
des verlangerten Marks hervor. Aus der Fortsetzung der Austrittslinie der motorischen
Vorderwurzelfasern des Riickenmarks, dem Sulcus ventrolateralis, treten die Wurzelfaden
des Nervus (N.) hypoglossus aus. Der Kern des N. hypoglossus ist der kaudalste der mo-
torischen Hirnnervenkerne. Er befindet sich ventral und lateral des Zentralkanals. Er wird,
wie der Zentralkanal, in seinem Verlauf nach rostral immer weiter nach dorsal abgedrangt
und endet an dem unteren Boden der Rautengrube. Die Wurzelfaden des N. accesorius,
des N. vagus und des N. glossopharyngeus treten aus dem Sulcus retro-olivaris hervor. Im
seitlichen, oberen Teil der Medulla oblangata zeichnet sich eine langliche, abgerundete
Struktur, die Oliva, ab, welche 14 mm lang und 7 mm breit ist. In der Oliva findet sich ein
Hauptkern, der als Nucleus olivaris caudalis bezeichnet wird und zwei Nebenoliven, die
als Nucleus olivaris accessorius medialis und -dorsalis bezeichnet werden. Der Hauptkern
ist ein langlicher Schlauch mit stark gefalteter Wand, der posterolateral der Pyramide
zu liegen kommt. Die mediale Nebenolive schlieft die nach medial und dorsal gelegene
Offnung des Hauptkerns ab. Der groRte Teil des Pedunculus cerebellaris caudalis wird aus
Fasern, die die Verbindung von Oliva zum Kleinhirn darstellen, gebildet. Der Lemniscus

medialis liegt in der Olivenzwischenschicht und ist im Querschnitt als spitzer Keil mit
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dorsaler Ausrichtung erkennbar. Seine Bahnen schlielen sich nach ventral direkt an die
Pyramiden an. Hier am Boden der Rautengrube findet sich der Nucleus nervi hypoglos-
si, ventral des Kerns des N. hypoglossus l3sst sich der Fasciculus longitudinalis medialis
erkennen. Der Nucleus dorsalis nervi vagi findet sich seitlich des Hypoglossuskerns unter
dem Trigonum nervi vagi. Der laterokaudale Bereich zwischen Funiculus separans und
Taenia ventriculi quarti wird als Arae postrema bezeichnet. Der Nucleus solitarius ldsst
sich durch sein starkes Faserbiindel unter und seitlich der Arae postrema gut von den um-
liegenden Strukuren abgrenzen. Der Kern des N. solitarius zieht dorsal des Vaguskerns bis
zur Unterseite des Ependyms des IV. Ventrikels. Auf dieser Hohe ist der spinale Trigemi-
nuskern durch den unteren Kleinhirnstil bereits deutlich von der Oberflache abgedrangt.
Die Formatio reticularis findet sich ventromedial von dem spinalen Trigeminuskern. Der
Nucleus cuneatus reicht weiter nach rostral als der Nucleus gracilis. Auf dieser Hohe fin-
det sich noch ein weiterer Kern, welcher seitlich des Nucleus cuneatus liegt, der Nucleus
cuneatus accesorius. Die Fasern dieses Kerns stammen aus den oberen Extremitaten und
dem Halsbereich und ziehen zum Kleinhirn. Die dorsale Seite des verlangerten Marks wird
von dem Sulcus retro-olivaris und den Wurzelfdden des XI. und IX. Hirnnervens begrenzt.
Die Mittellinie der dorsalen Seite wird durch den Sulcus medianus dorsalis gebildet. Neben
dieser flachen Rinne kdnnen die Fortsetzungen der Hinterstrangbahnen erkannt werden,
medial der Fasciculus gracilis, welcher aus der unteren Korperhalfte kommt und weiter
lateral den wesentlich kiirzeren Fasciculus cuneatus, der sensorische Fasern der oberen
Korperhalfte beinhaltet. Von aulen lassen sich diese beiden Strukturen durch eine flache
Einbuchtung, den Sulcus intermedius dorsalis, voneinander abgrenzen. Im oberen Bereich
der Fasciculi sind die entsprechenden Kerne lokalisiert. Dies fiihrt zu einer Verdickung
der beiden Strange in Langsrichtung. Dadurch werden die Fasciculi zu Tuberculi und es
finden sich das Tuberculum gracile und das Tuberculum cuneatum. Die Fortsetzung der
Hinterstrangbahnen wird als Fibrae arcuatae internae bezeichnet und stellt das zweite
Neuron der Hinterstrangbahn dar. Diese Fasern ziehen in einem Bogen nach ventral und
kommen nach der Seitenkreuzung iiber die Decussatio lemniscorum dorsal der Pyramiden
zu liegen. Von dort aus ziehen sie als Lemniscus medialis in der N3he des Median weiter
aufwarts. Der spinale Trigeminuskern und die bis zu C2 absteigenden Trigeminuswur-
zelfasern bilden die rostrale Fortsetzung der Hintersaulen der grauen Substanz und des
Tractus dorsolateralis des Riickenmarks. Die Verlangerung des Seitenstranges, die For-
matio reticularis, ist zwischen Pyramide und Trigeminuskern stark entwickelt. Hier finden
sich die durch die Pyramiden zur Seite gedrangten Vorder- und Seitenstrange des Riicken-
marks, mit Ausnahme der Pyramidenbahnen. Eine dritte Erhebung findet sich zwischen

Fasciculi cuneatus und kranialen Wurzeln des N. accesorius, welche die Fortsetzung der
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Hintersaule des Riickenmarks darstellt und als Tuberculum trigeminale bezeichnet wird.
Dieses wird durch den Trigeminuskern gebildet und ist die kraniale Verlangerung der La-
mina | bis IV der grauen Substanz des Riickenmarks. Der untere Kleinhirnstiel l3sst sich
an dem oberen Teil der dorsalen Seite der Medulla oblongata identifizieren. Dieser Pe-
dunculus cerebellaris caudalis setzt sich aus verschiedenen Bahnen zusammen, wobei die
Verbindung zwischen Oliva und Kleinhirn einen Hauptbestandteil darstellt. Er grenzt an
die Wurzelaustrittszonen des N. glossopharyngeus, des N. vagus und an den Seitenrand
der Rautengrube und steigt dorsolateral zum Kleinhirn auf. Der Pedunculus cerebella-
ris caudalis l3sst sich bis zur Grenze zwischen Medulla oblongata und Briicke verfolgen.
Diese Grenze wird durch die Striae medullaris ventriculi quarti gebildet. Diese kreuzen
den unteren Kleinhirnstiel und verlaufen bis zum Sulcus medianus der Rautengrube (vgl.
BENNINGHOFF, 1985, S. 244ff).
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1.2.2 Die Briicke

Die Briicke, Pons, stellt das Verbindungsstiick zwischen Medulla oblongata und Mittelhirn
dar. In der Pons verlaufen die Fasern des motorischen Systems, daher ist eine Beschrei-
bung der genauen Strukturen sinnvoll, um nachvollziehen zu kénnen, welche Strukturen
des Gehirns an einer willkiirlichen Kontraktion der Muskulatur beteiligt sind. Die Briicke
ist 2,5 cm lang und wolbt sich nach basal in zwei Wiilsten vor. Der Sulcus bulbopontinus
bildet die Grenze zwischen verlangertem Mark und der Pons. Aus dieser querverlaufenden
Furche entspringen basal der VI. Hirnnerv und lateral der VII. und VIII. Hirnnerv. Aus

der Pons selbst tritt der V. Hirnnerv aus.

Briicke; Pons

W1 Hirmnery; M. abducens

Abbildung 5: Die Pons (nach SOBOTTA, 2010, S. 239)

Dorsal befindet sich das Kleinhirn, welches der Pons aufsitzt und liber zwei Kleinhirnstile,
die Pedunculi cerebellares medii, mit dieser verbunden ist. Diese beiden Strukturen bilden
das Hinterhirn oder Metencephalon, welches einen Teil des Rhombencephalons darstellt.
Die Briicke besteht aus einer Basis, der Pars ventralis pontis und einer aufgesetzten Hau-
be, der Pars dorsalis pontis oder dem Tegmentum pontis. Diese Briickenhaube bildet einen
Teil des Tegmentums. Die Basis setzt sich aus langs- und querverlaufenden Fasern, den
Fibrae pontis longitudinales bzw. transversae, mit den zugehorigen Kernen, den Nuclei
pontis, zusammen. Die Kerne sind Relaiskerne und bilden die groRte zusammenhingende
graue Substanz des Rautenhirns und verbinden die GroBhirnrinde mit der Kleinhirnrinde
iiber gekreuzte Bahnen. Ein einheitliches Muster in der Verteilung der Nuclei pontis lasst
sich zwischen den Fasern nicht feststellen. Die graue Substanz wird nach ventral und
nach dorsal von einer stark ausgepragten Schicht der Fibrae pontis transversae bedeckt.
Die Fibrae pontis longitudinales werden zu einem groRen Teil aus Fasern der Pyramiden-
bahn gebildet. Die Pyramidenbahn I6st sich bei Eintritt in die Briicke in eine Vielzahl von
Faszikeln auf, welche als Fibrae corticospinales bezeichnet werden. Unterhalb der Pons
treten diese Faszikel zu den Pyramiden zusammen. Die Basis der Briicke bleibt in ihrer in-
neren Struktur bestindig, wobei sich die Struktur der Haube nach rostral stark verandert.

Der Lemniscus medialis wird nach dem Ubergang von Medulla oblongata zur Pons durch
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die querveralufenden Fasern des Corpus trapezoideum von der Pyramidenbahn getrennt
und nach ventral abgedrangt. Im weiteren Verlauf schlieBt sich der Lemniscus medialis
dem Lemniscus trigeminalis, dem Lemniscus spinalis und dem Lemniscus lateralis an und
zieht mit diesen bis oberhalb der Briicke an die laterale Flache des Mittelhirns, unter den
Trigonum lemnisci. An der unteren Seite der Briickenhaube findet sich an der dorsalen
Seite der Nucleus nervi abducentis und ventrolateral davon, in der Formatia reticularis
eingelagert, der Nucleus nervi facialis. Die Fasern des Nucleus nervi facialis ziehen in
einem Bogen um den Nucleus nervi abducentis und stellen die Grundlage des Collicu-
lus facialis der Rautengrube dar. Hier lassen sich der Nucleus vestibularus rostralis und
-lateralis, ebenso wie der Tractus spinalis nervi trigemini, indentifizieren. In der Mitte des
Tegmentums findet sich die Formatia reticularis, sowie der Tractus tegmentalis centralis.
Hier l3sst sich dorsal und medial des Nucleus nervi abducentis der Fasciculus longitudi-
nalis medialis erkennen. Die Anordnung der Hirnnervenkerne dndert sich in der oberen
Halfte der Briicke. Der motorische Trigeminuskern findet sich medial des sensiblen Kerns
und dessen Wurzelfasern. Weiter rostral befindet sich der ins Mittelhirn aufsteigende
Anteil des sensiblen Trigeminuskomplexes. Unterhalb dieser Fasern, nahe dem zentralen
Hohlengrau, liegt der pigmentierte Kern des Locus coeruleus. Unter dem Ubergang ins
Mittelhirn findet sich der Pedunculus cerebellaris rostralis, der hier tiefer ins Tegmentum
eingesenkt ist. An der seitlichen Oberflache des Mittelhirns liegt der Lemniscus lateralis,
welcher zum Colliculus caudalis zieht. Seine Fasern sammeln sich nach Kreuzung der
Seite im Corpus trapezoideum und bilden die Horbahn. Die Verschaltung auf sekundare
Neurone der Horbahn erfolgt an dem Nuclei corporis trapezoidei, an dem Nucleus olivaris
rostralis und dem Nuclei lemnisci lateralis (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 248ff).
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1.2.3 Das Mittelhirn

Das Mittelhirn, Mesencephalon, wird, wie bestimmte andere Gebiete des Gehirns, oft von
Multipler Sklerose befallen (vgl. HATTINGEN et al., 2010, S. 81). Daher wird nachfol-
gend der Aufbau und die Organisation des Mesencephalons beschrieben. Das Mittelhirn
ist die kiirzeste Struktur des unteren Hirnstammes. Es misst 1,5 cm und verbindet Klein-
hirn und Briicke mit dem GroRhirn. Der Aufbau des Mittelhirns ist, im Vergleich zu den
anderen Teilen des Hirnstammes, sehr einfach gehalten. Im Querschnitt des Mittelhirns
lasst sich in der Mitte der Aquaeductus mesencephali gut erkennen. Dorsal des Kanals
findet sich die Lamina tecti. Der Zentralkanal wird von der Substantia grisea centralis
umgeben. Ventral kann neben der medianen Raphe jeweils ein Pedunculus cerebri er-
kannt werden. Die Kleinhirnstiele werden durch das zentrale Hohlengrau in einen Pars
dorsalis und einen Pars ventralis aufgeteilt. Die hinteren Kleinhirnstiele bilden zusammen
das Tegmentum mesencephali. Die Mittelhirnhaube erstreckt sich von dem Aquaeduc-
tus centralis bis zur Substantia nigra. Ventral der grauen Substanz befindet sich die
Pars ventralis der Pedunculi cerebri. Dieser Teil wird mittlerweile als Basis der Pedun-
culi cerebralis bezeichnet, wobei frither der Begriff Crus cerebri gebrauchlich war. Hier
finden sich der Tractus corticospinalis, der Tractus corticonuclearis und die kortikoponti-
nen Bahnen, welche alle aus dem Kortex absteigen. Zwischen den ventralen Anteilen der
Pedunculi cerebri befindet sich die Fossa interpeduncularis. Das Brachium conjunctivum,
die efferenten Fasern des oberen Kleinhinstiels, kreuzen mit der Decussatio brachiorum
conjunctivum auf Héhe der Colliculi caudales die Seite. Auf jeder Seite dieser Kreuzung
lassen sich Anteile der Formatio reticularis erkennen. Unter dem Trigonum lemnisci finden
sich seitlich der Lemniscus lateralis und der Lemniscus medialis. Der laterale Lemiscus
zieht zum Nucleus centralis des Colliculus caudalis und endet dort mit fast allen Fasern.
Ventral des zentralen Hohlengraus liegt beidseits der Medianen der Fasciculus longitudi-
nalis medialis. In dieses Fasersystem eingebettet, findet sich der Nucleus nervi trochlearis.
Der Nucleus interpeduncularis findet sich zwischen der Substantia nigra in der Fossa in-
terpeduncularis. Die Collicoli rostrales lassen sich gegeniiber dem zentralen Hohlengrau
durch ihre Struktur klar abgrenzen. Der Aufbau der Collicoli rostrales l3sst sich, durch die
Verteilung der grauen und weilen Substanz in sieben alternierende Schichten, nicht klar
fassen. Auf Hohe der collicoli rostrales befindet sich in dem Tegementum ein machtiger,
runder Kern. Der Nucleus ruber wird von aufsteigenden Bahnen des Brachium conjuncti-
vum nicht nur umfasst, sondern auch durchdrungen. Medial wird der Nucleus ruber auch
von Fasern des Nervus ocolumotorius durchsetzt, welche in der Fossa interpeduncularis

austreten und auch die Substantia nigra durchziehen. Die Kerne des Ill. Hirnnerven sind
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V-férmig angeordnet und befinden sich ventrolateral des Fasciculus longitudinalis media-
lis. Der Nucleus oculomotorius accesorius findet sich dorsal. Der Tractus rubrospinalis
und der Tractus rubroreticularis kreuzen in der Decussatio tegmenti ventralis die Seite
und entspringen beide vom Nucleus ruber (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 250ff).

1.2.4 Das GrolRhirn

Das GroBhirn ist der Sitz der obersten Instanz der motorischen Kontrolle, dem motori-
schen Kortex. Der motorische Kortex wird als Area 4 bezeichnet und liegt ventral des
Sulcus centralis. Das GroRhirn besteht aus sechs aufeinanderfolgenden Schichten, wel-
che von der Kortexoberfldche ausgehend, nach BRODMANN (1909) folgendermalen

bezeichnet werden:

e |. Lamina molecularis,

e |I. Lamina granularis externa,
e |Il. Lamina pyramidalis,
e |V. Lamina granularis interna,

e V. Lamina ganglionaris,

e VI. Lamina multiformis (BENNINGHOFF, 1985, S. 367f).

Bis es zu dieser Einigung der Einteilung kam, wurden viele verschiedene Ansichten und
Ergebnisse diskutiert. So war F.J. GALL bereits im 18. Jhd. der Ansicht, dass bestimmte
geistige und moralische Fahigkeiten in ganz bestimmten Bereichen in der Hirnrinde mani-
festiert sind und dass der Grad der F3higkeit an der Ausbildung der entsprechenden Areale
ablesbar sei. Diese Annahme begriindet die Phrenologie, welche im 19. Jhd. weit verbrei-
tet war. BAILLARGER beschrieb den Aufbau der Hirnrinde in Schichten verschiedener
Starke. BERLIN wies 1858 nach, dass sich diese Schichtung auf die Zellzusammenset-
zung griindet. Wobei MEYNERT 1867 auf Unterschiede des Zellbaus in verschiedenen
Regionen des Kortex aufmerksam machte. CAMPBELL fiihrte, anhand der Zellform und
dem Verlauf der Markscheiden 1905 die erste systematische Einteilung des menschlichen
GroBhirns durch. E. SMITH konnte einige Jahre spater ungefdahr 50 verschiedene Areale
an frischen bzw. nur leicht fixierten Hirnrindenquerschnitten unterscheiden. 1909 erschien
die Einteilung von BRODMANN in 52 Areale, welche heute noch verwendet wird. Die

Nummerierung der verschiedenen Gebiete folgt keiner Systematik, sondern spiegelt die
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Reihenfolge wieder, in welcher BRODMANN die Areale untersucht hat. Diese Einteilung
in 52 Areale lasst sich auf der Basis der Zytoarchitektonik nachvollziehen. Allerdings gab
und gibt es auch andere Methoden der Strukturanalyse, welche zu anderen Ergebnissen
fihren. So konnten CECIL und O. VOGT, anhand von myeloarchitektonischen Unter-
suchungen, bis zu 200 verschiedener Areale erkennen. Zusammengefasst wurden diese
Vorarbeiten durch VON ECONOMO, der durch weitere Differenzierung der 52 Area-
le auf insgesamt 109 verschiedene Gebiet schloss und davon ausging, dass sich in der
Hirnrinde bis zu 14 Lamina unterschieden lassen. Anfangs des 20. Jhd. wurde erkannt,
dass die Zytoarchitektonik und die Myeloarchitektonik nicht ausreichen, um die Struktur
der Hirnrinde vollstandig zu verstehen. Es wurde nach anderen Mdglichkeiten gesucht,
die Struktur praziser beschreiben zu kdnnen. So wurden weitere Informationen in die
bereits bestehenden "Karten” der GroRhirnrinde eingeflochten. SCHROEDER versuchte
das Gliagewebe miteinzubringen, wahrend die Angioarchitektonik auf PFEIFFER und die
Pigmentarchitektonik auf BRAAK zuriickgeht. Heute wird der Kortex auch auf Grund
histochemischer Substanzen oder durch das Erfassen der Hirnstrome in funktionell zu-
sammengehdrende Gebiete unterteilt. Trotz dieses technischen Fortschritts wird die Ein-
teilung von BRODMANN heute als allgemein giiltig betrachtet und findet die haufigste
Anwendung im klinischen Alltag (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 365ff). Im Folgenden

wird eine Beschreibung der verschiedenen Zellschichten gegeben.

Die Molekularschicht beansprucht ungefdhr 1/10 der gesamten Stirke des Kortex und
enthalt nur wenige Nervenzellen, welche meist CAJAL'sche Zellen mit horizontal verlau-
fenden Dendriten sind. BRAAK erkannte 1980, dass diese Zellen eine sehr unterschiedliche
GroBe und Form aufweisen. Diese Schicht stellt ein an der Oberflache des Kortex verlau-
fendes schmales Band aus myelinisierten Axonen und Dendriten dar und l&sst sich scharf
von der Lamina Il abgrenzen. Die duRere Kdrnerzellschicht besteht aus vielen kleinen
Zellen, welche durch die Nissl- Farbung nicht identifiziert werden kénnen. Diese Schicht
ist etwas breiter als die Lamina |. Die Pyramidenzellschicht beansprucht nahezu 1/3 der
gesamten Starke der GroRhirnrinde und l3sst sich nur schwer von der duReren Kdrner-
zellschicht trennen. Sie besteht im oberen Teil aus mittelgrolen, im unteren Teil aus
grofen Pyramidenzellen und Golgi-Typ-Il-Zellen. Daher wird diese Schicht oft in zwei
Unterabschnitte, den Abschnitt Illa und den Abschnitt IlIb, aufgeteilt. Diese Golgi-Typ-
[I-Zellen sind in der inneren Kornerzellschicht sehr zahlreich, mit einigen eingelagerten
Pyramidenzellen. Am starksten ausgepragt ist diese Schicht in der primar sensorischen
Region. Die gangliondre Schicht enthalt dagegen vorwiegend Pyramidenzellen und nur
einige Golgi-Typ-lI-Zellen. Die BETZ'schen Riesenpyramidenzellen finden sich in dieser

Schicht in der Region des primdr motorischen Areals, die Meynert-Zellen finden sich im
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visuellen Kortex. Die multiforme Schicht besteht aus verschiedenartig geformten Zellen
und kann nicht von dem Marklager abgegrenzt werden. Traditionell werden die oberen
drei Schichten von den unteren drei Schichten auf Grund ihrer Ontologie unterschieden.
Die oberen drei Schichten oder die supragranuldren Schichten erfahren in der Entwicklung
ihre entgiiltige Ausbildung spater als die infragranuldren Schichten (vgl. BENNINGHOFF,
1985, S. 368f).

Die Einteilung in zwei verschiedene Typen von Nervenzellen nach GOLGI hat sich bis heu-
te trotz vieler Widrigkeiten durchgesetzt. Die Struktur und vor allem die Verkniipfungen
der Neurone des Kortex lassen sich mit der Hilfe von Zyto-, Zyelo- und der Pigmentarchi-
tektonik nicht klar definieren. Trotz des Wissens die exakte Struktur der GroBhirnrinde
auf Grund ihrer Komplexitdt nicht zu kennen, werden hauptsichlich zwei verschiedene
Neuronenarten unterschieden. Die Unterscheidung der beiden Typen wird auf den Ort der
Endigung ihrer Axone begriindet. Enden diese unterhalb des Kortex, werden die Neurone
als Golgi-Typ-I-Zellen bezeichnet. Zu den Golgi-Typ-I-Zellen werden verschiedene Zellfor-
men gezahlt. Die Perikaryen der Pyramidenzellen haben einen Durchmesser von 10 - 70
pm, die groten dieser Zellen sind die Meynert-Zellen und die BETZ'schen-Riesenzellen.
Den Namen Pyramidenzellen erhalten sie durch die Form ihrer Perikaryen, welche im
Schnittbild eine dreieckige Form aufweisen. Die Basis dieses Dreiecks zeigt meist nach
basal und liegt parallel der Kortexoberflache. An der Spitze des Dreiecks entspringt ein
apikaler Dendrit, welcher vertikal bis unter die Lamina | aufsteigt, sich dort verzweigt und
in der Lamina molecularis zu liegen kommt. Nach basal geht von der Basis des Zellkor-
pers in horizontaler Richtung der Dendrit ab. Das Axon entspringt gewdhnlich auch an
der Basis und zieht Richtung Marklager. Es finden sich allerdings auch Pyramidenzellen,
deren Apex in die andere Richtung ausgerichtet ist und deren Axone nach kranial zie-
hen und erst in den supragranuldren Schichten umbiegen und in Richtung Mark ziehen.
Beide Dendriten sind dicht mit Dornen, Spines, besetzt, welche wahrscheinlich die Funk-
tion derselben beeinflussen kdnnen. CRICK vermutete 1982, dass sich in diesen Spines
kontraktile Elemente befinden, die die Ubertragungseigenschaften der Synapsen durch
Langenanderung der Dendriten beeinflussen kdnnen. Neben diesen Pyramidenzellen wur-
den von BRAAK zusitzlich Zellen beschrieben, welche in ihren Charakteristika den vorher
beschriebenen Zellen entsprechen, allerdings eine andere Form der Perikaryen aufweisen
und als modifizierte Pyramidenzellen bezeichnet werden. Die Golgi-Typ-II-Zellen sind in
ihrer Form und der Art der Verzweigung komplizierter als die Golgi-Typ-I-Zellen. Spines
treten nur bei einigen ihrer Dendriten auf und sie werden wegen ihrer geringen GroRe, der
Durchmesser ihrer Perikaryen misst nur 6-25 pum und ihrer kreisrunden Form im Quer-

schnitt, als Granula- oder Kérnerzellen bezeichnet. Wegen des sich sphérisch ausbreiten-
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den Dendritenbaumes werden sie auch als Stellatumzellen bezeichnet. Diese Verzweigung
der Dendriten trifft auf die Halfte der Golgi-Typ-I-Zellen zu, die andere Halfte nehmen
zylindrische, scheibenférmige oder konische Formen an. Diese Zellen sind sehr h3ufig in
Gebieten vertreten, in denen sehr viele Axone zu liegen kommen, besonders in der Lamina
[l und IV. Die Axone dieser Zellen sind sehr kurz, allerdings iibertrifft die Gesamtlange
der Axone die GroRe der Pyramidenzellaxone. Dadurch wird die extreme Verzweigung der
"short-axon-cells” deutlich. Die grole Leistungsfahigkeit der GroRhirnrinde entsteht durch
die extreme Vernetzung der Neuronen. BRAITENBERG schlieBt 1978 durch die Auszah-
lung der Fasern innerhalb des Kortex auf eine axonale Gesamtlinge innerhalb eines mm?3

von 1-2 km. Daran l3sst sich die Komplexitat der Verschaltungen des Kortex ablesen.

Innerhalb der GroBhirnrinde werden vier verschiedene Fasersysteme unterschieden (vgl.
BENNINGHOFF, 1985, S. 370ff). Das wichtigste System bilden die thalamokortikalen
Afferenzen. Die Afferenzen projizieren vom Thalamus, mit Ausnahme des Temporallap-
pens, auf den gesamten Kortex. Aufgrund der grofRen Bedeutung des Sehens fiir den Men-
schen, wurden die beteiligten Strukturen und Nervenbahnen intensiv untersucht. Trotz
dieser Bemiihungen ist es bisher nicht gelungen, den genauen Verlauf und die exakten
Verschaltungen der Neurone zu erfassen. Als gesichert gilt jedoch, entgegen einer immer
noch weitlaufigen Meinung, dass die Nervenfasern der Sehbahn nicht ausschlieRlich an
den Kornerzellen der IV. Schicht enden. WHITE wies 1981 nach, dass alle Zellen, de-
ren Dendriten durch Schicht IV verlaufen, thalamokortikale Projektionen empfangen. Die
meisten dieser Dendriten enden wahrscheinlich an den mit Spines besetzten Stellatumzel-
len der IV. Schicht und an den Pyramidenzellen. 1/4 der thalamokortikalen Fasern endet
an den spinelosen Dendriten der Zellen, welche GABA als Transmitter verwenden, und
nur 3% an den Zellsomata. Zudem enden sensorische Fasern an den unteren Gebieten von
Schicht Il und an den Dendriten der Pyramidenzellen. Kollateralen von aszendierenden
thalamischen Fasern bilden nach JONES und BURTON 1976 synaptische Verbindungen
mit Nervenzellen aus Schicht V und VI. 1978 sind PETER und FAIREN der Meinung,
dass sich die Stellatumzellen mit Dendriten ohne Spines synaptisch iiber ihre Axone mit
Dendriten von Pyramidenzellen aus Schicht 11l und V verbinden, welche wiederum synap-
tische Verbindungen mit thalamokortikalen Projektionen bilden. Dariiber hinaus fanden
PETER und PROSKAUER 1980 heraus, dass Axone der Pyramidenzellen mit Dendriten
ohne Spines sogar mit ihren eigenen Dendriten synaptieren, sowie kortikale Neurone mit
thalamischem Input sich wiederum mit kortikalen Neuronen verkniipfen, welche ebenfalls
thalamische Informationen erhalten. Die thalamokortikalen Fasern wirken exzitatorisch,
wenn sie direkt an Pyramidenzellen enden, oder sie verschalten sich auf Interneurone,
welche inhibitorisch oder exzitatorisch wirken kénnen (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S.
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375f).

Das zweite grole System in der GroBhirnrinde bilden die kortikokortikalen Verbindungen.
Jede Region steht mit 10-30 anderen Regionen des Kortex in Verbindung, wodurch die
Zahl der Neurone in der Rinde, um ein vielfaches hoher liegt als die der anderen Struktu-
ren des menschlichen Gehirns. BRAITENBERG behauptet 1978, dass im Vergleich zum
Thalamus, die Zahl der Nervenzellen im Kortex um 100mal groRer ist. Innerhalb dieses
Systems der kortikokortikalen Fasern werden wiederum zwei verschiedene Fasertypen an-
hand ihrer Endigung und ihrer Funktion unterschieden. Die Einteilung nach der Projektion
ergeben die intraarealen Fasern, zu denen die horizontal verlaufenden intrakortikalen Fa-
sern, sowie die rekurrierenden Kollateralen und die kurzen Assoziationsfasern gerechnet
werden. Die langen Assoziationsfasern und die Kommissurfasern werden den interarealen
Fasern zugeordnet. Die Lange der intraarealen Fasern hingt von der Schicht ab, aus der
sie entsendet werden. So bilden die Fasern aus den supragranuldren Schichten eher kurze
Axone aus, mit einer Lange von bis zu 1,5 mm, wobei die Nervenzellen in den tieferlie-
genden Schichten lange Fasern aussenden. Die intraarealen Fasern enden hauptsachlich
in der Ill. und IV. Schicht. Die rekurrenten Kollateralen werden als afferentes System mit
groBer funktioneller Bedeutung begriffen. Nach TOEMBOEL ist seit 1975 bekannt, dass
die Kollateralen zahlreiche Synapsen im Kortex bilden, wobei 1-20 von ein und demsel-
ben Neuron stammen kdnnen und ihre Lange mit bis iiber 500 um betrachtlich ist. In
den subgraniildren Schichten kdnnen sie bis zu 1,5 mm lang werden. Die aufsteigenden
Kollateralen begleiten den apikalen Dendriten auf seinem Weg in einem Abstand von 100
bis 150 um. Auch die Pyramidenzellen mit spinelosen Dendriten weisen ebenfalls ein Sys-
tem von Kollateralen auf, welches die Kommunikation von Pyramidenzellen verschiedener
Schichten gewahrleistet. Die kurzen Assoziationsfasern verbinden benachbarte Gyri, nach-
dem sie ins Mark eingedrungen und in einem Bogen wieder zum Kortex zuriickgekehrt
sind. Ein GrolBteil wird aus Golgi-Typ-I-Fasern gebildet. Die langen Assoziationsfasern
verbinden weit entfernte Areale miteinander, wobei die Kommissurfasern dabei iiber das
Corpus callosum zur anderen Hemisphere ziehen. Diese Fasern bilden synaptische Ver-
bindungen mit Pyramidenzellen gleicher Klasse der Schicht Il und besonders mit denen
der Schicht Il (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 376f).

Die Axone der Pyramidenzellen des Kortex aus Schicht 1I-VI bilden die gesamten kortika-
len Efferenzen. Wenn diese Fasern nicht als Kommissurfasern iiber das Corpus callosum
wieder zum Kortex ziehen, reichen sie bis zum Thalamus, den Basalganglien, dem Mittel-
hirn und {iber den Hirnstamm bis ins Riickenmark. Sie bilden somit die Pyramidenbahn
und die extrapyramidale Bahn auf die weiter unten noch niher eingegangen werden soll.
JONES und WISE behaupten 1977, dass die Fasern zu den Basalganglien, zum Hirn-
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stamm und dem Riickenmark in der Schicht V, die Fasern, die zum Thalamus ziehen in
Schicht VI und die Fasern, die wieder zum Kortex projizieren in Schicht VI entspringen
(vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 379).

Andere kortikale Afferenzen, iiber deren Topographie und Funktion bisher nur wenig
bekannt ist, sind Fasern aus der thalamischen retikuldren Formation, die zum Kortex
ziehen und dort einen zylindrischen Bereich einnehmen. Die meisten Erkenntnisse lassen
sich hierbei aus histochemischen und immunhistochemischen Methoden ableiten (vgl.
BENNINGHOFF, 1985, S. 377).
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1.3 Das motorische System

Die kranialste Reprasentationen des motorischen Systems sind Area 4 und Teile der
Area 6 nach BRODMANN. Allerdings haben Studien ergeben, dass dieser Bereich nicht
ausschlieBlich motorische, sondern auch sensorische Funktion hat (vgl. BENNINGHOFF,
1985, S. 385). Deswegen wird das friiher als primar motorisches Areal bezeichnete Gebiet
heute als motosensoricher Kortex | (Ms |) bezeichnet. Der Kortex zeigt in diesem Be-
reich die typische sechsschichtige Struktur. Die Schichten Il und V sind mit sehr vielen
Pyramidenzellen versehen, wobei die IV, also die granuldre Schicht, nur andeutungsweise
ausgebildet ist. Fiir diese Region sind die BETZ'chen Riesenzellen charakteristisch, die
GroBe dieser Zellen l3sst sich aus der Lange ihrer Axone erkldren. Die langsten Ausl3ufer
reichen bis zu der Pyramidenbahn, welche fiir die Innervation der unteren Extremitdten
und des kaudalen Rumpfes zustandig sind. Ebenfalls charakteristisch fiir dieses Gebiet ist,
dass der dulere Baillargersche Streifen nur sehr wenige Faserziige aufweist (vgl. CROSBY,
HUMPHREY und LAUER, 1962, in: BENNINGHOFF, 1985, S. 386). Der motosensori-
sche Kortex empfangt Afferenzen von dem somatosensorischen Kortex, den visuellen und
auditorischen Assotiationsgebieten (vgl. ABELES und GOLDSTEIN, 1970, S. 172), von
der Area 6 und vom Thalamus. Fasern, die die Hemisphare kreuzen, erhalt der Ms |
von den Area 4, 5, 6 und 40 (vgl. CROSBY, HUMPHREY und LAUER, 1962, in: BEN-
NINGHOFF, 1985, S. 386). Die wichtigsten Efferenzen aus dem motosensorischen Kortex
stellt die Pyramidenbahn dar, wobei die Area 4 nur 30 % ihrer Fasern in die Pyramdien-
bahn entsendet. Aus der Area 4 stammen ebenfalls Fasern, die in den Thalamus, das
Putamen, in den Nucleus ruber und in die Oliva, sowie in andere Gebiete projizieren (vgl.
CREUTZFELD, 1983, in: BENNINGHOFF, 1985, S. 386). Da diese Region sehr stark
mit anderen Strukturen vernetzt ist und so unter standiger Kontrolle anderer peripherer
und zentraler Fasersysteme steht, ist eine isolierte Beschreibung der Funktionen des Ms
| nicht zu gewahrleisten. Das motorische System besteht weiter aus der Pyramidenbahn,
der extrapyramidalen Bahn und dem Motoneuron. Diese Strukturen sollen im Folgenden

naher beschrieben werden.
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1.3.1 Die Pyramidenbahn

Das pyramidale System setzt sich aus zwei groRen Faserziigen, dem Tractus corticobul-
baris und dem Tractus corticospinalis, sowie den Faserziigen, die den unteren Hirnstamm

mit der GroRhirnrinde verbinden, zusammen.

Ungefdhr 1/6 der Pyramidenfasern sollen aus Area 4 stam-
men (vgl. WIESENDANGER, 1969, S. 72). Die Pyramiden-
fasern verlaufen von der Hirnrinde tiber den hinteren Schen-
kel und das Knie der Capsula interna zum unteren Hirn-
stamm. Die Fasern, die die unteren Kérperpartien innervie-
ren, liegen dabei am Weitesten hinten. Nach vorne folgen
die Fasern, die auf die Hirnnervenkerne projizieren und als

Tractus corticonuclearis oder Tractus coticobulbaris zusam-

mengefasst werden. Im weiteren Verlauf nach kaudal wird die

Pyramidenbahn nach lateral abgedrdngt und zieht iiber die Abbildung  6:  (Pyra-
midenbahn 2011, nach

: . . URL: www.de.academic.ru,
oblongata. Auf dem Weg durch die Briicke werden die Fasern 28.03.2011)

Basis des Pedunculus cerebri durch die Briicke zur Medulla

durch andere Fasersysteme auseinander gedrangt, wobei die-

se sich im verlangerten Mark wieder zu einem starken Strang

zusammenfinden, und so die Pyramis bilden. Die Fasern, die weiter in das Riickenmark
ziehen, werden als Tractus corticospinalis zusammengefasst. Die meisten Fasern, die in
das Riickenmark ziehen, kreuzen in der Decussatio pyramidum die Seite und ziehen als
Tractus corticospinalis lateralis im hinteren Abschnitt des Seitenstranges nach unten. Die
Fasern, welche die Seite nicht kreuzen, ziehen als Tractus corticospinalis ventralis ab-
warts und wechseln erst im Zielsegment die Seite. Es wurden auch Fasern beobachtet,
welche die Seite nicht kreuzen und sich dem Tractus coticospinalis lateralis anschlieRen.
Die Endigungen der Fasern, die ins Riickenmark absteigen, kdnnen an zwei verschiede-
nen Zellarten erfolgen. Entweder synaptieren die Fasern des Tractus corticospinalis an
Motoneuronen oder an ihnen vorgeschalteten Interneuronen. Beim Menschen kommen
beide Arten der synaptischen Verbindung vor, wobei die Anzahl der monosynaptischen
Verschaltungen im Vergleich zu anderen Siugetieren zunehmen diirfte. Dabei wirkt der

Tractus corticospinalis exzitatorisch auf Motoneurone, welche fiir die Innervierung von
Beugemuskeln zustandig sind (vgl. LUNDBERG und VOORHOEVE, 1962, S. 201).
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1.3.2 Die extrapyramidale Bahn

Unter dem Begriff des extrapyramidalen Systems werden alle Zentren und Bahnen, die in
die Motorik eingreifen und auBerhalb der Pyramidenbahn zu liegen kommen, zusammen-
gefasst. Zu diesem System sind der motorische Kortex, die Basalganglien, sowie einige
Kerne des Hirnstammes, wie das Corpus subthalamicum, die Substantia nigra und der
Nucleus ruber, zu z3hlen. Einige Autoren beziehen auch Kerne des Kleinhirns, der Briicke
und andere Hirnstammkerne mit ein. Die bedeutendste Aufgabe des extrapyramidalen
Systems besteht darin, die Willkiirmotorik durch Regulation der Korperstellung und Kon-
trolle der koordinativen Fihigkeiten in ein physiologisches Malk zu bringen. Ohne ein
funktionierendes extrapyramidales System ist der Mensch nicht in der Lage, die Stor-
faktoren wie Schwerkraft und von aulen einwirkende Krifte auszugleichen und so eine
harmonische Bewegung gewahrleisten zu konnen. Das System unterscheidet sich vom
pyramidalen System in den synaptischen Verbindungen. Die Fasern, die ins Riickenmark
ziehen, durchlaufen mehrere Schaltstationen und wirken daher ausschlieBlich polysynap-
tisch. Die wichtigsten Faserziige des extrapyramidalen Systems sind der Tractus rubro-
spinalis, der Tractus vestibulospinalis lateralis, der Tractus vestibulospinalis medialis, der

Tractus reticulospinalis, sowie der Tractus tectospinalis.

Der Tractus rubrospinalis beinhaltet Fasern, welche vom Nucleus ruber zum Riickenmark
absteigen und im Tegmentum mesencephali die Seite wechseln. Diese Fasern entsenden
Kollateralen an verschiedene Hirnnervenkerne und verlaufen somatotopisch geordnet, ent-
lang des Tractus corticospinalis lateralis. Diese Faserziige lassen sich bis in das Lumbal-
mark verfolgen und enden meist in Lamina V, VI und VII. Die Funktion ist vorwiegend

die Innervierung von Beugemuskulatur und die Steuerung der distalen Extremititen (vgl.
KUYPER, 1982, S. 18).

Der Tractus vestibulospinalis lateralis zieht im Vorderstrang nach unten und endet im
Lumbosakralmark im Vorderhorn in Lamina VIII, sowie in Lamina VII. Dort beeinflussen
sie - und - Motoneurone, die die Streckmuskulatur der Extremitdten innervieren. Sie
stellen den Tonus der gleichseitigen Streckmuskulatur her. Der Kern dieser Faserziige,
der Nucleus vestibulospinalis lateralis, empfangt Projektionen vom Kleinhirn. Daher ist
es dem Kleinhirn moglich, iiber den Tractus vestibulospinalis lateralis also indirekt auf
Motoneurone einzuwirken (vgl. NATHAN und SMITH, 1955, S. 248).

Der Tractus vestibulospinalis medialis verfiigt iiber wesentlich weniger Faserziige als sein
lateraler Namensbruder und entspringt an dem Nucleus vestibulospinalis medialis. Er zieht
gemeinsam mit dem Fasciculus longitudinalis medialis bis auf die Hohe der mittleren

Thorakalsegmente und endet ebenfalls in den Laminae VII und VIII.
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Der Tractus reticulospinalis ist beim Menschen noch nicht exakt nachgewiesen. Jedoch
war es moglich, das Fasersystem bei der Katze nachzuweisen (vgl. TORVIK und BRO-
DAL, 1957, S. 113). Ein Teil der Fasern kreuzt die Seite, der andere zieht ungekreuzt
abwirts. Sie enden meist in Laminae VIl und VIII. Die Wirkung auf Motoneurone dieses

Fasersystems ist entweder fordernd oder hemmend.

Der Tractus tectospinalis beginnt in den oberen Colliculi zieht iiber das Mittelhirn, kreuzt
die Seite, zieht zum Riickenmark und l3sst sich im medialen Teil des Vorderstranges
erkennen. Die Fasern reichen nur bis auf die Hohe des Halsmarks, in dem Motoneurone
fir die Nakenmuskulatur zu finden sind. Somit stellt dieser Trakt die Verbindung zwischen
optischem Reflexzentrum und den Nakenmuskeln her (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S.
289).
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1.3.3 Das motorische Neuron - die letzte gemeinsame Endstrecke

Das Motoneuron stellt das Element dar, auf das letztlich alle zentralnervosen Einfliisse
wirken und welches die endgiiltige Information in die Peripherie des Korpers leitet (vgl.
BENNINGHOFF, 1985, S. 235). Deswegen ist das Motoneuron eines der am Meisten
untersuchten Strukturen des neuromotorischen Systems und daher ist auch viel {iber
die Morphologie und Physiologie dieser Struktur bekannt. Der Korper der Zelle hat ei-
ne spharische oder elipsoide Form. Der Zellkern ist rund und befindet sich in der Mitte
des Somas und enthilt viele NISSL-Schollen. Die Gréle ist abhdngig von der Funktion,
wobei sich die Einteilung in Nervenzellarten wieder auf die GroRe der Zellen bezieht. Die
a-Motoneurone innervieren die extrafusalen Muskelfasern und haben einen Durchmesser
von 30-80 um. Die ~-Motoneurone, welche die intrafusalen Muskelfasern innervieren,
haben dagegen nur einen Durchmesser von 15 bis 40 um. Die Dendriten erstrecken sich
weit in die graue Substanz des Riickenmarks, wobei sie teilweise auch die weile Sub-
stanz durchdringen. Etwa 90% der Gesamtoberflache eines Motoneurons wird durch den
Dendritenbaum eingenommen (vgl. AITKEN und BRIDGER, 1961, S. 38). Das initiale
Segment, das vom Axonshiigel entspringt hat eine Lange von 25-35 um und ist 3-5 um
dick. Der Durchmesser des Axons vergréBert sich mit Beginn der Markscheide. Die Ax-
onsdicken betragen je nach Art der Nervenzellen zwischen 12-20 um bei a-motorischen
und 2-15 um bei y-motorischen Fasern. Die Internodien sind am Anfang der Axone noch
relativ kurz, erreichen im weiteren Verlauf ihre typische Lange von 700-1200 um und wer-
den in der Nahe der motorischen Endplatte wieder kiirzer (vgl. ZENKER, 1964, S. 531).
Innerhalb der grauen Substanz geben 70-80% der Neuriten von a-Motoneuronen diinne
Kollateralen ab und synaptieren mit Renshaw-Zellen (vgl. RENSHAW, 1941, S. 167). Die
Renshaw-Zellen synaptieren wiederum mit Axonen von Motoneuronen und kdnnen auf-
grund ihrer inhibitorischen Wirkungsweise deren Erregbarkeit herabsetzen (vgl. ECCLES,
FATT und KOKETSU, 1954, S. 524). Der Zellkdrper und die Dendriten sind dicht mit
Synapsen besetzt, die Zahl der Verbindungen zwischen |- und Il-Fasern der Hinterwurzeln
und Fasern des Tractus corticospinalis wird auf mehrere tausend Synapsen geschatzt (vgl.
GELFAN und RAPISARDA, 1964, S. 74). Die Anzahl der synaptischen Verbindungen kor-
reliert mit der GroRe der Motoneurone. Allerdings korreliert auch die Energiemenge, die
notig ist um ein Aktionspotential auszulésen, mit der GroRe des Motoneurons. Die Im-
pulsfrequenz und die Proteinsytheserate nehmen mit der GréRe zu, wobei die Erregbarkeit
abnimmt. Diese Zusammenhinge werden als GréBenprinzip zusammengefasst und spielen
eine erhebliche physiologische Rolle (vgl. MENDELL und HENNEMANN, 1971, S. 171).
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1.4 Die Gliazellen

Der Begriff der Neuroglia wurde 1858 von VIRCHOW geprigt (vgl. BENNINGHOFF,
1985, S. 41). Das Gewebe trennt die Nervenzellen von den BlutgefdRen, die das Gehirn
durchziehen, und nimmt den Raum zwischen ihnen in der Weise ein, dass nur noch ein
schmaler Spalt, der interzellulare Raum, zwischen den Zellen verbleibt. Die Neuroglia be-
steht ausschlieBlich aus Zellen, den Gliazellen. Das Verhiltnis der Anzahl der Gliazellen zu
Nervenzellen ist fiir jede Hirnstruktur und jedes Hirnareal charakteristisch und schwankt
zwischen 1:1 und 1:8. BLINKOV und GLEZER behaupten 1968, dass eine Anderung die-
ses Gliaindexes entweder Zeichen von Entwicklung oder eines pathologischen Prozesses
sind (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 41). Die Gliazellen unterscheiden sich von Neuronen
dadurch, dass sie die Teilungsfahigkeit der Zellkorper nicht verlieren und keine synaptische

Verbindung zu anderen Zellen herstellen. Es werden drei Hauptzelltypen unterschieden:

e Astrozyten (Makroglia),
e Oligodendrogliozyten,

e Mikrogliozyten (Mesoglia, HORTEGA-Zellen).

1.4.1 Die Astrozyten

Die Astrozyten lassen sich im ganzen Zentralnervensystem nachweisen. Sie sind haupt-
verantwortlich fiir die Auffiillung des Raumes, der von den Neuronen, deren Fortsatzen

und anderem glialem Gewebe freigelassen wird.

Der Kern der Astrozyten ist meist grofs und
rund. Von ihm gehen sternenférmig Fort-
satze aus, welche sich radidr ausbreiten
und durch weitere Aufteilung und Formie-
rung diinne Blatter bilden. Diese Blatter
grenzen entweder Axonsgruppen von an-

deren ab oder umhiillen Dendriten und Pe-

rikaryen von Nervenzellen. Die Membrana

limitans gliae superficialis, welche an der Abbildung 7: (Astrozyten 2011a, von URL:
Oberflache des Gehirns an die Pia mater www.unifr.ch, 28.03.2011)
grenzt, wird von Endstiicken der Fortsatze

von Astrozyten gebildet. Die Membrana limitans gliae perivascularis wird auf dhnliche
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Weise gebildet und grenzt das Nervensystem gegeniiber den BlutgefaRen ab. Der Zell-
korper der Astrozyten enthalt nur wenig raues endoplasmatisches Reticulum, einen kaum
differenzierten GOLGI-Komplex, nur wenige Mitochondrien, mehrere Glykogengranula,
einige Lysosomen und Zentriolen. Die Astrozyten unterscheiden sich in ihrer Form in
den verschiedenen Fasergebieten des Gehirns. So sind die Astrozyten der weien Sub-
stanz meist besonders reich an Filamenten, welche sich kaum verzweigen, lang und diinn
sind, wobei die Astrogliazellen der grauen Substanz weniger Fibrillen aufweisen, welche
sich stark verzweigen und kiirzer sind. Wie oben beschrieben, grenzen die Astrozyten
verschiedene Gewebearten von einander ab, so trennen sie die Blutbahn von den Ner-
ven. Des Weiteren isolieren sie Synapsen voneinander und fungieren somit als Grenze fiir
die chemische Ubertragung, was eine regulierte und sehr lokale Informationsweiterleitung
gewahrleistet. So kann fiir die Astrozyten eine homoostatisch-regultaive Kontrolle der
im Gehirn ablaufenden chemischen Prozesse angenommen werden. Dariiber hinaus sind
Astrozyten fiir die Bildung von Narben mitverantwortlich. Sie antworten auf Schadigung
des Zentralnervensystem nicht nur mit Zellproliferation, sondern auch mit Neubildung
und Hypertrophie von gliafilamentreichen Fortsdtzen. Dadurch kommt es zu einer fi-
brésen Gliose, wodurch das Nervensystem in die Lage versetzt wird Schadigungen oder
Infarkte abzugrenzen (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 44).
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1.4.2 Die Oligodendrozyten

Die Oligodendrogliazellen sind im Gegen-
satz zu den Zellsomata der Astrozyten klei-
ner und haben einen runden oder poly-
gonalen Zellkdrper. Der chromatinreiche
Zellkern fiillt das Zellsoma beinahe kom-

plett aus. Die Fortsatze, die von den Oligo-

dendrozyten ausgehen, ziehen in verschie-

dene Richtungen und lassen kaum eine ein-
Abbildung 8: (Oligodendrozyten 2011c, von
URL: www.unifr.ch, 28.03.2011)

heitliche Struktur erkennen. Das raue en-
doplasmatische Reticulum und der GOGLI-
Komplex sind gut ausgebildet. Neben die-
sen Strukturen finden sich sehr viele Mikrotubuli, wobei Gliafasern und Glykogen in den
Oligodendrogliazellen nicht vorkommen. Benachbarte Zellen bilden Gap-junctions, wah-
rend in der Somaoberflache Tight-junctions gefunden wurden. Die Oligodendrogliazellen
treten mit Perikaryen groRBer Neurone in Kontakt und bilden sogenannte Satellitenzellen.
Sie sind fiir die Bildung von Myelin-Scheiden verantwortlich, wobei eine Oligodendro-
gliazelle im zentralen Nervensystem mehrere Axone mit Myelin-Scheiden versorgt. Sie
unterscheiden sich nicht auf Grund der Lokalisation in der grauen oder weiflen Substanz
des Zentralnervensystems. Eine weitere Funktion dieser Gliazellen ist die Erndhrung der
Axone, welche von den Markscheiden umhiillt werden. So kdnnen Metabolite aus der
Markscheide ins Axon, oder aus dem Axon in die Markscheide iibertreten (vgl. BEN-
NINGHOFF, 1985, S. 44). Weiter sind die Gliazellen fiir das chemische Milieu, in dem
sich die Axone befinden, verantwortlich. Aus diesen Zusammenhangen ist ersichtlich,
dass wenn die Myelin-Scheide zu Grunde geht auch das Axon degenerieren wird (vgl.
KRIEGLER, KRISHNAN und SINGER, 1981, S. 479).
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1.4.3 Die Mikrogliozyten (HORTEGA-Zellen)

Die Mikrogliozyten wurden von HORTEGA entdeckt. Daher werden sie auch als HORTEGA-
Zellen bezeichnet. Ihre Struktur l3sst sich mit der von HORTEGA durchgefiihrten Farbe-
methode mit Silberkarbonath sehr deutlich erkennen. Sie besitzen einen langlichen oder
dreieckigen Kern, der das Zellsoma beinahe komplett ausfiillt. Sie sind kleiner als die bei-
den anderen Gliazelltypen und verfiigen iiber eine groe Menge an Chromatin. Lysosomen
lassen sich hier haufig erkennen, ansonsten weisen sie eine groRe Ahnlichkeit zu Oligoden-
drogliazellen auf. lhre Anzahl betragt nur etwa 10 % der gesamten Neurogliazellen, wobei
ihre Zahl je nach Gebiet betrachtlich schwankt. Besonders haufig sind sie entlang von
Nervenfasern und Blutgefdlen, sowie in der Umgebung von neuronalen Perikaryen. Sie
verhalten sich wie Makrophagen im Bindegewebe und sie kdnnen Lipide, Eisen und andere
Stoffe speichern. Durch entziindliche oder degenerative Prozesse im Gehirn werden sie
schnell aktiviert. Sie wandern an den Entziindungsherd, proliferieren und beseitigen das
zerstorte Gewebe. Eine weitere Aufgabe kommt ihnen bei der Beseitigung degenerierter
Synapsen zu. Die Mikrogliazellen treten in der Entwicklung erst mit der Vaskularisierung
des Zentralnervensystems auf. Es wird vermutet, dass sie mesenchymaler Herkunft sind
und im Knochenmark gebildet werden. Sie wandern von GefaRwanden in die Hirnsubstanz
ein und vermehren sich dort (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 45).

1.4.4 Die Blut-Hirn-Schranke

Die Blut-Hirn-Schranke trennt das Gehirn und das Riickenmark von den Blutbahnen des
Korpers fast vollstandig ab. Die Strukturen dieser Schranke sind das Kapillarendothel, die
Basallamina und die Membrana limitans gliae perivascularis. Diese Schichten gewahren
einigen Stoffen den Durchtritt, wobei sie andere nicht hindurchlassen. Die Membrana
limitans gliae perivascularis bedeckt allerdings nur 85% der Kapillaroberflache. Die Sub-
stanzen, die die Barriere nicht durchdringen kdnnen, werden in beide Richtungen abge-
halten, das bedeutet, werden solche Substanzen in die Blutbahn gespritzt bleiben sie an
der Schranke hingen, das gleiche passiert, wenn die Substanzen in das Liquor gespritzt
werden. Daraus folgt, dass die eigentliche Barriere das Kapillarendothel ist. Die Kon-
zentration von Mitochondrien in diesen Endothelzellen ist gegeniiber der in den iibrigen
Korperregionen stark erhdht (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 48). Das steht in Zusam-
menhang mit der besonderen selektiven Leistung der transzelluldren Permeabilitat (vgl.
CERVOS-NAVARRO, ARTIGAS und MRSULKA, 1983, S. 1).
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1.5 Die Synapsen

Unsere Nervenzellen sind iiber Verbindungen, die Synapsen, in der Lage miteinander zu
kommunizieren. Die Weiterleitung von Impulsen bzw. Befehlen kann auf verschiedene
Strukturen erfolgen. Die verschiedenen Verbindungsstellen bestehen zwischen Neuronen
und Neuronen, zwischen Neuronen und Muskeln und zwischen Neuronen und Driisen. Die
Synapsen sind in der Lage die nachfolgenden oder vorgeschalteten Zellen trophisch zu
beeinflussen. Der Begriff Synapse wurde 1897 von SHERRINGTON geprigt (vgl. BEN-
NINGHOFF, 1985, S. 30). Er beschrieb die Grenzstellen mit Hilfe der Lichtmikroskopie
und entdeckte, dass die Membrane der beteiligten Zellen eine besondere Beziehung zu
einander entwickeln. Die Membran der impulszuleitenden Zelle wird als prasynaptische,
die Membran der Zellen, die die Impulse empfangen, werden als postsynaptische Mem-
bran bezeichnet. Der Raum zwischen diesen beiden Membranen wird synaptischer Spalt
genannt. Der synaptische Spalt variiert in seiner Breite je nach Synapsentypus. Es werden

elektrische von chemischen Synapsen unterschieden.

1.5.1 Die elektrischen Synapsen

Elektrische Synapsen bilden aus morphologischer Sicht einen Nexus, der Abstand zwi-
schen den beiden Membranen betrédgt lediglich 2 nm. Durch diese Zusammenhinge ist
der Membranwiderstand so stark reduziert, dass die elektrische Weiterleitung von Impul-
sen beinahe unvermindert und unverzdgert erfolgen kann. Die elektrischen Synapsen sind
morphologisch symmetrisch aufgebaut, wodurch eine Reizweiterleitung in beide Richtun-
gen moglich, aber nicht ausschlieRlich, der Fall ist (vgl. BENNINGHOFF, 1985, S. 30).
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1.5.2 Die chemischen Synapsen

Die Synapsen, die am Haufigsten im menschlichen Nervensystem auftretenden, sind die
chemischen Synapsen. Morphologisch sind diese asymmetrisch aufgebaut und erlauben
daher nur eine unidirektionale Ubertragung von Impulsen. Die Ubertragung des ankom-
menden Impulses erfolgt mit Hilfe von Neurotransmittern. Zuerst depolarisiert die pra-
synaptische Membran, wodurch Ca** lonen in das Zytoplasma abgegeben werden. Dann
offnen sich die prasynaptischen Blasschen, welche die Transmittersubstanzen beinhalten.
Der Transmitter diffundiert zur postsynaptischen Membran, dies fiihrt zu einer Veran-
derung der lonenpermeabilitit. Durch die Anderung der Permeabilitit wird ein elektri-
sches Signal im nachgeschalteten Neuron oder einem Erfolgsorgan ausgeldst. Die Re-

aktion der nachgeschalteten Struktur kann entweder erregend oder hemmend ausfallen.

Dies wird durch die Art des Transmit-
ters und der entsprechenden Rezeptoren
bestimmt. Das Eintreffen eines Impulses
kann durch eine Synapse auf verschiedene

Art und Weise interpretiert werden. Wird

eine Depolarisation der postsynaptischen
Abbildung 9: (Synapse 2011, von URL:

www.sinnesphysiologie.de, 28.03.2011) Membran ausgelost, so wirkt dies exzita-

torisch. Kommt es allerdings zu einer Hy-

perpolarisation, wirkt dies inhibitorisch auf
die nachfolgenden Zellen. Durch diese Zusammenhange lassen sich die Synapsen in er-
regende und hemmende Synapsen einteilen. Einer Nervenzelle sitzen viele Synapsen auf.
Die ankommenden Potentiale werden von der postsynaptischen Membran integriert. Wird
eine bestimmte Schwelle iiberschritten, wird ein Aktionspotential ausgelost. Wird dieser
Schwellenwert nicht erreicht, bleibt die nachgeschaltete Zelle ruhig. Dieser Zusammen-
hang wird als Alles-oder-Nichts-Gesetz zusammengefasst. Der entstandene Impuls wird
entsprechend des Kalibers der Nervenfasern weitergeleitet und kann wiederum weitere
Neuronen oder Erfolgsorgane beeinflussen. Morphologisch ldsst sich die Richtung der
Ubertragung an Synapsen aufgrund der Lage der prisynaptischen Blasschen bestimmen.
In dem menschlichen Zentralnervensystem sind die Verbindungen zwischen Neuronen am
Haufigsten zu finden. Bei diesen Verbindungen handelt es sich um interneurale Synapsen.
Die Kontaktstellen zwischen zwei Neuronen kdnnen jedoch sehr unterschiedlich sein. Die
am Haufigsten vorkommenden Synapsen sind die Verbindungen zwischen einem Axon und

einem Dendritenbaum. Eine solche Verbindung wird dementsprechend als axodendritsche
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Synapse bezeichnet. Dariiberhinaus gibt es axosomatische und axoaxonische Synpasen
(vgl. BODIAN, 1972, S. 60). Bei Dendriten kann jede Stelle als Kontaktpunkt fiir eine
synaptische Verbindung dienen, wobei bei markhaltigen Nervenfasern nur das Anfangs-
und Endsegment fiir eine synaptische Verbindung in Frage kommt. Die vorgeschalteten
Axone bilden als prasynaptisches Element Auftreibungen, die wenn sie am Ende des Ax-
ons zu finden sind als boutons terminaux, liegen diese im Verlauf von Axonen werden
sie als boutons en passant bezeichnet. Bei marklosen Fasern kénnen die Kontaktstellen
tiberall auftreten, wobei bei markhaltigen Fasern nur die Schniirringe und die marklose
Endstrecke der Axone fiir solche Verbindungen in Frage kommen. Bildet ein Neurit mit
mehreren nachgeschalteten Axonen Synapsen, wird dies als Divergenz bezeichnet. Pro-
jizieren viele Axone auf ein einzelnes Neuron, wird dies als Konvergenz bezeichnet (vgl.
BENNINGHOFF, 1985, S. 31f).

1.6 Das neuromuskuldre System

Das neuromuskuldre System verbindet die Sensorik mit der Motorik und umgekehrt. Um
eine optimale Bewegungsausfiihrung gewahrleisten zu kénnen, miissen beide Systeme op-
timal zusammenarbeiten. Grundsatzlich wird hierbei zwischen einer bewussten, willkiir-
lichen und einer unbewussten, unwillkiirlichen Bewegungsregulation unterschieden. Die
Reflexe stellen die Regelungsmechanismen auf spinaler Ebene dar. Viele dieser Reflexe
sind angeboren und brauchen nicht erlernt zu werden. Um die aufrechte Kdrperhaltung
beibehalten zu kdnnen ist ein stindiger Informationsaustausch zwischen Sinnessystemen
und Skelettmuskulatur notwendig. Die bedeutendsten Sinnesorgane sind hier die Muskel-
spindel und das Golgi-Sehnen-Organ. Diese Sensoren messen entweder die Muskellange
oder den Spannungszustand der zugehdrigen Sehnen und I6sen bei Reizung eine ent-
sprechende Muskelkontraktion oder Muskelrelaxation aus. Die optimale Funktion dieser

Mechanismen sind fiir die Bewaltigung der taglichen Aufgaben unabdingbar.
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1.6.1 Die Muskelspindel

Die Muskelspindel l3sst sich in fast allen Skelettmuskeln finden. Sie versorgt das zentrale
Nervensystem mit Informationen liber die momentane Lange und die Geschwindigkeit der
Langendnderung des Muskels, in dem sie sitzt. Die Muskelspindel besteht aus verschie-

denen spezialisierten Muskelfasern.

Die Fasern der Muskelspindel sind von ei-
ner Kapsel umschlossen. Die verschiede-
nen Fasern sind, die Kernsackfasern und
die Kernkettenfasern. Die Kernkettenfa-
sern entsenden Nervenfasern vom Typ Il
und die Kernsackfasern und die Kern-
kettenfasern entsenden Nervenfasern vom

Typ la an das Riickenmark. Die efferen-

ten ~-Fasern innervieren zum Einen die
Kernsackfasern und liefern Informationen Abbildung 10: (Muskelspindel 2011, von URL:
iiber dynamische Abldufe und zum Ande- www.salerno.uni-muenster.de, 28.03.2011)

ren die Kernkettenfasern und liefern Infor-

mationen iiber "statische Langenanderun-

gen”. Die ~-Fasern innervieren die intrafusalen Muskelfasern. Wenn sich diese zusam-
menziehen, wird der mittlere Bereich der Spindel gedehnt und die la-Afferenzen beginnen
zu feuern. Auch in Ruhe steht die Muskelspindel unter einer gewissen Dehnung, welche
durch die Innervation der y-Fasern hervorgerufen wird. So ist es mdglich, dass auch kleins-
te Langenanderung der Muskulatur erkannt werden kdnnen. Wird der Muskel gedehnt,
werden die extrafusalen und die intrafusalen Muskelfasern gedehnt. Durch diese Reizung
erhdht sich die Entladungszahl der Afferenzen. Daraufhin verkiirzt sich der Muskel, die
extrafusalen Muskelfasern kontrahieren, wodurch die Muskelspindel ebenfalls verkiirzt
und die Entladungszahl sinkt. Die Frequenz der Entladung der Afferenzen kann auch
ohne eine Kontraktion der extrafusalen Fasern ansteigen. Dies ist der Fall, wenn sich die
Muskelspindel durch ~-Aktivierung verkiirzt. Wird der Muskel in diesem Zustand noch
zusatzlich gedehnt, kommt es zu einer héheren Entladungsfrequenz als im eigentlichen
physiologischen Zustand. Die ~-Aktivierung und die Veranderbarkeit dieser Aktivierung
ist die Grundlage des Muskeltonus und dessen Verdnderung (vgl. BEAR, CONNORS und
PARADISO, 2007, S. 486ff).
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1.6.2 Das Golgi-Sehnen-Organ

Das Golgi-Sehnen-Organ befindet sich im Ubergang von der Muskulatur zur Sehne.
Im Unterschied zur Muskelspindel liegt das

Golgi-Sehnen-Organ nicht parallel, son- i}
dern in Serie zu den Muskel- und Sehnen- Iih
fasern. Daher reagiert es auf passive und ;IILF
aktive Muskelkontraktion und misst dabei g-:i;fl
die Muskelspannung. Das Zentralnerven- Wil
system erhalt die Informationen iiber den ”.

Spannungszustand der Muskulatur tiber Ib
Abbildung 11: (Golgi-Sehnenorgan 2011b,

_ _ von URL: www.medicalpicture.akibase.com,
tiven Charakter, das bedeutet, dass die a- 28.03.2011)

Afferenzen. Diese Riickkopplung hat nega-

Efferenzen durch das Golgi-Sehnen-Organ

bei Erhhung der Muskelspannung gehemmt werden, wodurch es zu einer Erschlaffung
der entsprechenden Muskulatur kommt. Durch diesen Zusammenhang schiitzt das Golgi-
Sehnen-Organ die Muskulatur vor zu hoher Spannung und eventuellen, daraus entste-
henden Verletzungen(vgl. BEAR, CONNORS und PARADISO, 2007, S. 492ff).

1.6.3 Die Propriozeption der Gelenke

Die strukturelle Basis der Propriozeption der Gelenke ist die Muskelspindel. Bei Deh-
nung der intrafusalen Muskelfasern wird reflektorisch eine Kontraktion des entsprechen-
den Muskels ausgeldst (siehe Kap.1.6.1). Dieser Reflex spielt bei der Aufrechterhaltung
der Korperposition eine wichtige Rolle. Mit diesem Reflex wird versucht die momentane

Muskellange beizubehalten.

Wird eine Kniebeuge durchgefiihrt, wird
der M. quadriceps femoris reflektorisch
kontrahiert, um die Korperhaltung auf-
recht zu erhalten. Wird der Muskel durch

eine zusatzliche Last gedehnt, sendet die

Muskelspindel iiber la -Afferenzen diese In-

formation an das Riickenmark. Hier erfolgt .
Abbildung 12: (Reflexbogen 2011, von URL:

eine monosynaptische Umschaltung auf a- www.ortho-impuls.de, 28.03.2011)

Efferenzen, wodurch der beteiligte Muskel
kontrahiert und die Position beibehalten wird. Der Reflexbogen erfolgt iiber dicke la
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-Fasern und ist daher sehr schnell. Zusatzlich werden monosynaptisch Synergisten ak-
tiviert und tber Interneurone die Antagonisten gehemmt. Erfolgt die Langenanderung
des Muskels sehr langsam, werden iiber die statischen Systeme der Muskelspindel die
langsam kontrahierenden Muskelfasern aktiviert. Erfolgt die Langendnderung des Mus-
kels schnell, werden iiber die dynamischen Systeme der Muskelspindel beide Fasertypen
aktiviert, die langsam zuckenden und die schnell zuckenden Muskelfasern. Die Aktivierung
der extrafusalen Muskelfasern hilt so lange an, bis die zu hebende Last iiberwunden ist.
Um eine zu hohe Spannung der Sehne zu verhindern, {iberwacht das Golgi-Sehnen-Organ
die Spannung und fiihrt zu einer Erschlaffung der Muskulatur, bevor die Spannung einen
unphysiologischen Wert erreichen kann. Durch die Wechselwirkung der beiden Sensoren
ist es uns moglich, eine optimale Bewegungsdurchfiihrung, zum Beispiel bei dem Greifen
eines Glases, zu erlangen. Wir sind dadurch in der Lage, das Glas zwar festzuhalten,
aber wir greifen nicht so fest zu, dass das Glas zerbricht (vgl. BEAR, CONNORS und
PARADISO, 2007, S. 489ff).
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2 DIE MULTIPLE SKLEROSE

Teil Il

Stand der Forschung

2 Die Multiple Sklerose

Multiple Sklerose (MS) ist eine entziindliche, demyelinisierende Erkrankung des zentralen
Nervensystems (vgl. LUCCHINETTI et al., 1998, S. 337). Die Erstmanifestation tritt in
den meisten Fallen zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr auf. Der Median liegt bei 28
Jahren (vgl. NOSEWORTHY et al., 2000, S. 938). Dabei sind Frauen beinahe doppelt
so haufig betroffen wie Manner. Die MS ist die h3ufigste, nicht traumatische Ursache
einer Behinderung im jungen Erwachsenenalter. In Deutschland sind zwischen 67000 und
138000 Menschen von der Erkrankung betroffen (vgl. HEIN und HOPFENMUELLER,
2000, S. 288). Die heterogene Verteilung der betroffen Gebiete des zentralen Nerven-
systems, ldsst erstens keine genaue Prognose des Krankheitsverlaufs zu und zweitens
konnen sich die Symptome interindividuell dadurch stark voneinander unterscheiden. Die
Ursache der Krankheit ist noch nicht eindeutig geklart. Hier stehen sich verschiedene Hy-
pothesen gegeniiber. Im Moment werden die Infektionshypothese (vgl. SCARISBRICK
und RODRIGUEZ, 2003, S. 265) und die Hypothese der genetischen Pradisposition (vgl.
BOMPREZZI, RINGER und KIM, 2003, S. 2191), welche in Zusammenhang mit einer
Autoimmunerkrankung steht, am starksten diskutiert. Die klinische Manifestation pragt
sich in drei verschiedenen Verlaufsformen aus (vgl. LUBLIN und REINGOLD, 1996, S.
907). Die zu Krankheitsbeginn am meisten vorkommende Form ist der schubférmige
Verlaufstyp mit bis zu 90% der Betroffenen. Die schubférmige Verlaufsform ist gekenn-
zeichnet durch klar definierte Schiibe mit vollstandiger Riickbildung der neurologischen
Defizite und keiner Krankheitsprogression wahrend den Intervallen zwischen den Schii-
ben. 10-15% zeigen einen primar progredienten Verlauf, dass heisst die Patienten leiden
von Beginn an unter einer stetigen Verschlechterung der neurologischen Symptome, wo-
bei sich keine Schiibe nachweisen lassen (vgl. THOMPSON, POLMAN und MILLER,
1997, 1085). Der sekundar progrediente Verlauf gewinnt nach 10-15 Jahren nach der
Erstmanifestation stark an Bedeutung. In diesem Zeitraum gehen 30-40% der anfinglich
schubférmigen Verlaufsform in die eher ungiinstige sekundar progrediente Verlaufsform
iber (vgl. WEINSHENKER, BASS und RICE, 1989, S. 133). Nach 20 Jahren steigt diese
Zahl auf bis zu 90% der MS Patienten (vgl. TROJANO, PAOLICELLI und BELLACOSA,
2003, S. 268).
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2.1 Die demographischen Faktoren

Die MS manifestiert sich bei den meisten Patienten im mittleren bis jungen Erwachsenen-
alter, wobei Frauen im Mittel frither betroffen sind als Manner. Nach den Kriterien von
Schuhmacher (siehe Kap. 2.7.4.1) wurde ein Bereich zwischen 10 und 50 Jahren fiir den
Krankheitsbeginn gefordert. Diese Zahlen sind jedoch nur Richtwerte. Es gibt auch Fille
die bereits im Kindes-, oder im Sauglingsalter auftreten, sowie auch Erstmanifestationen
nach dem Vollenden des 80. Lebensjahres dokumentiert worden sind. Auffillig ist dabei,
dass diese Zeitraume unabhiangig von der Haufigkeit des Auftretens der Krankheit zu sein
scheinen. Die Erstmanifestation tritt in Danemark im Mittel zur gleichen Zeit auf, wie
die in Japan. Die Pravalenz dagegen ist in Danemark 50 mal hoher als in Japan. Die Ver-
teilung der Erkrankung in Bezug auf das Geschlecht stellt ein Verhaltnis zwischen Frauen
und Manner wie 2:1 dar. Dieses Verhiltnis verandert sich bei friiher Erstmanifestation
(vor dem 16. Lebensjahr) auf 3:1 und bei spater (nach dem 45. Lebensjahr) Erstmanifes-
tation auf 2,4:1. Die Ursache der unterschiedlichen Verteilung innerhalb der Geschlechter
ist noch nicht geklart. Diskutiert werden Sexualhormone, welche die Immunantwort be-
einflussen konnen und dadurch eventuell einen Faktor darstellen, warum Frauen haufiger
betroffen sind als Manner. Unterschiede in der Hiufigkeit lassen sich ebenfalls zwischen
Angehorigen verschiedener Rassen feststellen. So ist die Haufigkeit bei Weilen im Ver-
gleich zu anderen Rassen um mindestens eine GroRenordnung héher. MS war bis 1987 bei
Schwarzafrikanern vollig unbekannt. In den USA liegt die Haufigkeit der MS-Félle unter
den Schwarzen zwar hoher als die Haufigkeit in Afrika, allerdings halb so niedrig wie bei
den WeiRen Amerikanern. Angehdrige anderer Rassen haben ein weitaus niedrigeres Risi-
ko an MS zu erkranken, als die der beiden bisher genannten Rassen. Die Pravalenzrate in
Indien, China und Japan liegt bei 1-4 pro 100000. Nicht nur das Risiko MS zu bekommen
wird durch Rassenunterschiede bestimmt. Es scheint auch so, dass Angehdrige verschie-
dener Rassen verschiedene Krankheitsverlaufe aufweisen. Die optiko-spinale Form der MS
(Devic-Syndrom), welche in Nordamerika und Europa kaum zu finden ist, kommt bei den
eingeborenen Indianern in Kanada und bei japanischen Patienten iiberdurchschnittlich
hiufig vor (vgl. SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S. 12ff).
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2.2 Die geographischen Faktoren

Die globale Verteilung der Multiplen Sklerose ist zwar sehr unterschiedlich aber keines-
wegs zufallig (vgl. KURTZKE, 1993, S. 382). In Japan liegt die Pravalenzrate bei einem
MS- Patienten pro 100000 Einwohnern, dieser Wert stellt weltweit die geringste Wahr-
scheinlichkeit an MS zu erkranken dar. Das hochste Risiko haben die Einwohner der
Orkney-Inseln, dort liegt die Pravalenzrate bei 309 pro 100000 Einwohnern (vgl. EBERS
und SADOVNIK, 1993, S. 1). Auf Grund der Privalenzraten werden die verschiedenen
Regionen in Gebiete mit hohem Erkrankungsrisiko (Pravalenz > 30 pro 100000), mitt-
lerem Erkrankungsrisiko (Pravalenz 5-29 pro 100000) und niedrigem Erkrankungsrisiko
(Préavalenz < 5 pro 100000) eingeteilt. Linder mit hohem Risiko sind Europa, Nordame-
rika und Australien. In Nordafrika, im sudlichen Teil der USA und im mittleren Osten
wurde ein mittleres Erkrankungsrisiko festgestellt. Die niedrigsten Pravalenzraten und
damit die geringste Wahrscheinlichkeit an MS zu erkranken finden sich in Japan, China,
Russland, Zentralafrika und Siidamerika. Die Zahl der Neuerkrankungen pro Jahr liegen
in den Gebieten mit hohem Erkrankungsrisiko bei 2-5 pro 100000. Die weltweite Gesamt-
zahl der MS-Patienten wird auf 2,5 Millionen geschitzt, wobei sich in einer Ubersicht
der weltweiten Verteilung der MS ein Gradient erkennen |3sst, wobei die Haufigkeit der
Erkrankung am Aquator sehr gering ist und in Richtung der Pole zunimmt. Untersuchun-
gen von WALLIN et al. haben ergeben, dass sich dieser Nord-Siid-Gradient im Laufe der
Zeit aufldst, eine mdgliche Erklarung ware die Einwirkung von Umweltfaktoren auf den
Erkrankungsmechanismus der Multiplen Sklerose (vgl. WALLIN, PAGE und KURTZKE,
2004, S. 65). Trotz der eingeschrankten Vergleichbarkeit der zahlreichen Pravalenzstu-
dien durch methodologische Unterschiede, lassen sich allgemeine Schlussfolgerung, wie
das vermehrte Vorkommen von MS in Landern mit gemaRigtem Klima und hohem wirt-
schaftlichen Entwicklungsstand ziehen. In Deutschland liegt die Zahl der MS Patienten
im Durchschnitt bei 122000, wobei sich die Pravalenzraten auch innerhalb Deutschlands
stark voneinander unterscheiden (vgl. HEIN und HOPFENMUELLER, 2000, S. 288). Die
Zahl der Pravalenz nimmt in allen Gebieten im Verlauf der Zeit zu, so werden Lander
die bisher zu den Gebieten mit geringer Erkrankungswahrscheinlichkeit gerechnet wurden
in die mittlere Kategorie eingestuft. In Rochester in den USA werden seit 1915 immer
wieder Erhebung durchgefiihrt. Anhand dieser Daten l|3sst sich ablesen, dass sich die
Pravalenzrate innerhalb von 85 Jahren fast vervierfacht hat, wobei der Anstieg in den
letzten 15 Jahren stagniert ist (vgl. MAYR et al., 2003, S. 1373).
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2.3 Die Genese der Multiplen Sklerose

Die Ursache der Multiplen Sklerose ist bisher noch nicht vollstandig verstanden. Mul-
tiple Sklerose wird als Autoimmunreaktion beschrieben, wobei das Immunsystem durch
verschiedene ausldsende Faktoren dazu gebracht wird, sich gegen kdrpereigene Struktu-
ren innerhalb des Zentralnervensystems zu wenden. Die auslésenden Faktoren sind noch
nicht ausreichend belegt, um allgemeine Aussagen treffen zu kénnen. Ein moglicher Fak-
tor konnte eine virale Infektion sein, welche die entziindlichen Prozesse des Immunsystems
auslost. Desweiteren wird eine gewisse genetische Pradisposition, sowie Einfliisse durch
Umweltfaktoren diskutiert, welche durch Migrationsstudien nachvollziehbar erscheinen.
Allerdings konnten die Umwelteinfliisse noch nicht indentifiziert und die Begriindung ih-
rer Verteilung auf der Erde noch nicht erbracht werden (vgl. SCHMIDT und HOFFMANN,
2006, S. 11ff).

2.3.1 Die Infektionshypothese

Die Infektionshypothese wurde von PIERRE MARIE schon 1884 aufgestellt, jedoch konn-
te diese Hypothese in den vielen nachfolgenden Untersuchungen nicht gehalten werden,
da ein zeitlicher Zusammenhang zwischen Primarinfektion und den entsprechenden Sym-
ptomen nicht indentifiziert werden konnte. Es gibt jedoch Multiple Sklerose typische Sym-
ptome die mit einer Virusinfektion erklarbar waren (vgl. SCHMIDT und HOFFMANN,
2006, S. 28).

Bei Menschen oder bei Tieren sind demyelinisierende Erkrankungen in den meisten

Fallen viraler Genese

e Bei Viruserkrankungen werden, wie bei der MS im Liquor oligoklonale Banden
gefunden
e In den Lasionen der MS lassen sich CD81 Lymphozyten nachweisen

und eine Behandlung mit IFN-( verspricht eine Linderung der Symptome

Eine Virusinfektion ware ebenfalls bei folgenden Hypothesen denkbar, ohne dass Marker
fir eine virale Erkrankungen gefunden werden kdnnen (vgl. SCARISBRICK und ROD-
RIGUEZ, 2003, S. 265). Die “Hit-hit" Hypothese beschreibt den Zusammenhang der
viralen Infektion und der MS so, dass die Viren in das zentralen Nervensystem eindrin-

gen und eine Schadigung der Myelinscheiden bewirken, wodurch eine immunologische
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Entziindungsreaktion ausgelost wird. Jede Lasion wiare eine direkte Folge einer Infek-
tion. Das Verhalten in Bezug auf Latenz und Aktivierung von Herpesviren ist mit der
zeitlichen Abfolge des Auftretens von Schiiben bei MS vergleichbar. Die “Hit-Run” Hy-
pothese beschreibt die Entstehung der MS durch eine virale Infektion welche nicht in das
Zentralnervensystem eindringt, sondern periphere Zellen besiedelt und dadurch ein im-
munologische Millieau schafft, welches die Aktivierung und Reaktivierung autoreaktiver
Zellen begiinstigt. Danach kénnen auch Virusinfektionen durch andere Viren eine Ent-
ziindungsreaktion ausldsen. Das Argument auf das sich diese Hypothese stiitzt ist, dass
das Risiko der Manifestation und/oder der Progression der MS durch eine Virusinfektion
um das 2-4 fache ansteigt. Es wurden eine Reihe von Viren in Zusammenhang mit der
Manifestation von MS gebracht. Zu diesen Viren gehoren der Herpes-simplex-Virus und

der Epstein-Barr-Virus, um nur die beiden meist diskutiertesten zu nennen.

2.3.2 Die genetische Pradisposition und die Umwelteinfliisse

Die Unterschiede der Krankheitshaufigkeit und die Resistenz einiger Rassen gegeniiber der
MS stiitzen die Hypothese, dass genetische Faktoren bei der Atiologie der Erkrankung eine
bedeutende Rolle spielen. Auf der anderen Seite wird durch die geographische Verteilung
deutlich, dass es Umweltfaktoren geben muss, welche eine Erkrankung an MS begiinstigen
konnen. Migrationsstudien zeigen, das sich das Risiko an MS zu erkranken bei Personen
verringert, welche vor ihrem 15. Lebensjahr aus Hochrisikogebieten in Niedrigrisikogebiete
umziehen, wobei sich das Risiko nicht vdllig dem vorhandenen Risiko in dem neuen Gebiet
angleicht, was widerrum fiir die genetische Pradisposition spricht (vgl. SCHMIDT und
HOFFMANN, 2006, S. 22ff).

2.4 Die Pathologie und Pathophysiologie

Da die schubférmige Verlaufsform unter den Patienten die hiufigste Form darstellt, wird
speziell die Pathologie dieser Form beschrieben. Die schubférmige Verlaufsform der MS
ist gekennzeichnet durch plotzlich eintretende Verschlechterung und neu auftretende neu-
rologische Defizite. Diese Verschlechterung hilt einige Tage bis Wochen an, wobei sich
die Defizite in den darauffolgenden Wochen bis Monaten wieder zuriickbilden kénnen. Mit
Hilfe von Magnet Resonanz Tomographie (MRT) lassen sich neue Gebiete der Krankheits-
aktivitat im zentralen Nervensystem ausfindig machen. Der Hauptgrund fiir Schiibe ist die
fehlerhafte oder vollig verhinderte Reizweiterleitung der Axone. Die Reizweiterleitung wird

durch mehrere Mechanismen gestort. Der wichtigste ist hierbei die entziindliche Reaktion
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an den Myelinscheiden. Diese entziindliche Reaktion fiihrt zu einer Demyelinisierung der
Axone, dieser Verlust der Myelinscheiden wird elektrophysiologisch als Hauptgrund fiir
einen Leitungsblock angegeben (vgl. SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S. 33ff).

2.4.1 Die Demyelinisierung

Die Demyelinisierung fiihrt zu einem kompletten Verlust der Myelinscheiden in dem be-
troffenem Gebiet. Es wurde herausgefunden, dass das betroffene Axon nur in dem Bereich
der Lasion nicht mehr fahig ist Impulse zu leiten, die nicht betroffenen Bereiche funktionie-
ren normal (vgl. McDONALD, 1963, S. 501). Die Hauptfaktoren des Leitungsblocks sind,
der Zeitraum seit Beginn der Demyelinisierung, die GroBe der Lasion und die Menge an
verlorenem Myelin der betroffenen Markscheide. Das wichtigste fiir eine Wiedererlangung
der Funktion konnte das Vorhandensein von lonenkénalen entlang der demyelinisierten
Membran sein. Die Grole der Lasion spielt eine Rolle, weil das Axon sich von innen nach
aulen innerhalb der L3sion regeneriert, aber diese Regeneration langsamer abliuft als die
Demyelinisierung. Deswegen ist ein Wiedererlangen der normalen Reizweiterleitung umso
unwahrscheinlicher, umso groRer die Lasion ist. Die Blockade der Reizleitung verstarkt
sich dementsprechend mit der GroRe der Lasion. Eine Auflésung der kompletten Myelin-
scheide fiihrt definitiv zu einem Leitungsblock, allerdings kann schon eine Verminderung
der Dicke der Markscheiden entlang des Axons zu einer Verminderung der Reizleitung
fihren. Das Axolemm unter der Myelinscheide besitzt viel weniger Natriumkanile als die
Markscheide. Die Natriumkanile sind aber fiir eine reibungslose Reizweiterleitung unab-
dingbar, deswegen wird die Reizweiterleitung nach Demyelinisierung der Axone unterbro-
chen (vgl. WAXMAN und RITCHIE, 1993, S. 121). Abgesehen von einem kompletten
Verlust der Myelinscheide hat eine neuere mikroskopische Untersuchung ergeben, dass
auf Grund einer Demyelinisierung am Rand der Markscheide einige Schniirringe inner-
halb einer MS Lasion ungewdhnlich vergroRert sind (vgl. WOLSWIJK und BALESAR,
2003, S. 1638). Ein dhnliches Phdnomen tritt bei manchen Formen der durch Infektionen
ausgelosten Polyneuritis auf. Durch eine interneurale Injektion von TNF-a wurde das
Phanomen kiinstlilch herbeigefiihrt (vgl. REDFORD, HALL und SMITH, 1995, S. 869).
Es wird bei der Erkrankung beim Menschen (vgl. GILLIAT, 1982, S. 108) und bei experi-
mentellen Arbeiten (vgl. SUMNER, SAIDA und SAIDA, 1982, S. 469) angenommen, dass
die Erweiterung der Schniirringe mit dem entstehenden Leitungsblock zusammenhangen.
Die Reizweiterleitung wird durch die VergroBerung der nicht myelinisierten Fliche ne-
gativ beeinflusst. Die Erweiterung entsteht entweder durch segmentale Demyelinisierung
oder durch Abbau der Markscheiden an ihren Enden. Der einleuchtendste Grund dafiir
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ist der Riickgang des Myelins an dem letzten Schniirring vor der MS-L&sion, damit kann
erklart werden, dass eine Verkiirzung der Myelinscheide eine erhebliche Stérung der Reiz-
weiterleitung darstellt und der Schutzfaktor der Reizweiterleitung herabgesetzt wird. Das
freigelegte Axolemm hat eine betrachtliche elektrische Kapazitat, welche um eine Depo-
larisation herbeizufiihren, entladen werden muss. Die Kapazitat vergroRert sich linear mit
der GroRe der freigelegten Flache, wodurch sich die Entladungsschwelle des Schniirrings
erhéht und dadurch mehr Energie bendtigt wird, um ein Aktionspotenzial auszuldsen. Ein
weiterer Grund fiir einen Leitungsblock kann der Riickgang der Natriumkanile sein. Bei
Experimental-Autoimmune-Neuritis (EAN) wurde gezeigt, dass durch die Erkrankung die
Anzahl der Natriumkanale zuriickgeht (vgl. NOVAKOVIC et al., 1998, S. 1019). Bei der
kiinstlich herbeigefiihrten Erkrankung decken sich die entstehenden Leitungsblocks mit
dem Auftreten der klinischen Symptome. Die Ursache fiir die Herabsetzung der Anzahl
der Natriumkanile ist allerdings nicht bekannt und es ist auch nicht sicher, ob diese Me-
chanismen auch bei MS stattfinden. Das Konzept des Schutzfaktors fiir die Weiterleitung
von Aktionspotenzialen ist eine mogliche Erklarung, warum es bei MS zu Koordinations-
defiziten kommt, welche durch einen Leitungsblock verursacht werden. Der Schutzfaktor
wird definiert, als der zur Verfiigung stehende Impuls im Verhiltnis zu dem bendtigten
Impuls, um das Axolemm zu depolarisieren (vgl. RUSHTON, 1937, S. 210). Bei Gesunden
liegt der Schutzfaktor bei 3-5, dass bedeutet eine Aktionspotenzial an einem Schniirring
ist 3-5 mal groler als die Erregungsschwelle des Axolemm. Bei demyelinisierten Axonen
sinkt dieser Faktor bis auf eins herab (vgl. SMITH, 1994, S. 224), was dazu fiihrt, dass
die erfolgreiche Impulsweiterleitung direkt von der Hohe des Aktionspotenzials abhangt.
Wirken sich duBere Faktoren dann negativ auf den Schutzfaktor aus, so kann es plétzlich
zu einem Leitungsblock kommen, wodurch Symptome entweder verstirkt oder ausge-
|6st werden. Eine bedeutende Rolle fiir die Regulation der duBeren Bedingungen spielt
die Temperatur. Eine weitere EinflussgroBe ist die Funktion der Blut-Hirn-Schranke (vgl.
ABBOTT, 2002, S. 629).
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2.4.2 Die Dysfunktion von Gliazellen

Nicht nur der Verlust von Myelinscheiden, sondern auch die Dysfunktionen der Gliazellen
haben starken Einfluss auf die Vorraussetzung der Reizweiterleitung der Axone. Astrozy-
ten sind fiir die Homeostase des extrazellularen Milieaus innerhalb des Zentralnervensys-
tems verantwortlich. Durch eine durch die Multiple Sklerose ausgelste Lasion, kommt
es zu Verdnderungen der Astrozyten, wodurch die Regulation des lonenmilieaus der de-
myelinisierten Axone negativ beeinflusst wird. Diese Veranderung wird unter anderem
von der Fehlfunktion und damit der Durchlassigkeit der BHS verursacht. Dariiber hinaus
spielt die starke Abhangigkeit, der durch eine Entziindung bedrohten Axone, von der opti-
malen Zusammensetzung der Wachstumsfaktoren und anderer Erndhrungsmechanismen,
welche von den Gliazellen zur Verfiigung gestellt werden, eine groRe Rolle. Astrozyten
tragen ebenfalls die Verantwortung fiir die Bereitstellung von lonenkanilen, so hangt die
Anzahl der zur Verfiigung stehenden Natriumkanilen stark von astrozytdren Prozessen
ab (vgl. BLAKEMORE und SMITH, 1983, S. 291). Wobei die Proliferation der Natri-
umkandlen im Entwicklungsstadium der Nervenbahnen stark mit der Anwesenheit von
Oligodendrozyten zusammenhangt (vgl. KAPLAN, MEYER-FRANKE und LAMBERT,
1997, S. 724).

2.4.3 Die Entziindungsreaktion

In den letzten 20 Jahren wurde herausgefunden, dass die Entziindungsreaktion eine wich-
tige, wenn nicht sogar die entscheidende Rolle bei der Entstehung neurologischer Defi-
zite darstellt. Vorher wurde fast ausschlieRlich die Demyelinisierung fiir die auftretenden
Symptome verantwortlich gemacht. Die neuen Erkenntnisse lassen sich vor allem auf
die Entwickung der MRT-Technologie zuriickfiihren (vgl. YOUL, TURANO und MIL-
LER, 1991, S. 2437), aber auch auf Biopsien, bei denen herausgefunden wurde, dass
die Demyelinisierung allein nicht ausreicht, um die auftretenden Symptome der Multiplen
Sklerose zu erkliren (vgl. BITSCH, WEGENER und DA COSTA, 1999, S. 138). Wie
in Kapitel 1.4.4 beschrieben trennt die Blut-Hirn-Schranke das Nervensystem von der
Blutversorgung der anderen Organe. Somit stellt sie ebenfalls eine Grenze des Immun-
systems dar, wodurch die T-Zellen, welche fiir jedwede Entziindungsreaktion innerhalb
des menschlichen Organismus verantwortlich sind, gehindert werden in das Nervensystem
einzudringen. Allerdings muss ein Eindringen von T-Zellen in das Zentralnervensystem
vorhanden sein, um die fiir Multiple Sklerose typische Entziindungsreaktion auszulsen
(vgl. SOSPEDRA und MARTIN, 2005, S. 683). T-Zellen kénnen die Blut-Hirn-Schranke

nur iiberwinden, wenn sie in einem aktivierten Zustand vorliegen (vgl. WEKERLE et al.,
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1986, S. 271). Der Kenntnisstand der Griinde und der Mechanismen, die zu einer Aktivie-
rung von T-Zellen fiihren ist hypothetisch. Daher wird hier auf eine Beschreibung dieser
Hypothesen verzichten und die eigentliche Reaktion niher beschrieben. Nachdem die ak-
tivierten T-Zellen die Blut-Hirn-Schranke tiberwunden haben, treten sie mit Glia- und
Nervenzellen in Kontakt. Durch die Ausschiittung von entziindungsférdernden Zytoki-
nen werden die Gliazellen veranlasst MHC Produkte (vgl. VASS und LASSMANN, 1990,
S.789) zu produzieren. Allerdings sind nicht alle Zellen des Nervensystems in gleichem
MaBe betroffen. Besonders die perivaskuldren Zellen und die Mikrogliazellen sind durch
ihre Eigenschaften als Patroullie des Nervensystems als erstes und am starksten betroffen.
Astrozyten und ependymale Zellen werden erst durch intensivere Signale immunologisch
aktiv (vgl. VASS und LASSMANN, 1990, S. 789). Die Entstehung einer Entziindung im
Zentralnervensystem geht mit vielen verschiedenen immunologischen Verdnderung des
Gewebes einher. Zuerst werden in einem Entziindungsherd Zytokine wie I1L-12, IFN-y
und TNF-« freigesetzt (vgl. CANNELLA, CROSS und RAINE, 1991, S. 23). Dariiber
hinaus parallel zu der Freisetzung der Zytokine erfolgt eine Erhéhung der Anzahl von
Adhisionsmolekiilen und Antigenen, welche fiir einen zweiten Einstrom in das betroffene
Gebiet von T-Zellen unabdingbar ist (vgl. VASS und LASSMANN, 1990, S. 789). Zu-
satzlich wurden Antigene der Klasse 1 in Endothelzellen gefunden. Diese Antigene breiten
sich bei einer Steigerung der Entziindung auf alle neuroektodermalen Strukturen inner-
halb einer Lasion aus (vgl. VASS und LASSMANN, 1990, S. 789). Klasse Il Antigene
wurden innerhalb einer Lasion meist nur bei Leukozyten und resistenten Mikrogliazellen
gefunden (vgl. VASS et al., 1986, S. 149). Allerdings wurde in einigen wenigen Fallen
auch ein Befall von zerebelldren Endothelzellen, Astrozyten und Ependymzellen gefunden
(vgl. STEINIGER und VAN DER MEIDE, 1988, S. 111). Die TNF-« Zellen kdnnen von
sich aus toxisch wirken und so Strukturen innerhalb des Zentralnervensystems zerstoren
(vgl. SUN und WEKERLE, 1986, S. 70). Diese Wirkung wird allerdings durch das geringe
Vorkommen oder die komplette Abwesenheit von MHC Il in Gliazellen einer Lasion bei Le-
benden kaum beobachtet (vgl. VASS und LASSMANN, 1990, S. 789). Die TNF-« Zellen
produzieren eine groe Anzahl an entziindungsférdernder Zytokine, welche Makrophagen
anlocken und so die vorhandenen Mikrogliazellen aktivieren. Bei Multiple Sklerose wer-
den die CD8*- T- Zellen fiir die Entwicklung einer Lision verantwortlich gemacht (vgl.
FRIESE und FUGGER, 2005, S. 1747). Diese Zellzerstérung durch T-Zellen kann entwe-
der durch die Freigabe von zytotoxischen Granula oder die Aktivierung von Rezeptoren
an den Zielzellen, die zum Zelltod fiihren, beeinflusst werden (vgl. NEUMANN et al.,
2002, S. 313). Die CD8"-Zellen greifen ausschlieRlich das Axon an und lassen den Rest
des Neurons unversehrt (vgl. MEDANA et al., 2001, S. 809). Durch eine aggressivere
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Entziindungsreaktion werden die anderen Strukturen ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen
(vgl. HUSEBY, LIGGITT und BRABB, 2001, S. 669). Daher werden zu einem grofen
Teil die zytotoxischen T-Zellen fiir die Pathogenese der Demyelinisierung und fiir die Ge-
webszerstorung bei Multiple Sklerose Patienten verantwortlich gemacht (vgl. NEUMANN
et al., 2002, S. 313).

2.4.4 Die duBBeren Faktoren

Schon lange wird vermutet, dass extrazelluldre Faktoren, welche in einer MS-Lasion zu
finden sind, die neurologische Funktion beeintrachtigen kénnen. Heute sind sich die Wis-
senschaftler zumindest einig dariiber, dass es solche Faktoren wirklich gibt, allerdings
konnten diese trotz intensiver Bemiihungen und 40 Jahre andauernder Forschung nicht
eindeutig identifiziert werden. Diese Identifikation ware fiir die Therapie der MS duRerst
bedeutsam. Eine Studie zeigt, dass Liquor von MS-Patienten, welches entnommen und
dann einer kiinstlich angelegten Zellkultur von Nervenzellen des Zentralnervensystems
verabreicht wurde, dazu fiihrte, dass die Reflexaktivitdt wehrend und einige Minuten
nach dem Kontakt mit dem Liquor unterbunden war (vgl. BORNSTEIN und CRAIN,
1965, S. 1242). Dieser Studie folgten einige andere, von denen manche die Ergebnisse
bestatigen (vgl. CERF und CARELS, 1966, S. 1066) und andere die Ergebnisse nicht
bestatigen konnten (vgl. SEIL et al., 1975, S. 951). Obwohl in der Terminologie oft der
Begriff Leitungsblock der Axone verwendet wird, wird erstens durch das Serum vielmehr
die synaptische Ubertragung des Nervenimpulses beeinfluRt und zweitens I6sten Fakto-
ren, welche sich auf die neuroelektrische Reizweiterleitung auswirken kdnnten, innerhalb
einer MS- Lésion keine negativen Effekte aus (vgl. SCHAUF und DAVIS, 1981, S. 267).
Diese Erkenntnis spricht gegen eine Auswirkung dulere Faktoren auf die Reizweiterlei-
tung, wobei diese Faktoren durch eine nicht korrekt funktionierende BHS in die graue
Substanz eindringen konnen und so eventuell einen Beitrag zu der Pathophysiologie der
MS leisten. Allerdings sind diese Zusammenhinge bisher nicht ausreichend nachweisbar
(vgl. KOELLER, SIEBLER und HARTUNG, 1997, S. 1). Es ist eventuell méglich das
Antikorper einen direkten EinfluR auf die Unterbindung der Reizleitung haben und zwar
durch das Andocken an lonenkanile ihrer spezifischen Molekiile, wodurch diese inaktiv
werden (vgl. ARIGA, MIYATAKE und YU, 2001, S. 363). Obwohl bisher noch nicht ge-
zeigt werden konnte, dass Antikdrper einen Effekt auf die axonale Weiterleitung bei MS
haben, wurde ein Einflul auf die elektrophysiologischen Eigenschaften des Zentralner-
vensystems bei Myeloneuropathie nachgewiesen (vgl. LEVIN, LEE und KALUME, 2002,

S. 509). Bei MS Patienten mit fortgeschrittenem axonalem Schaden wurden antiganglio-
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ndre Antikdrper gefunden (vgl. ACARIN, RIO und FERNANDEZ, 1996, S. 99). Einige
Studien zeigen dariiber hinaus, dass diese Antikorper im peripheren Nervensystem in der
Lage sind einen Leitungsblock zu verursachen (vgl. WILLISO und YUKI, 2002, S. 2591).
Zusatzlich konnen Antikorper auf verschiedene Art und Weise auf die Reizweiterleitung
einwirken, zum Beispiel durch Auslésen von immunologischen Prozessen, welche zu einer
Demyelinisierung fiihren kénnen, oder durch stéren der Funktion der BHS, wodurch das
extrazelluldre Milieau negativ beeinflusst wird (vgl. KANDA, IWASAKI und YAMAWA-
Kl, 2000, S. 585). Eine aktive Lasion der MS ist bekannt fiir ihr entziindliches Infiltrat,

welches laut zahlreicher Studien aus verschiedenen Zytokinen besteht.

Tabelle 1: Zytokine innerhalb eines entziindlichen Infiltrats bei MS

] Name \ Kiirzel \ Autoren
Interleukin 13 IL-15 | (HAUSER et al., 1990);(TSUKADA, MIYAGI und
MATSUDA, 1991)
Interleukin 2 IL-2 (GALLO et al., 1988)
Interleukin 6 IL-6 (MAIMONE et al., 1991);(WELLER, STEVENS und

SOMMER, 1991)

Tumor-Nekrose-Faktor o | TNF-o« | (FRANCIOTTA, GRIMALDI und MARTINO,
1989);(HAUSER et al., 1990);(TSUKADA, MIYAGI und
MATSUDA, 1991)

IL-1 und TNF-a konnten dariiber hinaus auch in nicht aktiven L&dsionen nachgewiesen
werden (vgl. CANNELLA und RAINE, 1995, S. 424). Die Zytokine kénnten eine bedeu-
tende Rolle bei der Entstehung von neurologischen Defiziten spielen, einigen von ihnen
konnte ein direkter und ein durch Veranderung der Durchblutung entstehender Effekt auf
die elektrophysiologischen Eigenschaften von Neuronen und Axonen nachgewiesen wer-
den (vgl. BROSNAN, LITWAK und SCHROEDER, 1989, S. 227). IL-1/3 unterbindet zum
Beispiel den Kalziumtransport von Neuronen im Hippocampus (vgl. PLATA-SULAMAM
und FRENCH-MULLEN, 1992, S. 221). IL-2 verhindert ebenfalls den Kalziumtransport
von Neuronen und zusitzlich den Natriumtransport in den Muskelzellen (vgl. KASPER,
BRINKMEIER und RUDEL, 1994, S. 61). Innerhalb der grauen Substanz konnten Effek-
te von IL-13 und IL-6 auf die synaptische Impulsiibertragung nachgewiesen werden (vgl.
KELLES, JANSSENS und TACK, 2000, S. 531). Zytokine kdnnen auch indirekt, indem
sie Gliazellen beeinfluRen auf die Neurone einwirken (vgl. KOELLER, ALLERT und OEL,
1998, S. 1375). Prostaglandin spielt vermutlich ebenfalls eine Rolle bei der BeeinfluBung
von elektrophysiologischen Gegebenheiten von demyelinisierten Axonen. Speziell Prostag-
landin E, beeinfluBt die Neurone so, dass deren Erregbarkeit nachlasst (vgl. ENGLAND,
BEVAN und DOCHERTY, 1996, S. 429).
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2.5 Die Wiedergewinnung der Funktion

Besonders auffallend bei MS ist die Moglichkeit, dass sich die Patienten nahezu voll-
standig von einem Schub und den zugehdrigen neurologischen Defiziten erholen kénnen.
Eine vollstindige Erholung ist zu einem frithen Zeitpunkt der Erkrankung eher moglich
als zu einem spateren Zeitpunkt. Es werden drei Hauptmechanismen unterschieden, de-
ren Rangfolge von den einzelnen Patienten, den verschiedenen L3sionen und von der
Krankheitsdauer abhdngig ist. Erstens ist die Aufhebung des Leitungsblocks, oder der
Fehlfunktion der synaptischen Ubertragung, die durch Entziindungsprozesse ausgeldst
wurden zu nennen. Zweitens ist es durch plastische Veranderungen innerhalb des Kortex
moglich, dass andere Neurone die Funktion der durch die Erkrankung betroffenen oder
zerstorten Neurone iibernehmen. Drittens besteht die Moglichkeit der Erneuerung der

betroffenen Markscheiden, was als Remyelinisierung bezeichnet wird.

2.5.1 Der Riickgang der Entziindungsreaktion

Wie in Kapitel 2.4.3 beschrieben wurde, kann es durch Entziindungsreaktionen zu neu-
rologischen Ausfillen kommen, deswegen erscheint es logisch zu behaupten, dass eine
Aufhebung der Entziindung zu einer Erholung fiihren kann. Nachgewiesen werden konnte
dieser Zusammenhang bisher allerdings nur im Tiermodell (EAE) (vgl. CHALK, McCOM-
BE und PENDER, 1995, S. 1093). Eine entscheidende Rolle spielt bei diesen Prozessen
das Stickstoffmonoxid (NO). Das Ausmal und die Zeitdauer bis zur Wiedererlangung der
Reizweiterleitung hangt von der vorhandenen Menge an NO ab (vgl. SMITH et al., 2001,
S. 470). Eine L&sion des Sehnerven kann mit Hilfe der Anreicherung mit Gadolinium-
DTPA im MRT sichtbar gemacht werden. Die Korrelation zwischen der GroRe der Lasion
und der Abnahme der Amplitude des visuellen evozierten Potentials (VEP) kann ebenfalls
als Anhaltspunkt des direkten und reversiblen Effektes der Entziindung auf die Eigenschaf-

ten der Reizweiterleitung der Neurone im Zentralnervensystem betrachtet werden.
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2.5.2 Die Anpassung und Plastizitat

Die Moglichkeit, dass demyelinisierte Axone Impulse weiterleiten kdnnen, wurde anfangs
anhand klinischer Befunde angenommen. In den Gebieten des Zentralnervensystems in
denen Symptome der MS vermutet wurden, wurden zwar groRflachige Lasionen gefun-
den, allerdings konnte diesen L&sionen keine neurologische Einschrankung zugeordnet
werden (vgl. GILBERT und SADLER, 1983, S. 533). Trotz des Nachweises bei kiinst-
lich erzeugten L3sionen, konnte erst eine Studie, die die Eigenschaften eines Axons, also
die Reizweiterleitung durch eine L3sion genauer untersuchte eindeutig nachweisen, dass
eine Reizweiterleitung bei demyelinisierten Axonen im Zentralnervensystem moglich ist.
Die Reizweiterleitung kann nach 2-3 Wochen nach Beginn der Demyelinisierung, auch
wenn mehrere Markscheiden betroffen sind und keine Remyelinisierung stattfindet wieder
hergestellt werden (vgl. FELTS, BAKER und SMITH, 1997, S. 7267). Im peripheren Ner-
vensystem laufen diese Prozesse wesentlich schneller ab (vgl. BOSTOCK und SEARS,
1978, S. 273), hier wurde eine Wiedererlangung der Reizweiterleitung bereits nach sechs
Tagen beobachtet (vgl. SMITH und McDONALD, 1982, S. 39). Durch diese Wiederher-
stellung bilden sich die neurologischen Einschrankungen zuriick (vgl. CHALK, McCOMBE
und PENDER, 1995, S. 1093). Es kann aber auch sein, dass die Reizweiterleitung nicht
wieder hergestellt werden kann. Um die Reizweiterleitung wieder herzustellen miissen
einige Faktoren, die positiv auf die Reizweiterleitung wirken, optimal zusammenspielen.
Diese Faktoren sind ein kleiner Durchmesser der Axone, ein kurzer Schniirring vor der ent-
standenen moglichst kurzen Lasion (vgl. SHRAGER und RUBENSTEIN, 1990, S. 867),
eine nicht vorhandene Entziindungsreaktion und eine kiihle Korpertemperatur. Die ers-
ten beiden genannten Bedingungen finden sich im Sehnerv und in der Pyramidenbahn,
wodurch deren groRes Potential zur Wiedererlangung der Funktion erklart werden, aller-
dings findet eine Reizleitung in demyelinisierten Axonen mit einem Durchmesser von bis
zu 5,5 um statt, also miissten alle Gebiete des Zentralnervensystems unter optimalen
Bedingungen diese Moglichkeit aufweisen. Ein weiterer Faktor sind die durch die Remye-
linisierung entstehenden kurzen Schniirringe, auch wenn die Reparatur auf die Rander der
Lasion beschrankt ist. Ein kurzer Schniirring fiihrt zu einer Herabsetzung der Kapazitat
des Axolemma, wodurch nur ein geringes Potential zur Entladung nétig ist. Durch diese
Zusammenhange konnen andere nicht optimale Faktoren fiir die Reizweiterleitung kom-
pensiert werden (vgl. SHRAGER und RUBENSTEIN, 1990, S. 867). Durch Kontakte des
Axolemm mit Gliazellen, welche an einem demyelinisierten Axon dhnlich eines Schniirrin-
ges wirken, wird die Méglichkeit der Impulsweiterleitung ebenfalls positiv beeinfluBt (vgl.
BLACK, FELTS und SMITH, 1991, S. 59). Die Gliose wird urspriinglich als negative

63



2.5 Die Wiedergewinnung der Funktion 2 DIE MULTIPLE SKLEROSE

Erscheinung bei MS bezeichnet, allerdings konnte theoretisch die unmittelbare Lage der
Gliamembran an den demyelinisierten Axonen, durch deren Beeinflulung der passiven
Leitungseigenschaften, die Wiederherstellung der Impulsweiterleitung positiv beeinflulRt
werden (vgl. SHRAGER und RUBENSTEIN, 1990, S. 867). Astrozytdre Prozesse lau-
fen also in unmittelbarer Nadhe der demyelinisierten Axone, besonders auf der Seite, die
markscheidenihnliches Axolemm aufweist, ab (vgl. BLACK, FELTS und SMITH, 1991,
S. 59). Die Annahme, dass das Axolemm eine hohe Dichte an Natriumkanilen aufweist,
wird durch Kiltefixationsstudien gestiitzt (vgl. ROSENBLUTH, TAO-CHENG und BLA-
KEMORE, 1985, S. 287). Dadurch wird ebenfalls die Vermutung, dass Gliazellen mit
ihren Membranen dazu beitragen, die Vorraussetzungen fiir eine erfolgreiche Wiederher-
stellung der Reizleitung zu schaffen, erhartet. Jedoch wurde herausgefunden, dass Axone
noch in der Lage waren mit 88% freigelegter Oberflache Impulse zu leiten (vgl. FELTS,
DEERNICK und ELLISMAN, 1998, S. 154). Daraus folgt, dass eine komplette Demyeli-
nisierung der Axone und nur einige funktionierende Gliazellen in dem Bereich der Lasion
nicht zwangslaufig zu einem Leitungsblock fiihren missen (vgl. BARNES, MUNRO und
YOUL, 1991, S. 1271). Die Axone kdénnten, wenn es die dueren Umstinde erlauben
Impulse weiterleiten. Zusatzlich zu der Steuerung der Verteilung der lonenkanile auf dem
Axon sind die Astrozyten fiir die Zusammensetzung von extrazellularer Fliissigkeit, insbe-
sondere von Neurotransmittern zustdndig (vgl. LARGO, CUEVAS und SOMJEN, 1996,
S. 1219). Dariiber hinaus regulieren Astrozyten die zerebelldre Mikrozirkulation (vgl. AN-
DERSON und NEDERGAARD, 2003, S. 340) und stellen so eine wichtige Struktur in
Bezug auf die axonale Funktion dar. Es wird angenommen, dass der Verlust der Funkti-
on, der durch Degeneration der Axone bei MS entsteht durch die selben Mechanismen
der kortikalen Anpassung, wie nach Traumata des ZNS ausgeglichen werden kann (vgl.
CHEN, COHEN und HALLET, 2002, S. 761). Allerdings gibt es aus fMRT-Studien keine
Hinweise darauf, dass dies bei MS der Fall ist (vgl. PANTANO, IANNETTI und CARA-
MIA, 2002, S. 1607). MS Patienten verwenden fiir die gleichen Aufgaben eine groRere
Flache des Kortex als Gesunde, um zu einer Losung zu gelangen (vgl. ROCCA, GA-
VAZZI und MEZZAPESA, 2003, S. 1770). Bei motorischen Aufgaben wie Beugen und
Strecken der Extremitdten oder Tippen mit den Fingern, zeigten sich dhnliche Befunde.
Bei Gesunden wurde eine Aktivitat des kontralateralen primaren Motorkortex festgestellt,
wobei bei MS Patienten zusatzlich der ipsilaterale primare Motorkortex und supplementar
motorische Gebiete aktiv wurden (vgl. REDDY, NARAYANAN und WOOLRICH, 2002,
S. 2646). Es konnte gezeigt werden, dass die Ausdehnung der Aktivierung auf andere
Gebiete von der GréRe und der Anzahl von Lasionen abhangt (vgl. ROCCA, FALINI und
COLOMBO, 2002, S. 330). Die Mechanismen der plastizitiren Kompensation bei MS
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sind, die Ausbreitung und Neubildung von Interneuronen um das Gebiet der Lasion her-
um, die Ausbreitung von kortikalen Axonen in Richtung des Zielgebietes, ebenfalls wurden
neu gebildete Neurone in dem motorischen Kortex gefunden (vgl. KERSCHENSTEINER,
BAREXRE und BUDDEBERG, 2004, S: 1027). Es ist durchaus méglich, dass auch diese
Mechanismen von der Ausbreitung und dem Zeitraum seit dem Ausbruch der Krankheit

abhangen.

2.5.3 Die Remyelinisierung

Die Remyelinisierung von Axonen ist typisch fiir die MS (vgl. PRINEAS, BERNARD
und KWON, 1993, S. 137). Es erscheint logisch, dass eine strukturelle Reparatur, iiber
eine Verbesserung der Reizleitung zu einer Wiedererlangung der physiologischen Funk-
tion fiihrt. Allerdings sind die neu gebildeten Markscheiden kiirzer und diinner als die
urspriinglichen Markscheiden (vgl. GLEDHILL und McDONALD, 1977, S. 552). Die-
ser Zusammenhang fiihrt zu einer Erhohung der Kapazitat und zu einer Verringerung des
Widerstandes der Myelinscheiden und beeinflult so die Reizleitung. Die neuen Markschei-
den besitzen nicht so viele Natriumkanale, wodurch die Méglichkeit der BeeinfluBung des
Impulses verringert wird. Jedoch haben Studien fortlaufend gezeigt, dass durch die Re-
myelinisierung in wahrscheinlich allen betroffenen Axonen die Impulsiibertragung wieder
hergestellt werden konnte (vgl. SMITH, BLAKEMORE und McDONALD, 1981, S. 383).
Die Markscheiden miissen nur fiinf Schichten aufweisen um eine Reizweiterleitung gewahr-
leisten zu konnen (FELTS, BAKER und SMITH, 1997). Sind mehr Schichten vorhanden
nehmen nicht nur die Leitungsgeschwindigkeit und die Refraktarzeit normale Parameter
an, sondern die remyelinisierten Axone sind dann auch in der Lage hochfrequente Im-
pulsfolgen weiterzuleiten (vgl. SMITH, BLAKEMORE und McDONALD, 1981, S. 383).
Demzufolge kann die Remyelinisierung mit der kompletten Wiederherstellung der physio-
logischen Funktion in Verbindung gebracht werden (vgl. JEFFERY und BLAKEMORE,
1997, S. 27). Dies wird durch die beobachtete Abnahme der Latenzzeit des VEP inner-
halb von 2 Jahren nach dem Auftreten einer Optikusneuritis, speziell im Zeitraum von
3-6 Monaten in welchem die Remyelinisierung vermutet wird, bestatigt. Die Veranderung
der VEP gehen einher mit der Verbesserung des Kontrastsehens und der Empfindlichkeit
des zentralen Sehfeldes. Speziell bei Kindern ist es moglich, dass sich die Latenzzeit des
VEP nach einer Entziindung des Sehnerven wieder vollkommen normalisiert (vgl. KRISS,
FRANCIS und CUENDET, 1988, S: 1253). Die Zellen die fiir die Remyelinisierung verant-
wortlich sind, sind die Oligodendrozyten (vgl. SMITH, BLAKEMORE und McDONALD,
1981, S. 383), endogene Schwann-Zellen (vgl. FELTS und SMITH, 1992, S. 178), ol-

65



2.5 Die Wiedergewinnung der Funktion 2 DIE MULTIPLE SKLEROSE

faktorische Isolierungszellen (vgl. IMAIZUMI, LANKFORD und KOCIS, 2000, S. 70),
neurale Vorlduferzellen (vgl. AKIYAMA, HONMOU und KATO, 2001, S. 27), oder Kno-
chenmarkszellen (vgl. AKIYAMA, RADTKE und KOCIS, 2002, S. 6623). Obwohl es noch
nicht eindeutig nachgewiesen ist wird angenommen, dass jeder remyelinisierte Abschnitt
von peripheren Axonen erregbar ist (vgl. SMITH und McDONALD, 1982, S. 39). Auf
jeden Fall wiirden Natrium-Kanale in remyelinisierten peripheren (vgl. DUGANDZIJA-
NOVAKOVIC et al., 1995, S. 492) und zentralen (vgl. FELTS, DEERNICK und ELLIS-
MAN, 1998, S. 154) Nervenzellen gefunden. Es ist durch diese Zusammenhange nur zu
verstandlich, dass die Remyelinisierung bei MS einen grolen therapeutischen Nutzen ha-
ben kénnte. Es kann dariiber hinaus sein, was den Nutzen der Remyelinisierung nochmal
erhohen wiirde, dass die neu gebildeten Markscheiden resistenter gegeniiber entziindlich

ausgeloster Demyelnisierung sind.
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2.6 Die physiologisch, klinischen Symptome

Obwohl die Reizweiterleitung durch Remyelinisierung wieder hergestellt werden kann,
wird die physiologische Geschwindigkeit nicht mehr erreicht und vor allem bei hochfre-
quenten Entladungsfolgen von Nervenfasern ist die Konstanz der Reizleitung ebenfalls

herabgesetzt. Diese Unterschiede kdnnen zu einer Reihe von Defiziten fiihren.

2.6.1 Die Verlangsamung der Reizweiterleitung

Die verringerte Leitungsgeschwindigkeit in demyelinisierten Axonen ist sehr bestandig und
tritt so haufig auf, dass sie als diagnostische Instrument der Demyelinisierung eingesetzt
wird. Sehr detaillierte Studien zeigen, dass die Verlangsamung der Leitungsgeschwin-
digkeit nur an den demyelinisierten Bereichen auftritt. Dies wurde bei peripheren (vgl.
RASMINSKY, 1972, S. 323) und bei zentralen Axonen (vgl. McDONALD, 1983, S. 667)
nachgewiesen. In der Peripherie wird bei Axonen mit grolem Durchmesser nach Demye-
linisierung nur eine Leitungsgeschwindigkeit von 0,5 - 2,5 m/s festgestellt (vgl. SMITH,
BOSTOCK und HALL, 1982, S. 13). Die erste Messung der Latenzzeit erfolgte bei Op-
tikusneuritis mit Hilfe von visuellen evozierten Potenzialen (VEP) (vgl. HALLIDAY, Mc-
DONALD und MUSHIN, 1972, S. 982). Die Verzdgerung lag meist im Bereich von 30 - 35
ms, maximal belief sich die Verzégerung der Latenz auf bis zu 100 ms (vgl. HALLIDAY,
McDONALD und MUSHIN, 1973a, S. 315). Es ist allerdings nicht sicher, ob sich die
gesamte Verzdgerung auf die Demyelinisierung zuriickfiihren l3sst, oder ob Mechanismen
der kortikalen Ubertragung eine Rolle spielen. Diese Faktoren kdnnten ein anhaltender
Leitungsblock oder axonale Degeneration sein. Trotzdem werden evozierte Potenziale in
der Diagnostik fiir die visuellen Bahnen (vgl. HALLIDAY, McDONALD und MUSHIN,
1973a, S. 315), fiir somtosensorische Bahnen (vgl. DESMEDT und NOEL, 1973, S. 352)
und fiir auditive Bahnen (vgl. HUME und WAXMAN, 1988, S. 191) eingesetzt. Die Ver-
z6gerung der evozierten Potenziale ist eine mogliche Erklarung fiir eine ganze Reihe von
Symptomen. Patienten mit einer Verdnderung der visuell evozierten Potenziale sehen fiir
gewdhnlich nicht so scharf wie Gesunde (vgl. HUME und WAXMAN, 1988, S. 191).
Das Ausbleiben von Symptomen kann mit der Unabhangigkeit vieler Gebiete des Nerven-
systems gegeniiber der zeitlichen Abfolge der Nervenimpulse erklart werden. Allerdings
kommt es in Gebieten in denen das Timing von groRer Bedeutung ist zu vielfiltigen
Konsequenzen. Durch den zeitlichen Unterschied des Erreichens der visuellen Informa-
tion in den beiden Hemispheren kommt es zu dem Pulfrich-Phinomen, die Betroffenen

nehmen die Umwelt pendelnd war. Die Patienten kdnnen dadurch Geschwindigkeiten nur
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schwer abschatzen und so ist es ihnen kaum mdglich die zukiinftige Position eines sich

bewegenden Gegenstandes abzuschatzen.
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2.6.2 Die Leitung von Impulspaaren

Wie wir gesehen haben ist die Verlangsamung der Reizweiterleitung, die durch Demyeli-
nisierung entsteht einer der Hauptfaktoren, die den Zeitraum zwischen zwei erfolgreich
weitergeleiteten Impulsen beeinflussen. Der Begriff der refraktiren Periode der Ubertra-
gung (McDONALD und SEARS, 1970) beschreibt den maximalen Zeitraum, in dem nach
einer Ubertragung kein weiterer Impuls geleitet werden kann. Bei gesunden Axonen ist
dieser Zeitraum gleich der absoluten Refraktarzeit, bei demyelinisierten Axonen ist dieser
Zeitraum verlangert. Bei segmental demyelinisierten Axonen wurde in gesunden Berei-
chen eine Verlangerung von 0,5 - 1,4 ms und in betroffenen Gebieten eine Verlangerung
von 1,0 - 6,0 ms gefunden, wobei die Refraktarzeit eines Axons normalerweise 27 ms
betragt (vgl. FELTS, BAKER und SMITH, 1997, S. 7267). Obwohl diese Nachteile bei
demyelinisierten Axonen auftreten sind die Refraktarzeiten von myelinfreien Axonen eher
kurz (vgl. UTZSCHNEIDER, THIO und SONTHEIMER, 1993, S. 245). Die Erklarung

hierfiir ist der geringe Schutzfaktor der Reizweiterleitung bei demyelinisierten Axonen.

2.6.3 Die Leitung von Impulsfolgen

Die Verlangerung der Refraktarzeit hat Einflul auf die maximal mdgliche Frequenz, mit
der Axone in der Lage sind Impulse weiterzuleiten. Die Refraktarzeit ist zwischen dem
zweiten und dritten Impuls langer, als die zwischen dem ersten und zweiten Impuls. Der
Grund ist die Entladung des demyelinisierten Axons durch den zweiten Impuls innerhalb
der relativen Refraktarperiode, hier muss eine groRere Ladungsdifferenz tiberwunden wer-
den, um eine Entladung zu verursachen, was dementsprechend mehr Zeit in Anspruch
nimmt. So summieren sich die Refraktarzeiten immer weiter auf, wodurch die maxima-
le Entladungsfrequenz immer geringer wird. Die Entladungsfrequenz sinkt so von 1000
Hz auf 410 Hz ab, diese Frequenz kann dann noch fiir drei Ubertragungen aufrecht
erhalten werden und sinkt danach durch einen Zusammenbruch der kontinuierlichen Im-
pulsiibertragung auf 205 Hz ab (McDONALD und SEARS, 1970). Das Fehlschlagen der
Impulsiibertragung fiihrt zu den bei MS bekannten Symptomen, wie Missempfinden und
Koordinationsstérungen (vgl. KAJI, SUZUMURA und SUMMER, 1988, S. 1364). Durch
die schnell aufeinanderfolgende Aktivierung von demyelinisierten Axonen entstehen noch
weitere Probleme. So kann es zu einem kompletten Leitungsblock kommen, der hin und
wieder von einer Impulsiibertragung unterbrochen werden kann. Zu Beginn der Forschung
wurde eine Erhdhung der Membrandepolarisation, die durch Anreicherung von Natriumio-
nen innerhalb der Zelle bedingt schien als Grund angegeben. Es konnte jedoch gezeigt

werden, dass vielmehr eine Hyperpolarisation, ausgelost durch die erhdhte Aktivitat von
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Natriumpumpen fiir den entstehenden Leitungsblock verantwortlich ist (vgl. BOSTOCK
und GRAFE, 1985, S. 239). Die Hyperpolarisation kommt bei Gesunden, vor allem bei
motorischen Axonen ebenfalls vor (vgl. VAGG et al., 1998, S. 919). Dadurch kann ei-
ne Impulsfolge iiber einen Zeitraum von 0,2 - 2,0 s unterbrochen werden (vgl. FELTS,
KAPOOR und SMITH, 1995, S. 1225). Bei demyelinisierten Axonen kann ein Leitungs-
block durch die Wechselwirkung der Hyperpolarisation und den niedrigen Schutzfaktor
der Reizweiterleitung entstehen (vgl. KAJI, BOSTOCK und KOHARA, 2000, S. 1602).
Diese Mechanismen konnten das Nachlassen oder die Unscharfe des Sehvermdgens bei
Blickfixierung, oder die sich steigernde Schwache nach kurzer Gehstrecke erklaren. Eine
kurze Pause fiihrt zu einer Wiederherstellung der Homeostase von Natriumionen und da-
mit zur Wiedererlangung der Funktion. Die Reaktion der demyelinisierten Axone ist nicht
iiberall gleich, sondern hdangen anscheinend von den Regionen im Gehirn ab. So reagieren
Nervenfasern mit der gleichen Funktion aus unterschiedlichen Gebieten des ZNS mit einer
unterschiedlichen Feuerungsrate (vgl. KUWABARA, CAPPELEN-SMITH und LIN, 2001,
S. 372). Diese Eigenschaften kdnnten eine Erklérung fiir die vornehmlich betroffenen

Gebiete der MS sein und die Reaktion der entsprechenden Axone vorhersagbar machen.
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2.6.4 Das Uhthoff Phanomen

Viele MS Patienten zeigen eine Verschlechterung der vorhandenen Symptome und ein
Auftreten neuer Symptome durch Erhéhung der Korpertemperatur. Dieser Effekt wird als
Uhthoff Phanomen bezeichnet (vgl. SELHORST und SAUL, 1995, S. 63). Nach dem 1.
Weltkrieg war das kiinstlich eingeleitete Fieber ein weit verbreitetes therapeutisches Mittel
bei MS, wobei beschrieben wurde, dass Warme neurologische Defizite auslésen oder so-
gar zum Tod fiihren konnte. Die Reaktion auf Warme war so eindeutig und wiederholbar,
dass daraus spater der "hot-bath-test” entwickelt wurde (vgl. MALHORTA und GOREN,
1981, S. 1113). 80% der Probanden zeigten eine Verstarkung der neurologischen Ein-
schrankungen und 60% wiesen neue auftretende Symptome auf. Das Uhthoff-Phanomen
kann durch eine warme Dusche (vgl. WAXMAN und GESCHWIND, 1983, S. 348), durch
Sonnenbaden (vgl. AVIS und PRYSE-PHILLIPS, 1995, S. 305), durch das Benutzen ei-
nes Fons, leichter korperlicher Aktivitat (vgl. EDMUNG und FOG, 1955, S. 316), oder
der normalen Schwankung des Kdrpertemperatur iiber den Tag hinweg ausgeldst werden
(vgl. BAKER, 2002, S. 1779). Die Verschlechterung der Symptome kann so pl&tzlich
auftreten, dass die Betroffenen nicht mehr in der Lage sind um Hilfe zu bitten (vgl. AVIS
und PRYSE-PHILLIPS, 1995, S. 305). Kiihlung schwacht nicht nur die Defizite ab, son-
dern kann auch einen anhaltenden positiven Effekt haben (vgl. SCHWID, PETRIE und
MURRAY, 2003, S. 1955). Die positiven Effekte bilden sich normalerweise wieder zuriick,
wobei auch anhaltende Effekte beschrieben worden sind (vgl. DAVIS, 1985, S. 203). Die
Erklarung dieses Phanomens liegt in der BeeinfluBung der Reizweiterleitung durch die
Temperatur. Das Signal der visuellen evozierten Potenziale zeigt bei Warme eine Ab-
nahme der Amplitude, wobei keine Anderung der Latenz erkennbar war. Die Abnahme
der Amplitude kann durch einen Leitungsblock hervorgerufen worden sein (vgl. PERS-
SON und SACHS, 1981, S. 369). Die Begriindung fiir den entstehenden Leitungsblock
durch Erhohung der Korpertemperatur wird in der Verkiirzung der Dauer des Aktions-
potenzials des letzten Schniirringes vor einer Lasion, welcher fiir die Aufrechterhaltung
des Aktionspotenzials iiber die Lasion hinweg verantwortlich ist gegeben (vgl. PAINTAL,
1966, S. 791). Die Dauer des Aktionspotentials verandert sich, weil der Koeffizient fiir
die Inhibition von Kalziumkanalen hoher liegt als der fiir die Aktivierung dieser (vgl. DA-
VIS und SCHAUF, 1981, S. 505). Innerhalb einer Lasion mit dem oben beschriebenen
verminderten Schutzfaktor der Reizweiterleitung kdnnte die Verkiirzung der Dauer des
Aktionspotenzials der entscheidende Faktor fiir eine Stérung der Reizweiterleitung sein.
Dariiber hinaus wird ein anderer Faktor diskutiert. Eine Studie hat ergeben, dass durch

das Tragen einer Kiihlweste die Kérperkerntemperatur nicht abnimmt (vgl. BEENAKKER
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et al., 2001, S. 892). Allerdings wird die mittlere Konzentration von leukozytidrem Stick-
stoffmonoxid um 41 % erniedrigt. Durch die Reduktion von Stickstoffmonoxid werden
tiber das sympathische Nervensystem Noradrenalin ausgeschiittet, wodurch eine Vermin-
derung der Anzahl von entziindlichen Zytokinen erfolgt (vgl. BEENAKKER et al., 2001,
S. 892), was zu einer Erniedrigung des Erschopfungsempfinden bei MS-Patienten fiihren
kann (SCHWID, PETRIE und MURRAY, 2003). Diese beiden Aspekte kdnnen bei der

Auswahl und der Entwicklung symptomatisch therapeutischer Konzepte hilfreich sein.

2.6.5 Die Fatigue

Ein GroBteil der MS-Patienten leiden unter der Fatigue (vgl. KRUPP et al., 1988, S.
435) und etwa 40% geben Fatigue als das Hauptsymptom an (vgl. MURRAY, 1985, S.
251). Obwohl die Fatigue so h3ufig vorkommt ist der Prozess ihrer Entstehung nicht
vollsténdig verstanden (vgl. ROSENBERG und SHAFOR, 2005, S. 140). Es werden zwei
grole Bereiche voneinander unterschieden. Die motorisch Fatigue und die geistige Er-
schopfung. Die geistige Erschépfung wird beschrieben als das iiberwaltigende Gefiihl der
Miidigkeit oder der Erschopfung, das Verlangen sich auszuruhen, oder dem Gefiihl, dass
Aufgaben zu viel Energie bendtigen, um sie zu I6sen oder dariiber nachzudenken (vgl.
FREAL, KRAFT und CORYELL, 1984, S. 135). Motorische Fatigue kann sich entweder
in einem Spannungsverlust oder einer Spastik der Muskulatur duBern, welche auf bioche-
mische Prozesse zuriickzufiihren sind (vgl. RICE, VOLLMER und BIGLAND-RITCHIE,
1992, S. 1123). Die Muskelfasern eines chronisch inaktiven Muskels nehmen in ihrem Er-
scheinungsbild die Form von ermiideten Muskelfasern an (vgl. LENMAN, TULLEY und
VRBOVA, 1989, S. 938). Es treten nicht nur innerhalb der Muskulatur Verdnderungen
auf, sondern es kann auch zu Veranderungen der motorischen Bahnen kommen, wodurch
die Patienten nicht mehr in der Lage sind ihre Muskulatur willkirlich zu aktivieren (vgl.
RICE, VOLLMER und BIGLAND-RITCHIE, 1992, S. 1123). Eine willentliche Kontrakti-
on ist daher kaum noch mdglich und eine kiinstliche Reizung des Motorkortex oder der
motorischen Nerven kdnnte eine Erholung der Kraft der Muskulatur auslésen (vgl. GAN-
DEVIA et al., 1996, S. 529). Es ist schwer vorstellbar, dass ein Leitungsblock sich nicht
auf den motorischen Output auswirkt, so haben einige Studien gezeigt, dass Veranderung
im motorischen Kortex entstehen (vgl. COLOMBO, BONESCHI und ROSSI, 2000; GAN-
DEVIA et al., 1996; LEOCANI, COLOMBO und MAGNANI, 2001; SHEEAN, MURRAY
und ROTHWELL, 1997). Diese Annahme von kortikalen Einschrankungen wird durch das
Vorkommen der kognitiven Fatigue, die bei vielen MS-Patienten auftritt, gestarkt (vgl.
KRUPP und ELKINS, 2000, S. 934). Ein Anhaltspunkt fiir den Einfluss der Demyelini-
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sierung auf die Pathogenese der Fatigue ist die Verstarkung der Fatigue bei Warme oder
nach korperlicher Beanspruchung bei 90% der MS-Patienten (vgl. FREAL, KRAFT und
CORYELL, 1984, S. 135). Dariiber hinaus hat die Nutzung einer Kiihlweste die Vermin-
derung der Fatigue zur Folge (vgl. SCHWID, PETRIE und MURRAY, 2003, S. 1955).
Die Fatigue die durch korperliche Aktivitat ausgeldst wird, steht nicht in Zusammenhang
mit der Fatigue, die durch alltdgliche Aufgaben entsteht, deshalb miissen dabei auch
andere Faktoren eine Rolle spielen (vgl. SHEEAN, MURRAY und ROTHWELL, 1997,
S. 299). Die Fatigue wird mit einer Dysfunktion von pramotorischen, limbischen, basal-
gangliondren und hypothalamischen Gebieten in Zusammenhang gebracht (vgl. KRUPP,
2003, S. 225). Die Fatigue lasst sich an der Anzahl der Lasionen, die im MRT sicht-
bar sind ablesen (vgl. COLOMBO, BONESCHI und ROSSI, 2000, S. 506). Ein weiterer
Faktor, der mit der Fatigue zusammenhangen konnte, ist die Verwendung groRerer kor-
tikaler Gebiete von MS-Patienten bei einfachen motorischen Aufgaben oder beim Sehen
(vgl. PANTANO, IANNETTI und CARAMIA, 2002, S. 1607). Wenn mehr Energie fiir
einfache Aufgaben des taglichen Lebens verbraucht werden muss, erhdht sich damit der

Stoffwechsel im Gehirn, was vermutlich wiederum zu einer friihzeitigen Ermiidung fiihrt.
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2.7 Die Diagnoseverfahren bei Multiple Sklerose

Es gibt im Moment keinen spezifischen Test fiir MS, deswegen ist die einzige Moglich-
keit eine histologische Untersuchung von Gewebe aus mehreren Bereichen des Zentral-
nervensystems, um eine MS zu diagnostizieren. Dabei miissen bei einem Patienten mit
vermuteter MS verschiedene Fragen wie zum Beispiel, findet in der Lasion eine Demyeli-
nisierung statt oder gibt es eine bessere Erklarung fiir die Symptome als MS, beantwortet
werden. Obwohl in manchen Fillen eine Diagnose an Hand des klinischen Erscheinungsbil-
des moglich ist, werden zusatzliche Test zur Absicherung durchgefiihrt, besonders wenn
Therapien verschrieben werden sollen, welche starke Nebenwirkungen mit sich bringen
konnen, oder wenn Medikamente {iber einen langen Zeitraum hinweg eingenommen wer-
den sollen. Allerdings ist es besonders in der friihen Phase der Erkrankung kaum mdglich
eine gesicherte Diagnose zu stellen. 1983 wurden einige Kriterien zusammengetragen,
die bei der Diagnose helfen sollten und hohe Akzeptanz in der klinischen Praxis fanden
(POSER, PATY und SCHEINBERG, 1983). Die Poser-Kriterien beinhalten zwei zentrale
Punkte, der erste Punkt ist das Vorkommen mindestens zwei voneinander unabhangiger
Schiibe und zwei raumlich voneinander getrennten Lasionen innerhalb des ZNS und zwei-
tens Auffalligkeiten bei verschiedenen Labormessmethoden. Hier sind die bildgebenden
Verfahren wie Computer Tomographie und vor allem die Magnet Resonanz Tomographie
zu nennen, sowie elektrophysiologische Verfahren und die Entnahme und Untersuchung
von Liquor. Diese Verfahren werden eingesetzt, wenn die Poser-Kriterien, zum Beispiel
bei fehlendem zweitem Schub keine eindeutige Diagnose zulassen. Bei Patienten mit ei-
nem progressiven Verlauf kommt diesen Tests eine groRe Bedeutung zu. Auf Grund der
verschiedenen Erscheinungsformen der MS entstand eine Diskussion, um eine mdgliche
vierte Art der MS, die als in die progressive Verlaufsform iibergehende MS bezeichnet
wurde. Diese wurde im weiteren Verlauf der Diskussion eher der primar progressiven,
wie der sekundéar progressiven Verlaufsform zugeordnet (vgl. GAYOU, BROCHET und
DOUSSET, 1997, S. 396). Diese Diskussion wurde durch die Forderung beendet, dass
die progressive Verschlechterung mindestens ein Jahr anhalten sollte, um eine progressive
Verlaufsform zu diagnostizieren und dass auf Grund der Untersuchung von zerebrospinaler
Flussigkeit, MRI und evozierten Potenzialen drei verschiedene Stufen der MS Diagnose
zu unterscheiden sind. Diese drei Kategorien sind die sichere MS, die wahrscheinliche MS
und keine MS. Die sichere MS ist durch das Vorhanden sein von oligoklonalen Banden
im Liquor gekennzeichnet, wobei fiir die wahrscheinliche MS einige Lasionen im MRI Bild
und Verdnderungen der visuellen evozierten Potenziale gefordert wurden (THOMPSON,
POLMAN und MILLER, 1997). Im Gegensatz zu diesem Versuch der Kategorisierung der

74



2.7 Die Diagnoseverfahren bei Multiple Sklerose 2 DIE MULTIPLE SKLEROSE

MS-Diagnose wurden die Poser-Kriterien weiter verfeinert und einige diagnostische Ver-
fahren zusatzlich mit eingebracht (McDONALD, COMPSTON und EDAN, 2001). Der
grolte Unterschied ist das zeitliche und raumliche getrennte Vorkommen von Lasionen,
die mit Hilfe von MRI gefunden werden kdnnen. So ist es moglich, bei nur einem Schub

eine MS zu diagnostizieren und damit friith mit einer Rehabilitation zu beginnen.

2.7.1 Die evozierten Potenziale

Die Untersuchung des ZNS mit Hilfe von evozierten Potenzialen wurde von DAWSON
erstmals durchgefiihrt. Zwei Uberlegungen fiihrten zu der Verwendung von evozierten Po-
tenzialen bei der Untersuchung des ZNS. Es wurde gezeigt, dass eine Demyelinisierung
im ZNS, wie im peripheren Nervensystem zu einer Verlangsamung der Reizweiterleitung
fihrt. Dariiber hinaus konnte damit eine Unterscheidung zwischen Demyelinisierung und
degenerativen neuronaler Erkrankungen vollzogen werden. HALLIDAY fiihrte 1972 eine
Untersuchung mit Hilfe von evozierten Potenzialen bei einer Entziindung des Sehnerven
durch (vgl. HALLIDAY, McDONALD und MUSHIN, 1972, S. 982). Somatosensorische
evozierte Potenziale wurden bei einer Vielzahl von Erkrankungen, darunter auch MS,
durchgefiihrt, um eine Beteiligung des ZNS nachzuweisen (vgl. BAKER et al., 1968;
NAMEROW, 1968). Die systematische Anwendung von evozierten Potenzialen begann
mit den visuellen evozierten Potenzialen, welche bei 90% der Fille einen starken Anstieg
der Latenzzeit bei Optikusneuritis zeigten (vgl. HALLIDAY, McDONALD und MUSHIN,
1972, S. 982). Mehrere nicht so eindrucksvolle Verlangsamungen der Reizweiterleitung
wurden kurz darauf bei somatosensorischen (vgl. DESMEDT und NOEL, 1973, S. 352)
und auditiven evozierten Potenzialen (vgl. CHIAPPA et al., 1980, S. 135) festgestellt.
Eine Verlangsamung innerhalb des Motorkortex wurde mit Hilfe von elektrischer und
magnetischer Reizung gefunden (vgl. HESS, MILLS und MURRAY, 1986, S. 355). Mit
evozierten Potenzialen wird versucht eine klinisch symptomlose Lasion zu finden oder
festzustellen, ob in einer Lasion eine Demyelinisierung stattfindet. Bei MS sind auf Grund
der Strukturen, die am haufigsten betroffen sind nicht alle Methoden der evozierten Po-
tenziale gleichermalen zu verwenden. Besondere Bedeutung kommt hierbei den visuellen

evozierten Potenzialen zu.
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2.7.1.1 Die visuellen evozierten Potenziale

Die Methode, die HALLIDAY in der ersten Untersuchung zur Verlangsamung der Reizwei-
terleitung des visuellen Systems verwendete erwies sich als beinahe optimal zur Diagnose
der Optikusneuritis. Das Standardverfahren beinhaltet ein Schachbrettmuster mit weillen
und schwarzen Flachen, welches mit einer Frequenz von 2 Hz iiber einen Zeitraum von
50 Minuten rotierend dargestellt wird. Die Reizantwort lasst sich hauptsachlich in einer
positiv ausgerichteten Kurve bei 100ms nach dem Reiz darstellen. Eine Entziindung des
Sehnerven fiihrt zu einer Abnahme der Amplitude oder bei schwerwiegenden Fillen zu
einem volligen Ausbleiben. Bei Wiedererlangung der Sehkraft ist ein Anstieg dieser Am-
plitude zu beobachten und es kommt bei 90% der Fille zu einer verzégerten Reizantwort.
Diese Verzdgerung wurde im Mittel mit 35 ms bestimmt und bleibt bei 90% der Pati-
enten bestehen, obwohl die Latenzzeit nach einigen Monaten kiirzer werden kann oder
in manchen Fillen zu normalen Werten zuriickkehrt (vgl. HALLIDAY, McDONALD und
MUSHIN, 1973b, S. 661). Eine vollstindige Normalisierung der Latenzzeit wurde bei 19%
der Patienten mit Optikusneuritis beobachtet (vgl. MATTHEWS und SMALL, 1979, S.
11). Diese Riickbildung wird mit dem Prozess der Remyelinisierung in Verbindung ge-
bracht. Bei Kindern betrug die Zahl der komplett Genesenen 50%, wodurch vermutet
wird, dass Kinder eine groBere Fahigkeit zur Remyelinisierung aufweisen als Erwachsene
(vgl. KRISS, FRANCIS und CUENDET, 1988, S. 1253). Wenn nur ein kleiner Teil der
Fasern, die fiir die zentrale Verarbeitung des Sehens verantwortlich sind betroffen ist,
kann es sein, dass dieser pathologische Prozess mit den gebrduchlichen Methoden nicht
festgestellt werden kann. In diesen Fallen kdnnte eine isolierte Reizung der inneren 4° des
Sichtfeldes ndtig sein, um eine Diagnose stellen zu kdnnen. Visuelle evozierte Potenziale
sind bei Patienten hilfreich, die keine kdrperlichen Ausfille zeigen, wodurch eine nicht
strukturelle Ursache vermutet wird. Eine normale Kurve in Amplitude und zeitlichem
Verlauf bei einer Sehscharfe von 6/24 oder weniger deutet sehr stark auf einen nicht
organischen Prozess hin. Andererseits ist oft nicht eindeutig festzustellen ob eine orga-
nische Veranderung stattfindet und wenn keine korperlichen Einschrankungen erkennbar
sind, ist ein Feststellen einer Verzdgerung der Reizantwort ein sehr wichtiges diagnosti-
sches Mittel. Die haufige Anwendung von visuellen evozierten Potenzialen bei MS ist auf
die Haufigkeit zuriickzufiihren mit der eine Optikusneuritis als erstes Symptom einer MS
auftreten kann. Bei wahrscheinlicher MS sind es 70% und bei sicherer MS sind es 90% die
eine Verdnderung der visuellen evozierten Potenziale zeigen. Es konnte gezeigt werden,
dass bei Patienten die keine visuellen Einschrankungen erkennen lassen, diejenigen ein
hoheres Risiko eine MS zu entwickeln haben, bei denen Auffaligkeiten der visuellen evo-

zierten Potenziale (VEP) nachgewiesen werden konnten. VEP werden heute als einziges
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elektropysiologisches Mittel bei der Diagnose von MS eingesetzt. Dieses diagnostische
Mittel hat zwar einen nicht so hohen Stellenwert wie ein MRT, aber es gibt Situationen
in denen ein MRT unauffillig bleibt und ein VEP einen Hinweis auf Demyelinisierung
liefert. Bei Patienten mit einem unklaren klinischen Bild, bei denen eine MS ein mégliche
Erklarung der Symptome liefern konnte, sind die VEP eine geeignete Mdglichkeit eine
Demyelinisierung nachzuweisen. Der Grund der Verzégerung kann dann unter Einbezug

der anderen Auffalligkeiten gefunden werden.

2.7.1.2 Die motorischen evozierten Potenziale

Die motorischen evozierten Potenziale (MEP) zihlen zu den Moglichkeiten, die zur Dia-
gnose von MS zur Verfiigung stehen. Es gibt zwei verschiedene Methoden der kortika-
len Stimulation, elektrisch und magnetisch. Beide Methoden zeigen eine Verzogerung
der Reizantwort bei MS Patienten (vgl. BARKER, FREESRON und JARRAT, 1986, S.
1325). Allerdings sind die Reizantworten bei afferenten MEP durchaus unterschiedlich.
Der Grund dafiir kdnnte die synaptische Ubertragung sein. Bei Erstellung der Diagnose
sollte unbedingt daran gedacht werden, dass der Verlangsamung der Reizantwort eine
ausschlieRlich degenerative Erkrankung, wie die Erkrankung des Motoneurons zu Grunde
liegen konnte. Trotzdem deutet eine Verzdgerung tiber 20 ms auf einen demyelinisieren-
den Prozess hin (vgl. THOMPSON, DAY und ROTHWELL, 1986, S. 91). Es kommt sehr
selten vor, dass die MEP Auffalligkeiten zeigen und andere klinischen Untersuchungen
nicht, deshalb wurde den MEP bei der Diagnose von MS keine groRe Aufmerksamkeit
geschenkt (vgl. HESS, MILLS und MURRAY, 1986, S. 355). Allerdings kdnnen sie bei
komplizierten Fallen von Nutzen sein. In einer Studie mit 19 Patienten mit primar und
sekundar progressiver MS konnte eine Erhhung der Verzogerung der zentralen motori-
schen Reizweiterleitung bei vier Patienten gefunden werden, welche ebenfalls neue Lisio-
nen des Riickenmarks erkennen lieRen. Dennoch zeigten 15 Patienten keine Verlangerung
der Verzogerung der Reizantwort des zentralen motorischen Kortex. Es wurde daher an-
genommen, dass dieser Verschlechterung eher ein Axonsverlust als eine Demyelinisierung

zu Grunde liegt.
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2.7.2 Die Magnet Resonanz Tomographie

Die Magnet Resonanz Tomographie (MRT) wurde um 1975 entwickelt und lieferte die
Moglichkeit der bildhaften Wiedergabe des lebenden Gehirns. Die Bilder des Gehirns und
des Riickenmarks sind relativ stérungsfrei und haben den Vorteil gegeniiber der Compu-
ter Tomographie, dass sie nicht durch Knochen beeinflut werden und kénnen so viele
extrinsische und intrinsische pathologische Prozesse aufzeigen. Bei Patienten mit Erkran-
kungen des Riickenmarks hat die MRT die invasive Methode der Myelographie vollstandig
ersetzt. Die Entwicklung der MRT veranderte die Diagnostikmoglichkeiten fiir MS voll-
standig (vgl. YOUNG, HALL und PALLIS, 1981, S. 1063). Mit Hilfe des MRT wird ein
starkes lokales Magnetfeld erzeugt, welches auf die Protonen und Neutronen, die sich
in jedem Kdrpergewebe befinden einwirkt und diese dazu bringt sich parallel zu dem ex-
tern erzeugten Magnetfeld auszurichten. Mit Folgen von Impulsen wird das Gewebe dazu
gebracht eine magnetische Resonanz des Kerns zu erzeugen, welche mit einem Empfan-
ger festgehalten werden kann. Mit mathematischen Methoden kdnnen dann die genauen
Positionen dieser fiir ein Gewebe charakteristischen Protonen und Neutronen bestimmt
werden. In unserem Korper ist das Ht-Proton gebunden in Wasser am weitesten ver-
breitet. Wenn der Impuls unterbrochen wird kehren die H*- Protonen wieder in die zum
Magnetfeld parallele Ausrichtung zuriick. Dieser Prozess wird von zwei Eigenschaften der
magnetischen Resonanz beherrscht, die T; - Langsausrichtung und die T,- transversale
Ausrichtung. Ein MRT zeigt das Gewebe demnach an Hand der Dichte der H* - Protonen
und ihrer Ausrichtung. Allerdings kdnnen diese durch die Gegebenheiten der makromo-
lekularen Umgebung des Wassers beeinflult werden. Daher lassen sich die Starken und
Schwichen dieser Methode erkennen, ein MRT ist sehr reliabel bei Bindegewebe, aller-
dings lasst es keinen Schluss auf die Ursache der Verdnderung zu. Deswegen wird bei
der Untersuchung des ZNS mit MRT ein bestimmter Marker, der sich an Wasser bindet
und die Blut-Hirn-Schranke nicht durchdringen kann, das Gadolinium verwendet. Lasst
es sich im ZNS nachweisen ist gezeigt, dass die Blut-Hirn-Schranke an diesen Stellen
durchldssig geworden ist. Diese Permeabilitdtsanderung wird als mogliches Symptom der
MS diskutiert.
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2.7.2.1 Die T,-Darstellung des Gehirns

Die T,-Methode hat eine hohe Sensitivitat fur Lasionen der weilen Substanz im Gehirn,
welche durch MS verursacht werden konnen. Diese Lisionen lassen sich bei 95% der
Betroffenen in den periventrikuldren Regionen finden, wobei sie scharf abgegrenztes oder
weitldufiges Gebiet befallen konnen. Sie finden sich eher in den tiefen als in den periphe-
ren Schichten der weilen Substanz. Bei 2/3 der MS Patienten lassen sich Lasionen am
duReren Rand des Kortex nachweisen (vgl. MILLER, RUDGE und JOHNSON, 1988, S.
927). Bei vaskuldren Erkrankungen kommt es im Gegensatz zur MS kaum zu L&sionen
innerhalb des Corpus callosum (vgl. OFFENBACHER, FAZEKAS und SCHMIDT, 1993,
S. 905). Ebenfalls hiufig betroffen sind bei MS das Kleinhirn und der Hirnstamm (vgl.
BARKHOF, FILLIPI und MILLER, 1997, S. 2059). L3sionen des Hirnstammes grenzen
an Bereiche, die mit zerebrospinaler Fliissigkeit gefiillt sind, also an die Ventrikel oder
das Aquaedukt. Arteriosklerose dagegen zeigt eher Veranderungen der zentralen Pons
oder des Mittelhirns. Bei 50% mit sicherer MS lassen sich Lasionen innerhalb der wei-
Ben Substanz des Gehirns finden. Verdnderung in der grauen Substanz lassen sich mit
Hilfe der MRT viel seltener nachweisen als Lasionen in der weilen Substanz. Die Ba-
salganglien sind in 10% der Fille von Lasionen betroffen. Geringe Ubereinstimmung des
konventionellen MRT und den post mortem gefundenen L&sionen zeigten sich im Bereich
des Thalamus (vgl. CIFELLI, ARRIDGE und JEZZARD, 2002, S. 650). Der Grund dafiir
kann sein, dass es nur geringe Unterschiede in der bildlichen Darstellung der T,-Lasion

und der umgebenden grauen Substanz gibt.
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2.7.2.2 Die T,-Darstellung des Riickenmarks

Das Riickenmark wird bei radiologischen Untersuchungen immer miteinbezogen, weil
es ein Teil des ZNS ist und somit eine Vielzahl von Symptomen auslésen kann. Die
geeignetste Methode ist wiederum die T,-Methode der MRT. Im Querschnitt lassen sich
weniger als eine Ldsion pro Segment finden und befallen nur einen Teil des anterior-
posterioren Durchmessers des Riickenmarks. Im Langsschnitt finden sich die L3sionen
eher asymmetrisch an der Oberfliache des Riickenmarks (vgl. LYCKLAMA, THOMPSON
und FILLIPI, 2003, S. 555). Obwohl sich die meisten L&sionen in posterioren und lateralen
Gebieten zeigen ist es nicht ungewdhnlich, dass sich diese Lasionen auf die umliegende
grauen Substanz ausweiten. Eine aktive Ladsion schwillt an und kann so den Eindruck einer
Atrophie des Riickenmarks erwecken. Bei MS kdnnen sich ausschlieblich im Riickenmark
Veradnderungen zeigen, dies kommt vor allem bei der primar progressiven Form der MS
vor, bei welcher Lasionen im Gehirn nur sehr klein sind oder iiberhaupt nicht vorkommen.
Eine diffuse Hyperintensitat der Protonendichte im Riickenmark wurde ebenfalls eher bei
der primar progressiven Form als bei anderen Formen der MS gefunden (vgl. LYCKLAMA
et al., 1998, S. 687). Bei MS Patienten mit sicherer MS wiesen 100% L&sionen im Gehirn
auf, wobei nur 56% mit anderen neurologischen Erkrankungen diesen Befund ebenfalls
zulieRen. Innerhalb des Riickenmarks hatten 92% der Patienten mit sicherer MS Zeichen
von Lasionen, wobei dies nur bei 6% mit anderen Erkrankungen der Fall war (vgl. BOT,
BARKHOF und LYCKLAMA, 2002, S. 46).
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2.7.3 Die Liquoruntersuchung

Die Liquoruntersuchung beginnt mit der Entnahme der zerebrospinalen Fliissigkeit auf
Hohe der Lendenwirbelsdule mit der Lumbalpunktion. Es wurde gezeigt, dass Protei-
ne im Liquor auf andere Art und Weise reagieren wie Proteine im Serum (vgl. KABAT,
MOORE und LANDOW, 1942, S. 571). Die elektorphoresische Untersuchung des Liquors
zeigte die Heilkraft von Banden, welche in der Ndhe von Gammaglobulin gefunden wur-
den. Diese reprasentieren Immunglobuline und entstehen in einer Lasion, die durch MS
ausgeldst wird (vgl. TOURTELHOTTE, POTVIN und BAUMHEFNER, 1980, S. 620).
Die Elektrophorese fiihrte zu einer hdheren Sensitivitat der Diagnose, allerdings nicht zu
einer hoheren Spezitifitdt. Durch die Entwicklung der MRT hat die Elektrophorese an
Bedeutung verloren, wobei sie in komplexen Fallen unabdingbar ist, um festzustellen ob
eine entziindliche Reaktion innerhalb des ZNS stattfindet. Dabei kann die Untersuchung
des Liquors die Grundlage der Rechtfertigung weiterer diagnostischer Manahmen dar-
stellen oder ein Mittel der Differentialdiagnostik der MS bei Fallen sein, die durch andere
Methoden nicht eindeutig diagnostiziert werden konnten. Es gibt zwei Situationen in de-
nen eine Lumbalpunktion zur MS Diagnose unabdingbar ist. Erstens bei dlteren Patienten
die einen Schub hatten und dann einige Jahre keine neuen Symptome entwickelt haben.
Bei diesen Patienten kann die mit Hilfe der MRT gefundene Lasion nicht zwingend auf
Demyelinisierung zuriickgefiihrt werden, sondern altersbedingt sein. Zweitens bei Pati-
enten mit progressiver Myelopathie. Die McDONALD Kcriterien (sieche Kapitel 2.7.4.3)
fordern das Vorkommen von oligoklonalen Banden innerhalb des Liquors zur Diagnose
primar progressiver MS (vgl. McDONALD, COMPSTON und EDAN, 2001, S. 121). Eine
differentialdiagnostische Untersuchung mit dem Nachweis von oligoklonalen Banden eig-
net sich also, um eine dem Patienten ansonsten bevorstehende Operation zu vermeiden.
Die Anzahl der Zellen innerhalb des Liquors ist in der Erholungsphase der MS mit 10-
20 Zellen/cm® am geringsten. Zellzahlen von mehr als 50 Zellen/cm?® sind bei MS sehr
selten. In der akuten Phase steigen diese Zahlen bis iiber 100 Zellen/cm?® bei Patienten
mit sicherer MS. Den groRten Anteil haben dabei die Lymphozyten mit bis zu 90% aller

Zellen.
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2.7.4 Die Diagnostikkriterien

Trotz intensiver und langjahriger Forschung ist es bis heute nicht gelungen die Ursache
fir MS eindeutig festzulegen. Damit gibt es auch keine eindeutigen Messungen welche
reliabel und spezifisch eine MS nachweisen kénnen. Jedoch ist eine friihzeitige Behandlung
der MS, um die auftretenden Symptome so gering wie moglich zu halten unabdingbar.
Kriterien zur Diagnose von MS, die eine friihzeitige, exakte und spezifische Diagnose
zulassen, sind also duBerst hilfreich um eine angemessene Behandlung zu gewahrleisten.
Es wurde versucht Kriterien zu sammeln, welche in ihrer Gesamtheit eine Diagnose von
MS zuliessen. Diese Kriterien werden mit dem Fortschritt der technische Moglichkeiten
und durch fortlaufende Forschung erworbenes Wissen immer wieder iiberarbeitet und
korrigiert. Die ersten Diagnosekriterien wurden von Schuhmacher 1965 aufgestellt. Darauf
folgten 1983 die Poser-Kriterien bis 2005 die iiberarbeiteten McDonald-Kriterien vorgelegt

worden sind.
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2.7.4.1 Die Schumacher Kriterien

Die Schumacher Kriterien zdhlen zu den klinisch anerkannten diagnostischen Kriterien,
um eine MS Diagnose als gesichert bezeichnet zu konnen. Die Kriterien wurden 1965
aufgestellt und beziehen den damaligen Kenntnisstand mit ein. Ein Hauptkriterium hierbei

ist die raumliche und zeitliche Trennung von zwei L3sionen.

1. Die neurologische Untersuchung ergibt objektiv eine Funktionsstorung des ZNS.

2. Die Anamnese oder der Befund weist auf eine Beteiligung von zwei oder mehr
Abschnitten des ZNS hin.

3. Die Erkrankung betrifft vorwiegend die weille Substanz.

4. Das Nervensystem kann auf zweierlei Arten betroffen sein:
- zwei oder mehrere Episoden, die jeweils mindestens 24 Stunden anhalten und
zeitlich mindestens durch 1 Monat getrennt sind

- langsam kontinuierliche oder schrittweise Progression iiber 6 Monate hinweg
5. Das Alter bei Beginn der Erkrankung betragt 10-50 Jahre.

6. Der Befund und die Beschwerden diirfen durch keinen anderen Krankheitsprozess
erklarbar sein (SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S. 103).
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2.7.4.2 Die Poser Kriterien
Die Poser-Kriterien beinhalten die Ergebnisse der Liquoruntersuchung, welche auch einen

grolen Beitrag zur Differentialdiagnostik beitrugen. Die Kriterien sind in der folgenden
Tabelle zusammengefasst (SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S. 103).

Tabelle 2: Poser-Kriterien zur Diagnose von Multiple Sklerose

Schiibe klinischer | paraklinischer Liquor
Nachweis | Nachweis von | IgG/oligoklinale
von Lasionen Banden im
Lasionen Liquor
klinisch sichere 2 2 .
MS 2 1 und 1 .
laborunterstiitzt 2 1 oder 1 +
sichere MS 1 2 1 +
1 1 und +
klinisch 2 1
wahrscheinliche 1 2 .

MS 1 1 und 1 .
laborunterstiitzt 2 +
wahrscheinliche

MS
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2.7.4.3 Die McDonald-Kriterien
Die McDonald-Kriterien haben als zusatzliche Forderung die MRT Bilder miteinbezogen

und bilden so den momentanen Stand der Diagnostik bei MS. Die Kriterien sind folgender
Tabelle zu entnehmen (SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S. 105).

Tabelle 3: McDonald-Kriterien zur Diagnose von Multiple Sklerose

|

klinische Befunde

\ weitere fiir die Diagnose MS nétige Befunde

- zwei oder mehr Schiibe und objektiver
klinischer Nachweis von zwei oder mehr
Lasionen

keine

- zwei oder mehr Schiibe und objektiver
klinischer Nachweis einer Lasion

- topische Dissemination, belegt durch MRT
- zwei oder mehr MS- charakteristische Lasionen in
der MRT und positiver Liquor
- im weiteren Verlauf klinischer Schub, der einen
anderen Lasionsort trifft

- ein Schub und objektiver klinischer
Nachweis von zwei oder mehr L3sionen

- zeitliche Dissemination, belegt durch MRT
- zweiter klinischer Schub

- ein Schub und objektiver klinischer
Nachweis einer Lasion

- topische Dissemination, belegt durch MRT
- zwei oder mehr MS-charakteristische Lasionen in
der MRT und positiver Liquor
UND
- zeitliche Dissemination, belegt durch MRT
- zweiter klinischer Schub

- schleichend progrediente neurologische
Ausfille, die die Diagnose MS vermuten
lassen, seit Beginn (kein Schub)

- positiver Liquor
UND
- topische Dissemination, belegt durch
- 1) 9 oder mehr T,-Lasionen im Gehirn
- 2) 2 oder mehr Lasionen im Riickenmark
- 3) 4-8 Lasionen im Gehirn und eine spinale Lasion
- pathologische VEP kombiniert mit 4-8 Lasionen im
Gehirn oder mit weniger als 4 L3sionen im Gehirn
und einer im Riickenmark belegt durch MRT
UND
- zeitliche Dissemination, belegt durch MRT
- anhaltende Progression iiber ein Jahr
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3 Das Vibrationstraining

Das Vibrationstraining wurde aus der physiotherapeutischen Methode des tonischen Vi-
brationsreflexes (TVR) (vgl. ISSURIN, LIEBERMANN und TENENBAUM, 1994, S. 561),
welcher durch auf die Sehne iibertragene Vibrationen ausgeldst wird, entwickelt. Der TVR
bedingt eine durch Reflexe ausgeloste Kontraktion des Muskels (vgl. BONGIOVANNI und
HAGBARTH, 1990, S. 1). Die Veradnderung der Muskellange wird durch die Muskelspin-
del erkannt, wobei die a-Efferenzen uber die la-Afferenzen aktiviert werden. Dies fiihrt zu
einer Erhohung des EMG Signals des jeweiligen Muskels. Auf diese Weise kann ein Muskel
ohne hohere Kontrolle eine gewisse Kraft entwickeln. Zuerst wurde die Methode des TVR
bei Turnern angewandt, um das Beweglichkeitstraining, welches den Gelenkausschlag er-
hohen sollte zu intensiveren. Es wurde vermutet, dass sich die erreichte Steigerung des
Gelenksausschlages auf eine Erhdhung der Schmerzdedektionsschwelle zuriickfiihren |3sst
(vgl. ISSURIN, LIEBERMANN und TENENBAUM, 1994, S. 561). Dariiber hinaus wur-
de die hypothetische Vermutung einer Steigerung der Durchblutung aufgestellt. Weitere
Studien beschaftigten sich hdufig mit den Effekten des TVR auf die Kraftfahigkeiten
und nicht auf die Beweglichkeit. Die Anpassung der Muskulatur auf Vibrationstraining
wurde untersucht, indem sich die Probanden auf ein Trainingsgerat in einer Kniebeuge
mit gleichzeitigem Zehenstand stellen sollten und eine gewisse Zeit in dieser Position
verharren sollten (vgl. BOSCO et al., 1999, S. 183). Vibrationstraining wurde auch in
Kombination mit einem herkdmmlichen Krafttraining eingesetzt, um die Steigerung der
isometrischen Kraftfahigkeit zu untersuchen (vgl. ISSURIN und TENENBAUM, 1997, S.
177). Von Interesse sind nicht nur die Effekte, die nach einem langeren Trainingszeit-
raum auftreten, sondern auch die Effekte die akut nach einem Training zu beobachten
sind (vgl. BOSCO et al., 1999, S. 185). Im Moment stehen sich viele Untersuchungser-
gebnisse gegeniiber, wobei sich einige bestatigen und andere widersprechen. Der Grund
hierfiir konnten die unterschiedlichen Designs und Methoden der Studien sein. Bei dem
Beweglichkeitstraining wurde eine Frequenz von 23 Hz verwendet, weil befiirchtet wurde,
dass sich die Schwingung bei einer hdheren Frequenz im Korpergewebe verliert. Allerdings
konnte diese Befiirchtung nicht bestitigt werden und damit verwendeten andere Studien
eine groRe Bandbreite von Frequenzen. Zum Beispiel kamen Frequenzen von 26-30 Hz
bei einer Amplitude von 4-10 mm (vgl. BOSCO et al., 1999, S. 183), oder eine Frequenz
von 44 Hz bei einer Amplitude von 3 mm zum Einsatz. Ein weiterer Faktor der einen
Vergleich von Studien erschwert ist die serielle Verschaltung von Muskeln und Sehnen,
wodurch eine ausschlieBliche Langenanderung der Muskulatur schwer zu bestimmen ist.

Es ist bisher noch nicht genau geklart, wie das Bindegewebe die Schwingungen iibertragt
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und damit ist nicht bekannt welche Frequenzen unter welchen Bedingungen auf den zu

trainierenden Muskel einwirken.

3.1 Die Effekte auf die Kraftfdhigkeiten

Zu den Effekten auf die Kraftfahigkeiten des Vibrationstrainings wurden bisher sehr viele
Studien durchgefiihrt, weil die Steigerung der Kraft in vielen Bereichen eine libergeordne-
te Rolle spielt. Diese Steigerung der Kraft ldsst sich auf zwei grundlegende Mechanismen
zuriickfiihren. Durch ein Training verdndert sich die intramuskuldre Koordination, wobei
sich die mechanischen Eigenschaften des kontraktilen Gewebes so verdndern, dass eine
groRere Kraft erzeugt werden kann. Abgesehen davon, ist die neuronale Ansteuerung ei-
nes Muskels bei einem Untrainierten in hohem Male optimierbar, wodurch ein Muskel
ebenfalls in die Lage versetzt werden kann, eine groBere Kraft entwickeln zu kdnnen.
Auf der einen Seite lasst die supraspinale Steuerung eine Aktivierung aller Muskelfasern
wahrend einer Kontraktion nicht zu und auf der anderen Seite haben inhibitorische Ein-
fliBe den gleichen Effekt, wodurch eine optimale Kraftausschopfung bei Untrainierten
nicht moglich ist. Vor allem bei beginnender Ermiidung kommt diesen inhibitorischen
Mechanismen ein groRe Bedeutung zu (vgl. WOODS, FURBUSH und BIGLAND, 1987,
S. 125). Es wurde gezeigt, dass durch eine externe Stimulation die Kontraktionskraft
wahrend einer willkiirlich maximalen Kontraktion zu einer Steigerung der Kraftentwick-
lung fiihrt (vgl. GANDEVIA et al., 1996, S. 529). Ein dhnlicher Effekt konnte auch in
dem kontralateralen Arm oder Bein beobachtet werden, wobei nur ein Arm oder ein Bein
einem Krafttraining unterzogen wurden. Bestatigt wurde dies durch eine Studie in der
die Beine mit unterschiedlichen Methoden trainiert wurden. Mit einem Bein wurde ein
dynamisches Krafttraining, mit dem anderen Bein ein isometrisches Krafttraining tiber 16
Wochen hinweg durchgefiihrt. Gemessen wurde die Kontraktionsgeschwindigkeit, welche
sich bei beiden Beinen gesteigert hatte. Begriindet wurde das Ergebnis mit der Schluss-
folgerung, dass das Einleiten einer Bewegung eine grolere trainingswirksame Bedeutung
hat, als die eigentliche Ausfiihrung (vgl. BEHM und SALE, 1993, S. 359).
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3.2 Das la-Feedback

Es gibt fiinf Anhaltspunkte, dass das la-Feedback eine wichtige Rolle bei der Entwicklung

von Kraft wahrend einer isometrischen Kontraktion spielt.

1. Bei lokaler Betdubung sinkt die Feuerungsrate von Efferenzen.

2. Wird wahrend einer Ermiidung ein TVR durch Vibrationen ausgeldst, erhoht sich
die entwickelte Kraft.

3. Die Feuerungsrate efferenter Axone, die proximal zu einem Leitungsblock liegen,

liegt 30% unter dem physiologischen Wert.
4. Nach einer Ermiidung ist die Entladung der Reflexe reduziert.

5. Die Feuerungsrate geht nicht so stark zuriick, wenn eine Kontraktion wahrend einer

Bewegung durchgefiihrt werden soll.

Dies wurde durch eine Studie bestatigt, in der die Teilnehmer eine maximale isometrische
Kontraktion liber 60 Sekunden aufrecht erhalten sollten, wobei die v-Motoneurone durch
lokale Anaesthesie ausgeschalten wurden. Dadurch erfolgte ein Verlust der Kraft und ein
sehr geringer EMG Wert. Die motorischen Einheiten waren nicht in der Lage physiologi-
sche Feuerungsraten zu erreichen. Dariiber hinaus fiihrte ein TVR zu keiner Steigerung
der Kraft oder des EMG Wertes. Eine fusimotorische Aktivitdt ist also fiir eine Aktivie-
rung der la-Afferenzen unabdingbar (vgl. BONGIOVANNI und HAGBARTH, 1990, S. 1).
Die Bedeutung des la-Feedbacks driickt sich beim Gehen, Laufen und Springen in dem
sogenannten Dehnungs-Verkiirzung-Zyklus (DVZ) aus. Bei diesen Aktivitdten findet also
vor der Kontraktion des Muskels eine Dehnung desselben statt. Die Kontraktion erfolgt
wegen den elastischen Eigenschaften der Sehne und des Muskels und vor allem durch eine
la-Afferenzen vermittelten Aktivierung der a-Efferenzen. Die Bedeutung dieses Reflexes
wird bei der Ermiidung des Muskels deutlich, wenn sich der Zeitraum zwischen Auftreten
einer Storgrole und der konzentrischen Kontraktion erhéht. Der Grund fiir diese Verlan-
gerung konnte eine Herabsetzung der Sensitivitat fiir eine Dehnung der Muskelspindel
sein. Die Bedeutung des DVZ fiir Bewegungen wie Gehen, Laufen und Springen kdnnte
ein bedeutender Indikator fiir die Mdglichkeiten des Vibrationstrainings sein. Durch dieses
Training wird das System der la-Afferenzen und der a-Efferenzen aktiviert, wodurch ein

motorischer Lerneffekt erzielt werden kann.

88



3.3 Die Flexibilitat des la-Feedbacks 3 DAS VIBRATIONSTRAINING

3.3 Die Flexibilitat des la-Feedbacks

Der Dehnreflex passt sich in hohem MaBe an die veranderten Anforderungen nach ei-
nem bestimmten Reiz an. Nach einer zwei Sekunden langen isometrischen Kontraktion
ist der Dehnreflex erhoht (vgl. GOLLHOFER, SCHOPP und RAPP, 1998, S. 89). Nach
einer anfanglich kurzen Abnahme der Aktivitat des Dehnreflexes, ist die Aktivitat iiber
einen Zeitraum von 20 Sekunden erhoht. Die Steigerung ist nach einer Sekunde nach
der Kontraktion am starksten. Im Gegensatz zu dem Dehnreflex, steht der Hoffmann-
Reflex, (H-Reflex) welcher eine Reaktion auf eine externe Stimulation darstellt. Diese
Stimulation wirkt auf der einen Seite auf nahe gelegene motorische Einheiten und auf
der anderen Seite auf la-Afferenzen. Deswegen zeigen sich im EMG-Signal bei einem H-
Reflex zwei Peaks. Der erste wird durch die Aktivierung der motorischen Einheiten der
zweite liber monosynaptische Erregung der a-Efferenzen vermittelt tiber die la-Afferenzen
bedingt. Der H-Reflex ist nicht von der Sensitivitdt der Muskelspindel abhdngig und des-
wegen eine Moglichkeit die Effizienz der synaptischen Ubertragung der la-Afferenzen auf
die a-Efferenzen zu messen. Die beiden Reflexe reagieren unterschiedlich auf eine iso-
metrische Kontraktion, wobei der Dehnreflex erhoht wird bleibt der H-Reflex konstant.
Die Steigerung des Dehnreflexes kdnnte durch die Verringerung der Aktivierungsschwel-
le der Muskelspindel erklart werden. Es ist allerdings auch mdoglich, dass die Effizienz
der la-Afferenzen nach einer Kontraktion, durch vermehrte Ausschiittung von Neuro-
transmittern erhoht ist (vgl. ROSS, LEVERITT und RIEK, 2001, S. 409). Nach einer
maximalen Kontraktion konnte gezeigt werden, dass der H-Reflex zuerst abnimmt und
dann vier Minuten erhoht ist (vgl. HAMADA et al., 2000, S. 2131). Es wurde gezeigt,
dass die Potenzierung des H-Reflexes nach einer maximalen isometrischen Kontraktion
auf die gleiche Art und Weise erfolgt wie die Steigerung der Explosivkraft. Daher wurde
angenommen, dass der H-Reflex groBen Einfluss auf die Explosivkraft hat (vgl. ROSS,
LEVERITT und RIEK, 2001, S. 409). Allerdings kdnnte die Steigerung des H-Reflexes ein
Ergebnis der Hemmungsauflésung des motorischen Neuronenpools oder eine Aktivierung
anderen zusatzlicher Afferenzen sein. Der Verlauf der Potenzierung dieser beiden Reflexe
ist sehr unterschiedlich und hangt wahrscheinlich von dem Prozentsatz der maximalen
willkiirlichen Kontraktionskraft bei einer isometrischen Kontraktion ab. Der Zeitraum
zwischen Kontraktion und Potenzierung liegt zwischen zwei Sekunden und vier Minuten.
Die Moglichkeit des Dehnreflexes und des H-Relexes zur Steigerung miissen bei der Inter-
pretation des Vibrationstrainings unbedingt beriicksichtigt werden. Die Effekte, die nach
einer isometrischen Kontraktion gefunden wurden, kénnten auch durch ein Vibrations-

training hervorgerufen werden. Das wiirde erkldren, warum eine Maximalkraftsteigerung
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direkt nach einem Vibrationstraining beobachtet werden konnte. Allerdings wurde eben-
falls ein nachhaltiger Effekt durch eine Kombination von Kraft- und Vibrationstraining
gefunden (vgl. ISSURIN und TENENBAUM, 1997, S. 177).
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4 Die Zusammenfassung und die Hypothesenbil-

dung

Nach der Hinfiihrung zum Thema, wurden die zytoarchitektonischen Gegebenheiten des
zentralen Nervensystems dargelegt, um eine Orientierung und ein Verstandnis der kom-
plexen Zusammenhdnge im Gehirn und im Riickenmark zu erméglichen. Das Zentralner-
vensystem wurde in verschiedene Abschnitte aufgeteilt. Die grobste Aufteilung erfolgt
in Gehirn und in Riickenmark. Im Riickenmark wurde speziell auf die Unterschiede der
weilen und der grauen Substanz eingegangen und versucht die beiden anerkanntesten
Einteilungssysteme miteinander zu vergleichen. Bei der Beschreibung des Gehirns wur-
den vier verschiedene Gebiete ndher beschrieben, weil sie fiir das Thema dieser Arbeit
von Bedeutung sind. Das motorische System wurde gesondert hervorgehoben und die in
diesem System vorkommenden Strukturen detailliert beschrieben. Eine weitere Beschrei-
bung des Zentralnervensystems wurde anhand der Gliazellen durchgefiihrt. Es gibt drei
verschiedene Arten von Gliazellen, welche jede fiir sich eine spezielle Aufgabe inne hat.
Diese Aufgaben reichen von dem Strukturaufbau und der Erhaltung bei Astrozyten, iiber
die Isolierung und Erndhrung von Neuronen bei Oligodendrozyten bis hin zu der Immun-
abwehr des Zentralnervensystems, welche durch die Mikrogliozyten gewahrleistet ist. Der
Blut-Hirn-Schranke kommt bei der Immunabwehr ein bedeutenden Rolle zu. Die BHS
wird durch Ausldufer von Astrozyten gebildet, wodurch die Astrozyten ebenfalls einen
wichtigen Beitrag zu der Immunabwehr leisten. Die Kommunikation zwischen Nervenzel-
len und Neuronen bildet die Grundlage des menschlichen Verhaltens in allen Bereichen
des alltidglichen Lebens. Fiir diese Kommunikation werden Verbindungs- und Ubertra-
gungsstellen bendtigt, welche moglichst effektiv funktionieren sollen. Diese Verbindungen
werden als Synapsen bezeichnet, wobei es zwei verschiedene Typen von Synapsen gibt.
Die elektrischen Synapsen haben einen sehr kleinen synaptischen Spalt, leiten elektrische
Impulse nahezu verlustfrei weiter und sind in der Lage Impulse in beide Richtungen zu
leiten. Chemische Synapsen weisen einen groBeren synaptische Spalt auf. Die Impulswei-
terleitung erfolgt auf chemischem Weg, wobei die Richtung der Reizleitung durch die
prasynaptische Bereitstellung von Neurotransmittern festgelegt ist. Um eine Bewegung
oder menschliches Handeln im Allgemeinen zu ermdglichen ist es notwendig Informatio-
nen aus der Umwelt zu sammeln, zu beurteilen und angemessen darauf zu reagieren. Es
gibt einige Sensoren, die fiir das Sammeln der Informationen zusténdig sind. In Bezug auf
das Thema der Arbeit wurden die Muskelspindel und das Golgi-Sehnen-Organ naher be-
schreiben. Die Muskelspindel misst den Spannungszustand der Muskulatur in der sie liegt

und leitet die Informationen tber das Riickenmark zum Gehirn, wobei in vielen Fallen das
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Riickenmark mit seinem Eigenapparat eine angemessene Antwort auf die Information der
Muskelspindel erzeugt. Das Golgi-Sehnen-Organ misst die Lange der Sehne, welche die
Verbindung zwischen Muskel und Knochen darstellt. Wird die Sehne zu stark gedehnt,
wird dies vom Golgi-Sehnen-Organ erfasst und ans Riickenmark gesendet, wodurch iiber
den Eigenapparat eine Erschlaffung der Muskulatur veranlasst wird, um die Sehne zu
entlasten. Die beiden Sensoren stehen in einem standig Wechselspiel und ermdglichen so
die optimale Koordination von feinmotorischen Bewegungen wie das Halten eines Glases.
Die Erkrankung, die in dieser Arbeit untersucht werden soll ist die Multiple Sklerose.
Die Multiple Sklerose ist die hiufigste Ursache einer Behinderung im jungen Erwachse-
nenalter. Die Erstmanifestation tritt zwischen dem 20-40 Lebensjahr auf (vgl. POSER,
PATY und SCHEINBERG, 1983, S. 227). Die Verteilung der Betroffenen auf der Welt
h3uft sich in den Industrielandern, wobei sie in den letzten 20 Jahren auch in Landern
wie Schwarzafrika aufgetreten ist, in denen sie vorher nicht bekannt war. Die Genese
der Multiplen Sklerose ist bis heute nicht eindeutig geklart. So stehen sich verschiedene
Erklarungsversuche gegeniiber, aus denen sich verschiedenen Hypothesen der Ursache
der Erkrankung ergeben. Die beiden am meisten diskutierten sind die Infektionshypothe-
se und die genetische Disposition in Zusammenhang mit Umwelteinfliissen, welche ndher
beschrieben wurden. Die Pathologie und die Pathophysiologie wurde anhand der Demyeli-
nisierung, der Dysfunktion der Gliazellen und der Entziindungsreaktion, sowie den duleren
Faktoren beschrieben. Im Verlauf der Erkrankung ist es moglich, dass teilweise eine Bes-
serung der Symptome durch eine Wiedergewinnung der Funktion der betroffenen Areale
im Gehirn eintritt. Die Wiedergewinnung kann durch Riickgang der Entziindungsreaktion,
Plastizitdt oder Remyelinisierung erfolgen. Die physiologisch, klinischen Symptome sind
die Verlangsamung der Reizweiterleitung, welche sich auf die Leitung von Impulspaaren
genauso auswirkt, wie auf die Leitung von Impulsfolgen. Dariiber hinaus treten haufig
Phanomene wie die Verstarkung der Symptome durch Hitze (Uhthoff Phinomen) und
eine frithzeitig Ermiidung (Fatigue) bei kdrperlicher oder geistiger Anstrengung auf. Da
die Ursache der Multiplen Sklerose bisher nicht eindeutig geklart ist, ist eine Diagnose
abhangig von verschiedenen Bedingungen die erfiillt werden miissen. Zum einen gibt es
Diagnoseverfahren wie die evozierten Potenziale, die Magnetresonanztomographie oder
die Liquoruntersuchung, auf der anderen Seite sind immer wieder Kriterien vereinbart
worden um eine Multiple Sklerose diagnostizieren zu kénnen. Diese Kriterien wurde auf
Grund des Fortschritts der technischen Mdglichkeiten verdndert und weiterentwickelt.
Die Kriterien wurden nach ihren Begriindern benannt und reichen von den 1965 von
SCHUMACHER aufgestellten iiber die Kriterien von POSER 1983 bis zu den heute an-
gewendeten Kriterien von McDONALD von 2001, welche 2005 modifiziert wurden. Die
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Therapie der Multiplen Sklerose erfolgt aus den beschriebenen Griinden meist symptoma-
tisch medikamentds. Dabei wird versucht die Entziindungsreaktion innerhalb des Gehirns
einzuddmmen oder die Blut-Hirn-Schranke fiir Entziindungsmediatoren wieder zu ver-
schlieBen. Alternative Therapien sind bisher nicht Standard in der Therapie der Multiplen
Sklerose. Wobei mittlerweile vermehrt versucht wird mit Bewegungsprogrammen speziell
die Symptome der Motorik positiv zu beeinflussen. Diese Arbeit untersucht die Wirkung
eines Vibrationstrainings auf die Symptome der Multiplen Sklerose. Die Grundlagen des
Vibrationstrainings wurden anhand der Effekte auf die Kraftfahigkeiten, das la-Feedback
bei der Kraftentwicklung und der Flexibilitat des la-Feedbacks beschrieben. Mit diesem

Wissen stellen sich nun folgende Fragen:

1. Ist bei MS Patienten eine Trainierbarkeit der Muskelkraft vorhanden?

2. Tritt durch ein Training eine Verbesserung der Bewegungsfahigkeit wahrend des
Gehens ein?

3. Lasst sich die Fatigue durch ein Vibrationstraining beeinflussen?

Aufbauend auf dem Forschungsstand werden folgende Hypothesen in der vorliegenden
Arbeit lberpriift:

e H 1: Durch ein Vibrationstraining iiber drei Wochen bei MS Patienten wird deren
Muskelleistung der unteren Extremitat gesteigert.

e H 2: Die Bewegungsfihigkeit wird durch ein Vibrationstraining bei MS Patienten
verbessert.

e H 3: Durch ein Vibrationstraining ldsst sich das Einsetzen der Fatigue zeitlich

hinauszogern.

Gleichzeitig entwickelt sich aus Fragestellung, den Hypothesen und den vorhandenen
Moglichkeiten der Hauptzielparameter der maximalen Laufstrecke innerhalb von sechs

Minuten.
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Teil I

Material und Methode

5 Die empirische Untersuchung

Es handelt sich um eine randomisierte, prospektive, kontrollierte Studie, die zwischen April
2009 und Marz 2010 von der Fachgruppe Sportwissenschaft der Universitat Konstanz in
Zusammenarbeit mit den Kliniken Schmieder Konstanz durchgefiihrt wurde. Ziel der Stu-
die ist zu tiberpriifen, ob sich ein Vibrationstraining positiv auf die Gangausdauer und die
Ganggeschwindigkeit bei Patienten mit Multipler Sklerose auswirkt. Die Interventionsstu-
die umfasst zwei Gruppen, die aus jeweils 30 Probanden bestanden. Die Teilnehmer beider
Gruppen nahmen iiber einen Zeitraum von drei Wochen dreimal wochentlich an einem
Training teil. Die Interventiongruppe erhielt ein Beschleunigungstraining, wahrend die
Kontrollgruppe ein statisches Ausdauertraining zu absolvieren hatte. Das Training fand
bis auf den Jahreswechsel durchgehend statt, wobei fiir die Zeit zwischen Weihnach-
ten und Neujahr keine Probanden rekrutiert wurden und so das Training jedes einzelnen
ununterbrochen durchgefiihrt wurde. Es wurden jeweils vor und nach den drei Wochen
Training klinische Koordinationstests durchgefiihrt, um eine mogliche Veranderung der
Beeintrachtigungen iiber die Zeit zu ermitteln. Es handelt sich um ein Pra- Post- Test
Design mit Kontrollintervention, um einen Placeboeffekt in der Interventionsgruppe aus-
schlieBen zu kénnen. Neben dieser Verlaufsuntersuchung wurde mittels "Fatigue Scale
of Motoric and Cognition” (FSMC) und des EDSS-Wertes das Stadium der Erkrankung
zu Beginn des Trainings ermittelt. Dariiber hinaus hatten die Probanden die Aufgabe

nach jeder Trainingseinheit ihr subjektives Belastungsempfinden auf einer modifizierten
BORG- Skala abzutragen.
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5.1 Die Stichprobe

Die Rekrutierung der Probanden wurde durch die behandelnden Arzte der Kliniken Schmie-
der durchgefiihrt. Die neu aufgenommenen Patienten wurde bei Ubereinstimmung mit
den Aufnahmekriterien der Studie zu einem Vorstellungs- und Informationsgesprach ein-
geladen. Dieses Informationsgesprach wurde von dem Studienleiter durchgefiihrt. Den
Probanden wurde nach abgeschlossener Information iiber den Verlauf und den Bedin-
gungen der Studienteilnahme die Zustimmung freigestellt. Die interessierten Teilnehmer
sollte in direktem Anschluss den FSMC und einen personenbezogenen Fragebogen aus-
fillen. Nach dem Ausfiillen wurden die Pratest durchgefiihrt und die Termine fiir das
Training mit den Patienten abgesprochen. Nach den Informationsgesprachen wurden die
abgesprochenen Termine auf den Klinik eigenen Behandlungsplanen vermerkt, so dass die
Patienten jedes Training an der gleichen Tageszeit absolvieren konnten. Die Patienten der
Kliniken Schmieder Konstanz stammen aus ganz Deutschland und hatten ein Alter von
43.33 Jahren (SD 8.77). Die Altersverteilung in der Kontrollgruppe war 43.87 (SD 7.52)
und in der Interventionsgruppe 42.8 Jahre (SD 9.97 Jahre). Von den 60 ausgewerteten
Probanden waren 45 weiblich und 15 mannlich, in der Kontrollgruppen waren 23 Frauen
und 7 Manner und in der Interventionsgruppe waren 22 Frauen und 8 Manner. Die Pati-
enten litten im Durchschnitt seit 10.22 Jahren (SD 7.35 Jahre) an einer diagnostizierten
Multiplen Sklerose. Die Probanden der Kontrollgruppe erhielten die Diagnose MS vor
10.33 Jahren (SD 7.06) und die Patienten der Interventionsgruppe vor 10.1 Jahren (SD
7.74 Jahren). Das Korpergewicht der Teilnehmer betrug zum ersten Messzeitpunkt 70.83
kg (SD 13.88 kg), wobei die Kontrollgruppe mit 72.17 kg (SD 15.9 kg) etwas schwerer
war als die Interventionsgruppe mit 69.49 kg (SD 11.61 kg). Die Frauen wiesen ein Kor-
pergewicht von 65.64 kg (SD 8.86 kg) und die Manner ein Korpergewicht von 86.4 (SD
14.78 kg) auf. Der EDSS- Wert, der Patienten die in die Studie aufgenommen wurden
liegt im Durchschnitt bei 3.33 (SD 1.45). Die Kontrollgruppe weist einen durchschnitt-
lichen EDSS-Wert von 3.52 (SD 1.38) auf und die Interventionsgruppe liegt mit einen
Durchschnittswert von 3.15 (SD 1.5) leicht unter dem EDSS- Wert der Kontrollgruppe.
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5.2 Die Intervention

Die Intervention bestand aus einem Beschleunigungstraining, welches jeder Patient un-
ter individueller Betreuung drei mal pro Woche iiber einen Zeitraum von drei Wochen
durchfiihrte. Die Position der Probanden in der das Training stattfand wurde mit Hilfe
einer Pilotstudie ermittelt und beinhaltet einen Kniebeuge mit einem Winkel von 45° im
Kniegelenk. Diese Position war eine von drei Méglichkeiten die am Anfang der Pilotstudie
zur Auswahl standen. Die Anderung der Position bezog sich vor allem auf das Kniegelenk.
Durch eine VergroBerung des Winkels zwischen Ober- und Unterschenkels lasst sich die
Intensitit der Ubung steuern. Umso groRer der Winkel im Kniegelenk, umso intensiver
gestaltet sich das Training fiir die Probanden. Eine weitere Mdglichkeit der Intensitats-
steuerung wahrend des Trainings ist die Amplitude der Schwingung der Platte. Bei dem
verwendeten Gerdt handelte es sich um eine Vibrationsplatte(PowerPlate Pro 5), die in
der Lage ist um drei Achse zu schwingen und dies mit zwei Wahlmoglichkeiten der Ampli-
tude. Diese Moglichkeiten werden mit "low” fiir 1 mm Amplitude und mit "high” fiir 2 mm
Amplitude bezeichnet. Die ersten 6 Trainingseinheiten wurde mit einer Amplitude von 1
mm durchgefiihrt. Diese Eintellung wurde gewahlt, weil die Patienten, die an der Pilot-
studie teilgenommen hatten, ausnahmslos in der Lage waren die geforderte Haltedauer
in Verbindung mit dieser Amplitude zu gewahrleisten. In den letzten drei Trainingsein-
heiten wurde die Amplitude auf 2 mm umgestellt, um die Intensitat fiir die Patienten zu
erhohen. Die Frequenz der Vibration wurde auf 30 Hz festgelegt und wurde wahrend des
Trainingszeitraums nicht verdndert. In der Literatur |dsst sich eine Studie finden, die EMG
Messungen wahrend eines Vibrationstrainings an den Beinen durchgefiihrt hat und die
hochste muskuldre Aktivitat bei 30 Hz gefunden hat (vgl. ABERCROMBY et al., 2007,
S. 1642). Es scheint so zu sein, dass die Muskulatur bis zu dieser Frequenz in der Lage ist
reflektorisch auf die Reize zu reagieren. Erfolgt eine Erhohung der Schwingungsfrequenz
befindet sich die zugehdrige Nerv eines Muskels noch in der Refraktarperiode wahrend
bereits ein neuer Reiz erfolgt, wodurch der Muskel nicht in der Lage ist auf diesen zu
antworten. Die Haltedauer der Kniebeuge stiitzt sich mangels wissenschaftlicher Ergeb-
nisse ausschlieRlich auf die durchgefiihrte Pilotstudie. Die Patienten waren hier in der
Lage eine Belastungsdauer von einer Minute mit deiner Pause von 5 Sekunden zu ertra-
gen. Zu Beginn wurde die Pause mit 30 Sekunden festgelegt und die Belastungszeit bei
einer Minute gewahlt. Nach der dritten Trainingseinheit wurde die Pause auf 5 Sekunden
verringert und so die Intensitat fiir die Patienten erhdht. Die Teilnehmer hatten wihrend
einer Trainingseinheit ein Aufwarmprogramm zu absolvieren, welches 3 mal 30 Sekunden

Belastung mit 30 Sekunden Pause bei einer Frequenz von 30 Hz und einer Amplitude
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von 1 mm beinhaltete. Nach dem Aufwirmen wurden die oben angefiihrten Belastungen

durchgefiihrt.

5.3 Die Kontrollintervention

Es wurden 60 Patienten in die Studie aufgenommen. Diese 60 Probanden wurden rando-
misiert in zwei Gruppen eingeteilt. Eine Experimentalgruppe und einen Kontrollgruppe.
Die Experimentalgruppe erhielt das oben beschriebene Training. Die Kontrollgruppe er-
hielt ebenfalls ein Training, um einen moglichen Placeboeffekt ausschlieRen zu kdnnen.
Die Position der Probanden, sowie die Haltedauer wurde in der gleichen Art und Weise
durchgefiihrt wie in der Experimentalgruppe. Das Vibrationsgerat wurde allerdings nicht
in Gang gesetzt. Bei dem Informationsgesprach wurde den Probanden vermittelt, dass
sie entweder in die Ausdauertrainingsgruppe oder in die Vibrationstrainingsgruppe gelost
werden. So gingen die Teilnehmer beider Gruppen davon aus, dass sie ein Training zur

Verbesserung ihre Leistungsfahigkeit absolvieren sollten.

5.4 Die Datenerhebung

Die Datenerhebung erfolgte in drei unterschiedlichen Teilbereichen. Zur deskriptiven Be-
schreibung der Probanden wurde zu Beginn des Interventionszeitraums ein Fragebogen
zu der Erschopfbarkeit der Motorik und der Kognition von den Patienten ausgefiillt. Dar-
tiber hinaus wurde der EDSS-Wert der Patienten erfasst, um das Stadium der Erkrankung
festhalten zu kénnen. Des Weiteren hatten die Patienten die Aufgabe liber den Trainings-
verlauf hinweg ihr Anstrengungsempfinden auf einer modifizierten BORG-Skala abzutra-
gen. Zur analytischen Beschreibung wurden medizinisch-klinische Tests jeweils vor und
nach dem Trainingszeitraum durchgefiihrt, um die Wirksamkeit das Trainingsprogramms

zu Ulberpriifen.
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5.4.1 Die BORG-Skala

Jeder Mensch braucht fiir ein gesundes Leben ein Mindestmall an regelmaRiger Bewegung
oder korperlicher Beanspruchung. Heute ist bei vielen Menschen durch die vorgegebenen
Aufgaben in Beruf und Privatleben diese immer wiederkehrende Beanspruchung des Orga-
nismus nicht mehr gegeben. Aus diesem Missverhaltnis zwischen Belastung und notwendi-
gem Reiz entsteht ein sich verringerndes Leistungsniveau des Funktionszustandes des Or-
ganismus. Die Folge sind viele verschiedene Krankheitsbilder, denen mit entsprechenden
MaRnahmen entgegengewirkt werden muss. Es ist heute unabdingbar, jedem Einzelnen
Bewegung zu verordnen, welche den Fahigkeiten und Fertigkeiten des Individuums ent-
spricht und es nicht unter- oder iiberfordert. Diese Abstimmung des Trainingsreizes auf
die Bediirfnisse jedes Einzelnen stellt fiir die Therapeuten und Trainingswissenschaftler ei-
ne grolere Herausforderung dar. Jeder gesunde Mensch reagiert mit seinem Organismus
individuell auf einen bestimmten Reiz, bei Patienten muss dariiberhinaus das entspre-
chende Krankheitsbild mit beriicksichtigt werden. Eine oft verwendete Messgrole fiir die
Beanspruchung des Organismus bei bestimmten Belastungen ist die Herzfrequenz. Aller-
dings ist sie nicht universell einsetzbar, bei Patienten mit kardiopulmonalen Erkrankungen
ist eine Belastung bis zur Grenze der Herzfrequenz kontraindiziert und oft durch Veradnde-
rung der Reaktion des Herz-Kreislauf-Systems auf einen Reiz nicht aussagekraftig. Daher
wurde ein Weg gesucht die Belastungsintensitat fiir jeden Patienten individuell abstecken
zu konnen ohne Gefahr zu laufen, diesen iiber seine Mdglichkeiten hinaus zu belasten.
Eine zuverlassige Methode ist die Anwendung der BORG-RPE-Skala, diese liefert Infor-
mationen liber das Anstrengungsempfinden der getesteten Person. Die BORG-RPE-Skala
ist so konstruiert, dal sie linear mit der Belastung von Probanden im Alter von 30-40
Jahren auf einem Fahrradergometer ansteigt. Die Skala geht von dem Zahlenwert "6" aus
und endet mit einem Zahlenwert von "20". Den numerischen Abstufungen sind verbale
Begriffe zugeordnet, so daR es dem Patienten moglich wird seinem Anstrengungsemp-
finden einen Skalenwert zuzuordnen. Der Zahlenstrahl entstand durch die entsprechende
Herzfrequenz geteilt durch 10 (vgl. BORG, 1970, S. 92). Die Skala wird fiir diese Unter-
suchung modifiziert. Die verwendete Skala reicht von einen Zahlenwert von "10" bis zu

einem Skalenwert von ""20".
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dem Anstrengungsempfinden ersetzen.

5.4.2 Die Fatigue Skala der Motorik und der Kognition

Die "Fatigue Scale of Motoric and Cognition” (FSMC) (vgl. PENNER, 2009, S. 53)
wurde zu einem Zeitpunkt entwickelt, zu dem es bis dato keine statistisch korrekt va-
lidierten Erfassungsmoglichkeiten der Fatigue gegeben hat. Es waren zwar Fragebdgen
vorhanden, welche in kiirzester Zeit in einer groen Anzahl entstanden. Zwischen 1993
und 1998 entstanden acht verschiedene Fragebdgen, allerdings wurde mit keinem der
Fragebogen eine ausreichende Erfiillung der statistischen Kriterien eines wissenschaftli-
chen Messinstrumentes erreicht. Die Entwicklung der FSMC stand unter dem Aspekt,
ein Messinstrument zu konstruieren, welches in der Lage war, zwischen kognitiver und
motorischer Fatigue zu differenzieren und eine zuverldssige Einschatzung dieser Sympto-
me der Multiplen Sklerose zu erlauben. In einem ersten Schritt wurden bestehende Items
aus anderen Fragebogen zusammengetragen und groBtenteils umformuliert. Mit Hilfe von
Interviews von Patienten, Neurologen und Pflegepersonal wurden neue ltems generiert.
Diese zusammengetragenen Items wurden im nadchsten Schritt auf den logischen Zusam-
menhang mit der entsprechenden Symptomatik untersucht. Dabei wurden Items eliminiert
und wiederum neue Items hinzugefiigt. Danach erfolgte ein zweiter Evaluierungsprozess
wodurch die endgiiltigen ltems gefunden und in den Fragebogen aufgenommen wurden.
Der FSMC besteht aus insgesamt 20 Items, wobei zehn die Kognition und zehn die Mo-
torik abpriifen. Im Unterschied zu anderen Fatigue Fragebogen wird mit dem FSMC nicht
die Fatigue in einem bestimmten Zeitraum sondern die Fatigue im Allgemeinen erfasst.
Die Antwortméglichkeiten werden mit einer flinfstufigen Likert-Skala gegeben. Zur end-

giiltigen Validierung des Messinstrumentes wurden 354 MS Patienten und 151 gesunde
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Personen mit Hilfe der FSMC eingestuft. Dabei wurden 88.7 % der MS-Patienten und
83 % der Gesunden korrekt eingestuft. Die bis dato vorhandenen Fragebdgen erreichen
zwar bei der Einstufung der MS Patienten dhnliche Werte, jedoch liegt der Prozentsatz
der korrekt eingestuften gesunden Probanden um 10 % niedriger. Zusatzlich kann mit
Hilfe der FSMC eine Abstufung der Fatigue tiber leicht, mittel und schwer erfolgen. Diese
Differenzierung war bis dahin nicht gegeben.
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5.4.3 Die "Expanded disability status scale”

Die Kurtzke Skala oder "expanded disability status scale” (EDSS) lasst sich auf JOHN
KURTZKE zuruckfiihren, von welchem sie ihren Namen bekommen hat. John Kurtz-
ke's Interresse an epideminologischen Untersuchungen riihrt von den Erfahrungen, die
er im Zweiten Weltkrieg mit den amerikanischen Soldaten und deren neurologischen
Krankheitsgeschichten gesammelt hat. Er wurde aus dem militarischen Dienst als phar-
mazeutischer Offizier mit medizinischem Abschluss entlassen und sollte fiir Harold Wolff
den Effekt von lIsoniazid bei Multiple Sklerose Patienten untersuchen. Damit entstand
das Problem der Beurteilung des Schweregrades der Erkrankung. Es wurde nach einer
Moglichkeit gesucht, den eventuell eintretenden Effekt zu messen. Bedingung dafiir war
allerdings eine Einstufung der verschiedenen Patienten in eine iibergreifende Skala, um
diese miteinander vergleichbar zu machen. Das Problem der Einschatzung des Schwere-
grades und des Verlaufes der Multiplen Sklerose wurde lange nicht hinreichend geldst.
Erst mit den heutigen Moglichkeiten der Manipulation des Krankheitsverlaufes wurde ei-
ne Abstufung der Erkrankung unabdingbar. Die heute giiltige Kurtzke Skala wurde 2004

veroffentlicht. Die Skala wird heute als Standardwert mit in die Diagnose aufgenommen.
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Abbildung 14: Verlauf und Abstufungen der "Expanded disabiltiy status scale” (EDSS 2011,
von URL: www.dr-gawlitza.de, 01.04.2011)

Ein Wert auf der Skala von 1 - 3,5 werden Patienten zugeteilt, die ihre normale Gehfa-
higkeit noch besitzen. Die Abstufungen werden ausschlieRlich durch die vorhanden Funk-
tionsstorug vorgenommen. Ab einem Wert von 4.0 bis 9.5 ergibt sich die Abstufung des

Schweregrades der Erkrankung aus dem Ausmaf der Einschrankung des Gehvermdgens.

Die Skala nach Kurtzke weisst in der Verteilung der Schweregrade bei den Multiplen
Sklerose Patienten zwei Maxima auf. Die erste Haufung findet sich bei einem Wert von
1 - 1,5 und die zweite Haufung findet sich bei einem Wert von 6 - 6,5 auf der EDSS.
Nach einer Krankheitsdauer von 12,6 Jahren sind 69% der Multiplen Sklerose Patienten
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noch uneingeschrankt gehfahig, liegen also bei einem EDSS Wert unter 4.0. 21 % sind
nach diesem Zeitraum der Erkrankung bereits auf Gehilfen angewiesen, sie weisen einen
EDSS Wert von 6 - 7.5 auf, wobei 3 % als schwer behindert eingestuft werden und damit
einen Wert {iber 8 erreicht haben (vgl. FLACHENECKER, ZETTL und GOTZE, 2005,
S. 967).

5.4.4 Die Verlaufsformen der Multiplen Sklerose

Die wesentlichen Verlaufsformen der Multiplen Sklerose wurden bereits Ende des 19.
Jahrhunderts von CHARCOT beschrieben (vgl. SCHMIDT und HOFFMANN, 2006, S.

61). Die heute anerkannten Formen sind.

1. Der schubférmige Verlauf, der sich durch voneinander abgrenzbarer Schiibe
auszeichnet, die sich entweder komplett zuriickbilden oder geringfiigige De-
fizite bestehen bleiben, wobei zwischen den Schiiben keine Progression der

Erkrankung zu erkennen ist.

2. Der primar chronisch-progrediente Verlauf, welcher sich durch stetige Ver-
schlechterung der Krankheitssymptome von Beginn an auszeichnet. Es treten
jedoch gelegentlich Plateaus auf, wobei eine geringfligige Verbesserung mog-
lich ist.

3. Die sekundar chronisch-progrediente Verlaufsform zeichnet sich durch einen
schubférmigen Verlauf zu Beginn und einen progressiven Verlauf mit oder oh-

ne Plateaus und Remissionen im weiteren Verlauf der Erkrankung aus (LUB-
LIN und REINGOLD, 1996).

Zu Beginn der Erkrankung liberwiegt mit bis zu 90 % der Patienten der schubférmige
Verlaufstyp. Nach 10 - 15 Jahren der Krankheitsgeschichte gehen 30 - 40 % der Betrof-
fenen in einen progredienten Verlaufstyp iiber (vgl. WEINSHENKER, BASS und RICE,
1989, S. 133). Nach weiteren fiinf Jahren sind es allerdings 90 % der Patienten, die die-
sen ungiinstigen Verlaufstyp aufweisen (vgl. TROJANO, PAOLICELLI und BELLACOSA,
2003, S. 268).
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5.4.5 Die Muskelleistung

Um die Muskelleistung der Probanden zu erfassen und zu vergleichen, wird der "rising
chair” Test vor dem Interventionszeitraum und nach dem Interventionszeitraum durchge-
fihrt. Der Proband soll wahrend des Testes fiinf Mal von einem Stuhl in den aufrechten
Stand aufstehen und sich wieder hinsetzen. Der Testleiter beobachtet den Bewegungsab-
lauf und dokumentiert die verwendete Zeit. Beginn der Zeitmessung ist der Zeitpunkt des
erstmaligen Verlassens des Stuhls und Testende ist der Kontakt mit dem Gesil auf dem
Stuhl nach dem fiinften Mal aufstehen. Der Test wurde in das Testprotokoll aufgenom-
men, weil er ein einfach durchzufiihrender Test ist, der im klinischen Alltag angewandt
wird, um die muskulidren und funktionellen Defizite von Patienten, die aus unterschied-
lichsten Erkrankungen heraus unter einer Abnahme der Muskulatur und der entwickelba-
ren Kraft leiden, aufzuzeigen (vgl. BRODIN, LJUNGMAN und SUNNERHAGEN, 2008,
S. 293).

5.4.6 Die Bewegungsfihigkeit

Um die Bewegungsfahigkeit der Probanden zu erfassen und zu vergleichen, wird der "stand
up and go" Test vor und nach dem Interventionszeitraum durchgefiihrt. Der Proband soll
wahrend des Test auf ein Startkommando hin von einem Stuhl aufstehen und eine Strecke
von fiinf Metern in seiner individuellen Gehgeschwindigkeit zuriicklegen. Der Testleiter
beobachtet den Bewegungsablauf und halt die Zeit, die der Proband bendtigt, um von
dem Stuhl aufzustehen und die Zeit, die der Proband bendtigt um die geforderte Strecke
zuriickzulegen, fest. Der Zeitraum fiir das Aufstehen beginnt mit dem Startkommando
und endet mit dem Abheben des ersten Fules des Probanden. Das Abheben des Fules
des Probanden ist gleichzeitig der Beginn des Zeitraumes der Gangstrecke. Die Zeit wird
gestoppt, wenn der Patient mit dem hinteren Bein die Ziellinie iiberquert. Wie beschrieben
werden zwei Zeiten dokumentiert und dariiber hinaus die Anzahl der Schritte, die der

Proband bendtigt, um die Strecke zuriickzulegen, festgehalten.
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5.4.7 Die Gehgeschwindigkeit

Um die Gehgeschwindigkeit der Probanden zu erfassen und zu vergleichen, wird der "10
meter walk” Test vor und nach dem Interventionszeitraum durchgefiihrt. Der Patient
hatte die Aufgabe, eine Strecke von 10 Metern in der individuellen Gehgeschwindigkeit
zuriickzulegen. Der Testleiter ermittelte dabei die Zeit, die der Proband fiir diese Aufgabe
bendtigte. Dariiber hinaus wurde die Anzahl der Schritte festgehalten, die der Proband
verwendete, um die geforderte Strecke zuriick zulegen. Der Proband began mit der Ab-
solvierung der Strecke auf ein Startkommando des Testleiters. Die Zeit wurde gestoppt,
wenn der Proband die Strecke vollstandig zuriickgelegt hatte, das heisst wenn er mit dem
hinteren Bein die Ziellinie tiberquert hatte. Die Strecke war bei allen Testungen an dem
gleichen Ort festgelegt. Der Test fand in einer Klink statt, so dass bei allen Patienten
annahernd gleiche Temperaturen herrschten.

5.4.8 Die Ausdauerfihigkeit

Um die Ausdauerfihigkeit der Probanden zu erfassen und zu vergleichen, wird der 6 Minu-
ten Walk Test vor und nach dem Interventionszeitraum durchgefiihrt. Als Hauptoutcome-
Parameter wurde der 6 Minuten Lauf gewahlt, weil dieser Test besonders durch das Auf-
treten der Fatigue beeinflusst wird und es Hinweise darauf gibt, dass das Einsetzen der
Fatigue durch ein Ausdauertraining verzdgert oder hinausgeschoben werden kann (vgl.
DETTMERS et al.,, 2009, S. 251). Der Patient wurde angeleitet sechs Minuten lang in
seiner individuellen Gehgeschwindigkeit zu gehen. Die Gehstrecke war ebenerdig und in
einem Gebaude, so dass die Temperaturen bei allen Patienten anndhernd gleich waren.
Der Testleiter beobachtete das Gangbild der Patienten iiber die gesamte Zeit hinweg und
dokumentierte die erreichte Strecke in Metern. Der Proband startete auf ein Kommando
von einer Startlinie. Er lief eine Rundstrecke. Wenn er eine Runde vollendet hatte und die
Zeit noch nicht abgelaufen war, startete der Proband erneut. Falls der Proband pausie-
ren musste, wurde die Zeit nicht gestoppt, so dass die erreichte Gehstrecke vor und nach
dem Interventionszeitraum direkt miteinander verglichen werden kénnen. Damit gibt es
zwei leistungsbestimmende Faktoren. Die Gehgeschwindigkeit, die in einem weiter oben

beschriebenen Test erfasst wird und der Zeitpunkt des Einsetzens der Fatigue.
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5.5 Die Datenauswertung und die statistischen Verfahren

Die Datenanalyse erfolgt mit dem Software Paket SPSS 11.5 fiir Windows. Mit Hilfe
eines T-Testes wird ermittelt, ob Unterschiede zwischen der Kontroll- und der Experi-
mentalgruppe zu den Messzeitpunkten T; und T, bestehen. Mittels des Allgemeinen
linearen Modells und dem iiblichen Signifikanzniveau von p < .05 werden alle erhobenen
Daten mit den Messwiederholungsfaktoren T; und T, und den Zwischensubjektfaktor
Gruppenzugehorigkeit auf Haupt- und Interaktionseffekte analysiert. Die Analysen erfol-
gen dabei intra- und interindividuell, sowie gruppeniibergreifend. Die Uberpriifung des
Einflusses der Gruppenzugehdrigkeit auf die Veranderung der Messwerte von T zu T»
ist von besonderem Interesse, weil eine signifikante Veranderung mit Bezug auf die Grup-
penzugehorigkeit Aufschluss liber die Wirksamkeit des Trainingsprogramms liefert. In der
Ergebnisauswertung der Programmwirkung werden zu jedem Testitem folgende Analysen

nacheinander durchgefiihrt.

Uberpriifung der Normalverteilung mittels Kolmogorov-Smirnov-Test.
1. Die Stichprobe ist normalverteilt:

e wird ein T-Test fiir gepaarte Stichproben zur Signifikanzpriifung der Veranderung

e und ein allgemeines lineares Modell mit Messwiederholung zur Untersuchung der

Trainingswirksamkeit
durchgefiihrt.
2. Die Stichprobe ist nicht normalverteilt:

e kommt der Wilcoxon-Test zur Signifikanzpriifung der Verdnderung von zwei ver-
bundener Stichproben

e und das allgemeine lineare Modell mit Messwiederholung zum Einsatz um den

Verlauf der Verdnderung zu beriicksichtigen.

Diese Analysen werden im Folgenden geschlechtsiibergreifend sowie gruppenspezifisch
durchgefiihrt, um eine mégliche Differenz der Trainingswirksamkeit und des Krankheits-

verlaufs der Gruppen zu dokumentieren.
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6 Die Ergebnisse

In dem folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse der Untersuchung dargestellt. Die
Vorgehensweise teilt sich in zwei Bereiche. Einmal die deskriptive Beschreibung der Stu-
dienteilnehmer und Studienabbrecher und die Wiedergabe der subjektiven Testverfahren.
Zweitens die Darstellung der erhaltenen Ergebnisse der klinischen Test, welche sich auf

die Koordination und die Kraftausdauer beziehen.

6.1 Die subjektiven Testverfahren

Zum Zweck der ndheren Beschreibung der Studienteilnehmer wurden zweite subjektive
Parameter in die Testauswertung mit aufgenommen. Der erste Parameter war die "Fatigue
Skala der Motorik und Kognition” und der zwei Parameter war eine Belastungsabschat-
zung der Teilnehmer in Bezug auf das durchgefiihrte Training. Da subjektive Daten immer
ein groRes Risiko des Irrtums beinhalten und die Teilnehmerzahl der Studie im Vergleich
mit Studien in den subjektive Testverfahren zur Evaluation von Interventionsverfahren
eingesetzt werden, sehr gering ist, wird an dieser Stelle auf eine genaue Darstellung der
Ergebnisse und eine ausfiihrliche statistische Auswertung der subjektiven Testverfahren
verzichtet. Eine Beschreibung der subjektiven Testverfahren erfolgt auf Grund der Nach-
vollziehbarkeit des Ablaufes der Testungen und der Intervention. Die Teilnehmer hatten
auf Grund der Belastungseinschdtzung die Moglichkeit, die Trainingsbeanspruchung zu
steuern. So ware die Intensitdt des Trainings bei einem eingetragen Wert von 17 und ho-
her (Skala siehe Anhang C) in dem darauffolgenden Training dementsprechend angepasst.
Eine Beeinflussung des Trainings war allerdings bei keinem Teilnehmer notwendig. Alle
waren ohne Schwierigkeiten in der Lage, die angedachte Intervention nach den gegebenen

Vorgaben durchzufiihren.
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6.1.1 Die Fatigue Skala der Motorik und Kognition

Waihrend des erstens Treffens der Patienten mit dem Studienleiter fand anfangs ein Infor-
mationsgeprach statt, wodurch die Probanden die Moglichkeit hatten sich zu entscheiden,
ob sie an der Studie teilnehmen wollen oder nicht. Gaben die Patienten ihr Einverstandnis,
wurden sie angehalten einen Fragebogen auszufiillen, der aus insgesamt 20 Items besteht,
von denen jeweils 10 Fragen Aufschluss iiber die Motorik und die Kognition geben. Die
Patienten haben die Moglichkeit, auf einer 5-stufigen Likert-Skala die Fragen entspre-
chend ihrer Meinung zu beantworten. Den Antwortmdglichkeiten wird ein Zahlenwert
zugeordnet, wodurch letztlich ein Zahlenwert fiir die kognitiven Items und ein Zahlen-
wert fiir die motorischen Items, sowie ein Wert fiir den gesamten Fragebogen errechnet
werden kann. Mit Hilfe dieses Zahlenwertes lassen sich die Patienten in verschiedene
Stufen der Auspragung der Fatigue einteilen. Es werden drei Stufen unterschieden, die
Stufen werden bei der Motorik und bei der Kognition bei einem Zahlenwert von iiber 22
als "leichte Fatigue”, bei einem Zahlenwert iiber 27 als "mittelgradige” Fatigue und bei
einem Zahlenwert iiber 32 als "schwere” Fatigue festgelegt (vgl. PENNER, 2009, S. 103).
Somit ist es moglich fiir jeden Patienten drei Zahlenwerte zu errechnen und diese inter-
individuell zu vergleichen. Diese Einteilung wird iiber den gesamten Fragebogen mit den
Zahlenwerten "43" als leichte Fatigue, mit dem Zahlenwert "53" als mittelgradige Fatigue
und mit dem Zahlenwert "63" als schwere Fatigue vorgenommen (vgl. PENNER, 20009, S.
103). Dieser Fragebogentest dient ausschlieBlich zur deskriptiven Beschreibung der Pati-
enten, das heisst die Patienten haben den Fragebogen nur zu Beginn der Untersuchung

einmal ausgefiillt.

Tabelle 4: Fatigue Scale of Motoric and Cognition der beiden Gruppen zum Zeitpunkt des
Einstiegs in die Studie

GRUPPE | FSMCGESA | FSMCMOT | FSMCKOG
1.00 Mittelwert 69.3000 37.0000 32.3000
N 30 30 30
Standardabweichung 18.24385 8.61434 10.84101
2.00 Mittelwert 67.3000 37.4333 30.0000
N 30 30 30
Standardabweichung 16.64259 6.92165 10.74789
Insgesamt  Mittelwert 68.3000 37.2167 31.1500
N 60 60 60
Standardabweichung 17.34232 7.75054 10.76533

Wie die Tabelle 4 zeigt konnen die Patienten in der Gruppe 1, welches die Experimen-
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talgruppe ist im Mittel zur schweren Fatigue eingestuft werden. Die Patienten, die der
Gruppe 2 angehoren, welches die Kontrollgruppe ist, werden ebenfalls in die Kategorie

schwere Fatigue eingestuft.

Wobei es keinen signifikanten Unterschied des Zahlenwertes zwischen den beiden Gruppen

zu verzeichnen gibt.

6.1.2 Das subjektive Belastungsempfinden

Das subjektive Belastungsempfinden wurde mit Hilfe einer modifizierten BORG-Skala
festgehalten. Die Patienten wurden angehalten nach jeder Trainingsbelastung ihr Belas-
tungsempfinden auf einer Skala abzutragen. Die Zahlenwerte beginnen bei "10" und enden
bei "20". Der Zahlenwert "10" entspricht einer Belastung, die als sehr leicht eingestuft
wird. Der Zahlenwert "20" entspricht einer Belastung, die einer maximalen Ausbelas-
tung gleichkommt. Bei einem Skalenwert von "17-18" wurde ein Abbruch des Trainings
angekiindigt. Die Skalenwerte wurden mit verbalen Informationen hinterlegt, um die Ein-
schatzung der Anstrengung fiir die Patienten zu erleichtern. Durch die Bestimmung der
subjektiven Belastung der Patienten nach jeder Trainingsbelastung entsteht ein Verlauf-
sprotokoll iber die insgesamt neun Trainingseinheiten hinweg. Pro Trainingseinheit wurde
drei Belastungssituationen von den Probanden bewertet. Somit entstehen pro Patient 27
Schatzwerte, welche die Anstrengung innerhalb und liber den Verlauf der Trainingsein-
heiten wiedergeben. Dabei ist zu beriicksichtigen, dass die Intensitdt nach der dritten
und nach der sechsen Trainingseinheit im Sinne einer Belastungssteigerung verandert
wurde. Zur erwarten ware eine Abnahme der Anstrengung iiber den Trainingsverlauf hin-
weg, bedingt durch eine Steigerung der Kapazitdten der Patienten mit zwei negativen

Ausschlidgen, welche die Steigerung der Intensitat wiedergeben.
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6.2 Die motorischen Parameter

Die teilnehmenden Patienten wurden vor Beginn und nach Ende des Trainingszeitraums
einigen, einfachen motorischen Testungen unterzogen, um die zeitliche Veranderung von
Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T, zu dokumentieren. Diese Testungen bestanden
aus einem 'rising chair’ Test, einem "stand-up-and-go” Test, einem "10 m walk” Test
und einem "6 min walk” Test. Diese Testungen wurden auf Grund ihrer einfachen Durch-
fihrbarkeit, ihres zeitlich begrenzten Ablaufes und ihrer starken Korrelation mit Kraft-,

Koordinations-, und Ausdauerfdhigkeiten ausgewahlt.

6.2.1 Der Rising Chair Test

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .036 bestatigt werden.

Tabelle 5: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe
zu T bei dem rising chair Test

RISING1

N 30

Ziﬁwrg?vt:;tgﬁl:ng(a,b) Mitieer 12.9340
Standardabweichung

5.46169

Extremste Differenzen Absolut 258

Positiv 258

Negativ -.147

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.416

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 036

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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Die Kontrollgruppe zeigte zu Beginn der Erhebung eine Leistung bei diesem Test von
12.93 Sekunden mit einer Standardabweichung von 5.46.

Rising Chair Test Kontrolilgruppe
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Abbildung 15: deskrpitv: Verwendete Zeiten der einzelnen Probanden der Kontrollgruppe bei
dem rising chair Test zum Messzeitpunkt T

Der schnellste Proband, wies dabei eine Zeit von 6.97 Sekunden und der Proband, der

am langsten fiir diesen Test gebraucht hat, wies eine Zeit von 30.54 Sekunden auf.

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt

T nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .270 nicht bestatigt werden.

Tabelle 6: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-

gruppe zu T; bei dem Rising Chair Test

RISING1

N

Parameter der
Normalverteilung(a,b)

Extremste Differenzen

Kolmogorov-Smirnov-Z

Mittelwert
Standardabweichung
Absolut

Positiv
Negativ

Asymptotische Signifikanz (2-seitig)

30
12.5877

4.46640

183
183
-.089
1.000

.270

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.

b Aus den Daten berechnet.
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Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Erhebung eine Leistung bei diesem Test

von 12.58 Sekunden mit einer Standardabweichung von 4.47.
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Abbildung 16: deskriptiv: Verwendete Zeiten der einzelnen Probanden der Experimentalgruppe
bei dem rising chair Test zum Messzeitpunkt T

Der schnellste Proband, wies dabei eine Zeit von 6.56 Sekunden und der Proband, der

am langsten fiir diesen Test gebraucht hat, wies eine Zeit von 28.09 Sekunden auf.
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Die Kontrollgruppe zeigt nach Ablauf des Trainingszeitraums eine Leistung bei diesem

Test von 10.84 Sekunden mit einer Standardabweichung von 3.86.
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Abbildung 17: deskriptiv: Verwendete Zeiten der einzelnen Probanden der Kontrolllgruppe bei
dem rising chair Test zum Messzeitpunkt T,

Der schnellste Proband, wies dabei eine Zeit von 6.53 Sekunden und der Proband, der

am langsten fiir diesen Test gebraucht hat, wies eine Zeit von 21.87 Sekunden auf.
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Die Experimentalgruppe zeigt nach Ablauf des Trainingszeitraumes eine Leistung bei

diesem Test von 10.53 Sekunden mit einer Standardabweichung von 3.87.
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Abbildung 18: deskriptiv: Verwendete Zeiten der einzelnen Probanden der Experimentalgruppe
bei dem rising chair Test zum Messzeitpunkt T,

Der schnellste Proband, wies dabei eine Zeit von 5.82 Sekunden und der Proband, der

am langsten fiir diesen Test gebraucht hat, wies eine Zeit von 23.85 Sekunden auf.
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Die Veranderung iiber die Zeit zeigt in der Kontrollgruppe eine signifikante Veranderung
(p= .0001; Mann-Whitney-U-Test) der Zeiten, die fiir den rising chair Test benétigt

wurden.
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Abbildung 19: Verlauf der Vleranderung iiber die Zeit von T; nach T, der Kontrollgruppe bei
dem rising chair Test

Die Veranderung iiber die Zeit zeigt in der Experimentalgruppe eine signifikante Veran-

derung (p= .0001; T-Test) der Zeiten, die fiir den rising chair Test bendtigt wurden.
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Abbildung 20: Verlauf der Vlerdnderung (iber die Zeit von T; nach T, der Experimentalgruppe
bei dem rising chair Test
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Der Vergleich der Verliufe iiber die Zeit zwischen den beiden Gruppen liefert keine signi-

fikanten (p= 0.963;allg. lineares Modell) Unterschiede.

Rising Chair Test Vergleich

2 m Kontrolle
1 % @ Experiment

Messzeitpunkte

m Kontrolle 12.934 10.847
O Experiment | 12.58766667 10.53033333

Vergleich der erreichten Zeiten

Abbildung 21: Darstellung des Verlaufes (iber die Zeit im Vergleich der beiden Gruppen

Die beiden Gruppen sind zu Beginn bei T; nicht signifikant (p = .789; t-Test) unter-
schiedlich und nach der Trainingsphase lasst sich auch kein signifikanter (p = .789; t-Test)
Unterschied zwischen den beiden Gruppen feststellen. Ebenfalls l3sst sich kein signifikan-
ter Unterschied der Entwicklungsverlaufe der beiden Gruppen von Messzeitpunkt T; zu
Messzeitpunkt T, erkennen.
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6.2.2 Der Stand up and go Test

6.2.2.1 Das Aufstehen

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,

nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .182 nicht bestatigt werden.

Tabelle 7: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe

zu Tibei dem Stand Up and Go Test

STAUP1AU

N 30

e ety
Standardabweichung

.38846

Extremste Differenzen Absolut 200

Positiv 200

Negativ -114

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.094

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 182

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.

b Aus den Daten berechnet.
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Die Kontrollgruppe zeigt zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung in

Sekunden von 1.06 Sekunden mit einer Standardabweichung von 0.39.
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Abbildung 22: deskriptiv: Verwendete Zeit um von einem Stuhl aufzustehen innerhalb der
Kontrollgruppe zum Messzeitpunkt T1

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 0.59 Sekunden und

der Proband, der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste, benétigte 2.18 Sekunden.

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .340 nicht bestatigt werden.

Tabelle 8: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu Tibei dem Stand Up and Go Test

STAUP1AU

N 30

Parameter dgr Mittelwert 9997

Normalverteilung(a,b)

Standardabweichung

41175

Extremste Differenzen Absolut 172

Positiv 172

Negativ -112

Kolmogorov-Smirnov-Z 940

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 340

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung in Sekunden von 0.99 Sekunden mit einer Standardabweichung von 0.41.
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Abbildung 23: deskriptiv: Verwendete Zeit um von einem Stuhl aufzustehen innerhalb der
Experimentalgruppe zum Messzeitpunkt T;

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 0.50 Sekunden und

der Proband, der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste, benétigte 2.73 Sekunden.
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Die Kontrollgruppe zeigt am Ende des Trainingszeitraumes bei diesem Test eine Leistung

in Sekunden von 0.98 Sekunden mit einer Standardabweichung von 0.23.
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Abbildung 24: deskriptiv: Verwendete Zeit um von einem Stuhl aufzustehen innerhalb der
Kontrollgruppe zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 0.59 Sekunden und

der Proban,dder am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste, benétigte 1.47 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigt am Ende des Trainingszeitraumes bei diesem Test eine

Leistung in Sekunden von 0.91 Sekunden mit einer Standardabweichung von 0.31.
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Abbildung 25: deskriptiv: Verwendete Zeit um von einem Stuhl aufzustehen innerhalb der
Experimentalgruppe zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 0.53 Sekunden und

der Proband, der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste, benétigte 2.03 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der Kontroll- und der Experimentalgruppe zeigt zum Messzeitpunkt T kei-
nen signifikanten Unterschied (p = .579; t-Test) der beiden Gruppen bei der verwendeten
Zeit um von einem Stuhl aufzustehen bei dem stand up and go Test. Die Veranderungen
iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppen zeigen keine signifikanten Veranderungen (p

= .273; t-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T».
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Abbildung 26: Verlauf der Vleranderung iiber die Zeit von T; nach T, der Kontrollgruppe bei
dem stand up and go Test; Aufstehen
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Veranderung iiber die Zeit in der Experimentalgruppe zeigen keine signifikanten Ver-

dnderungen (p = .323; t-Test) von Messzeitpunkt T, zu Messzeitpunkt T».
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Abbildung 27: Verlauf der Verdnderung liber die Zeit von T; nach T, der Experimentalgruppe
bei dem stand up and go Test; Aufstehen

Ein Vergleich zwischen den beiden Gruppen ist in dem Fall sinnlos, weil keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen zu erwarten sind, wenn keine signifikanten

Unterschiede im Zeitlauf innerhalb der beiden Gruppen zu verzeichnen sind.
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6.2 Die motorischen Parameter

6 DIE ERGEBNISSE

6.2.2.2 Die Strecke

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,

nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .173 nicht bestatigt werden.

Tabelle 9: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe

zu Tibei dem Stand Up and Go Test Laufen

STAUP1LA

N 30

Zi:iwngfcz:tgﬁtzng(a,b) Mitehwer 6.0273
Standardabweichung

2.16016

Extremste Differenzen Absolut 202

Positiv 202

Negativ -137

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.106

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 173

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.

b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter

6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigt zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung in

Sekunden von 6.03 Sekunden mit einer Standardabweichung von 2.17.

14 -

Stand up and go Laufen Kontrolilgruppe

Zeit der Probanden vor
dem Training
—
ONDNMO®ON
¢

Probanden

Abbildung 28: deskriptiv: Verwendete Zeit der Kontrollgruppe in Sekunden fiir die Strecke
innerhalb des stand up and go Testes zum Messzeitpunkt T;

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 3.66 Sekunden und

der Proband der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste benétigte 12.18 Sekunden.

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt

T nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .340 nicht bestatigt werden.

Tabelle 10: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu Ty bei dem Stand Up and Go Test Laufen

STAUP1AU

N 30

Parameter dgr Mittelwert 9997

Normalverteilung(a,b)

Standardabweichung

41175

Extremste Differenzen Absolut 172

Positiv 172

Negativ -112

Kolmogorov-Smirnov-Z 940

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 340

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung von 5.58 Sekunden mit einer Standardabweichung von 1.97.
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Abbildung 29: deskriptiv: Verwendete Zeit der Experimentalgruppe in Sekunden fiir die Strecke
innerhalb des stand up and go Testes zum Messzeitpunkt T;

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 3.66 Sekunden und

der Proband der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste benétigte 14.30 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung von

5.39 Sekunden mit einer Standardabweichung von 1.44.
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Abbildung 30: deskriptiv: Verwendete Zeit der Kontrollgruppe in Sekunden fiir die Strecke
innerhalb des stand up and go Testes zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 3.78 Sekunden und

der Proband der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste benétigte 11.37 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung

von 5.29 Sekunden mit einer Standardabweichung von 2.52.
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Abbildung 31: deskriptiv: Verwendete Zeit der Experimentallgruppe in Sekunden fiir die Strecke
innerhalb des stand up and go Testes zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 3.41 Sekunden und

der Proband, der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste benétigte 17.37 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der Kontroll- und der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt T; zeigt keinen
signifikanten Unterscheid (p = .414; t-Test) der beiden Gruppen bei der verwendeten
Zeit fiir die Strecke des stand up and go Testes. Die Verdnderungen {iber die Zeit inner-
halb der Kontrollgruppen zeigen eine signifikante Veranderungen (p = .008; t-Test) von
Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T,.
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Abbildung 32: Verdnderung der Probanden der Kontrollgruppe von Messzeitpunkt T; zu Mess-
zeitpunkt To
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Verdanderungen iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppen zeigen keine signi-

fikante Veranderungen (p = .067; t-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T».
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Abbildung 33: Verinderung der Probanden der Experimentallgruppe von Messzeitpunkt T; zu
Messzeitpunkt T,

Da die Experimentalgruppe im zeitlichen Verlauf von T; nach T, keine signifikanten Un-
terschiede erkennen ldsst, ist ein Vergleich der beiden Gruppen hinfillig, weil die gefunden
Veranderung in der Kontrollgruppe nicht mit der Intervention der Experimentalgruppe zu-

sammenhadngen.
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6.2 Die motorischen Parameter
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6.2.2.3 Die Anzahl der Schritte

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,

nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .035 best3tigt werden.

Tabelle 11: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe

zu T7 bei dem Stand Up and Go Test Anzahl der Schritte

STAUP1AN

N 30

Zi:iwngfcz:tgﬁtzng(a,b) ittetwert 9.3000
Standardabweichung

1.98529

Extremste Differenzen Absolut 260

Positiv 260

Negativ -.190

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.424

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 035

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.

b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigt zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung von

9.3 Schritten mit einer Standardabweichung von 1.99.

Stand up and go Test Schrittanzahl
Kontrollgruppe

15

10 & VDS
\ g A 4

Training
*
*
*
*
*
*
*
.
*
*
*

Schrittanzahl der
Probanden vor dem

Probanden

Abbildung 34: deskriptiv: Verwendete Schritte der Kontrollgruppe um die Strecke des standup
and go Testes zuriickzulegen zum Messzeitpunkt T1

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten I6sen konnte sechs Schritte
und der Proband der am meisten Schritte bendtigte, um die Strecke zuriick zulegen,
bendtigte 14 Schritte.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T; nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .018 bestatigt werden.

Tabelle 12: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu T; bei dem Stand Up and Go Test Anzahl der Schritte

STAUP1AN

N 30

e e
Standardabweichung

2.78357

Extremste Differenzen Absolut 281

Positiv 281

Negativ -192

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.539

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 018

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung von 9.1 Schritten mit einer Standardabweichung von 2.78.
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Abbildung 35: deskriptiv: Verwendete Schritte der Experimentalgruppe um die Strecke des
stand up and go Testes zuriickzulegen zum Messzeitpunkt T

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten [6sen konnte, bendtigte 6
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte ausfiihren musste, um die Strecke

zuriickzulegen, bendtigte 20 Schritte.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung von
8.67 Schritten mit einer Standardabweichung von 2.04.
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Abbildung 36: deskriptiv: Verwendete Schritte der Kontrollgruppe um die Strecke des standup
and go Testes zuriickzulegen zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten |6sen konnte, bendtigte 5
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte bendtigte kam auf eine Anzahl von
16 Schritten.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung

von 8.67 mit einer Standardabweichung von 2.44.
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Abbildung 37: deskriptiv: Verwendete Schritte der Experimentalgruppe um die Strecke des
standup and go Testes zuriickzulegen zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten [6sen konnte, bendtigte 6
Schritte und der Proband der am meisten Schritte verwenden musste, benétigte 18 Schrit-
te.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Verdnderungen iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppen zeigen signifikante Ver-
dnderungen (p = .015; Mann-Whitney-U-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt
Ts.
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Abbildung 38: Verdnderung der Schrittanzahl iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppe

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppen zeigen signifikante
Verédnderungen (p = .030; Mann-Whitney-U-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeit-
punkt T,.
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Abbildung 39: Verinderung der Schrittanzahl iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppe
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Der Vergleich der Verliufe iiber die Zeit zwischen den beiden Gruppen liefert keine signi-

fikanten (p= .518; allg. lineares Modell) Ergebnisse.

Messzeitpunkte
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Vergleich der Schrittanzahl der
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Abbildung 40: Vergleich zwischen den beiden Gruppen zu den beiden Messzeitpunkten T; und

T

Die beiden Gruppen sind zu Beginn also bei T; nicht signifikant (p = .227;, Mann-

Whitney-U-Test) unterschiedlich und nach der Trainingsphase lasst sich auch kein signi-
fikanter (p = .463; Mann-Whitney-U-Test) Unterschied zwischen den beiden Gruppen
feststellen. Der Vergleich des Verlaufs von Ty zu T, in Bezug auf dei Gruppenzugehdrig-

keit liefert keine signifikanten Unterschiede.

Tabelle 13: Vergleich des Verlaufes der beiden Gruppen von T; zu T,

Maf: MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle ZEIT vom Typ Il df Quadrate F Signifikanz
ZEIT Linear 8.533 1 8.533 12.023 .001
ZEIT * Linear
GRUPPE .300 1 .300 423 .518
Fehler(ZEIT) Linear 41.167 58 710
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

6.2.2.4 Die Gesamtleistung des Stand up and Go Tests
Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .122 nicht bestatigt werden.

Tabelle 14: Kolmogorov-Smirnov-Test Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der
Stichprobe der Kontrollgruppe zu T; bei dem Stand Up and Go Test gesamt

STAUP1GE

N 30

Z?):?nn;ﬁ}g:tgi(la;ng(a,b) itetwert 7.0847
Standardabweichung

2.49585

Extremste Differenzen Absolut 216

Positiv 216

Negativ -.139

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.182

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 129

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigt zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung von

7.08 Sekunden mit einer Standardabweichung von 2.5.
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Abbildung 41: deskriptiv: Verwendete Zeit der Kontrollgruppe um den standup and go Testes
zu absolvieren zum Messzeitpunkt T1

Der Proband, der die Aufgabe mit der schnellsten zeit 16sen konnte, brauchte 4.25 Se-
kunden und der Proband der am langsten brauchte, bendtigte 14.36 Sekunden.

139



6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T; nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .134 nicht bestatigt werden.

Tabelle 15: Kolmogorov-Smirnov-Test Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der
Stichprobe der Experimentalgruppe zu T; bei dem Stand Up and Go Test gesamt
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung von 6.59 Sekunden mit einer Standardabweichung von 3.34.
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Abbildung 42: deskriptiv: Verwendete Zeit der Experimentalgruppe um den stand up and go
Test zu absolvieren zum Messzeitpunkt T

Der Proband, der die Aufgabe mit am schnellsten |16sen konnte, bendtigte 4.22 Sekunden
und der Proband, der am meisten Zeit in Anspruch nehmen musste, benétigte 17.03
Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter

Die Kontrollgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung von

6.28 Sekunden mit einer Standardabweichung von 1.52.
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Abbildung 43: deskriptiv: Verwendete Zeit der Kontrollgruppe um den standup and go Testes

zu absolvieren zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe mit am schnellsten 16sen konnte, benétigte 4.5 Sekunden

und der Proband, der am langsten brauchte, benétigte 12.59 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung

von 6.18 Sekunden mit einer Standardabweichung von 2.57.
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Abbildung 44: deskriptiv: Verwendete Zeit der Experimentalgruppe um den standup and go
Testes zu absolvieren zum Messzeitpunkt T,

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 3.94 Sekunden und
der Proband, der am langsten braucht, bendtigte 18.03 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppen zeigen signifikante Ver-

anderungen (p = .011; t-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T».
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Abbildung 45: Verinderung der Zeit iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppe

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppen zeigen signifikante
Verdnderungen (p = .019; t-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T,.

Stand up and go Test gesamt
Experimentalgruppe

20 -
t

15
10 /\ ——T1

5 / L‘\‘f&'}\/ \:A«‘:/\JF /‘—\f&‘:‘

Zeiten der
Probanden Verlauf

0||||||||||||||||||||||||||||||

1 3 5 7 9 1113 1517 19 21 23 25 27 29

Probanden

Abbildung 46: Verinderung der Zeit iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppe
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der Verliufe iiber die Zeit zwischen den beiden Gruppen liefert keine signi-
fikante (p= .246; allg. lineares Modell) Ergebnisse.
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Abbildung 47: Vergleich zwischen den beiden Gruppen zu den beiden Messzeitpunkten T; und
T2

Die beiden Gruppen sind zu Beginn also bei T; nicht signifikant (p = .430; t-Test)
unterschiedlich und nach der Trainingsphase lasst sich auch kein signifikanter (p = .399;
t-Test) Unterschied zwischen den beiden Gruppen feststellen.

Tabelle 16: Vergleich des Verlaufes der beiden Gruppen von Ty zu T»

Maf: MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle ZEIT vom Typ || df Quadrate F Signifikanz
ZEIT Linear 10.963 1 10.963 12.673 .001
ZEIT * Linear
GRUPPE 1.190 1 1.190 1.376 .246
Fehler(ZEIT) Linear 50.172 58 865
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6.2 Die motorischen Parameter

6 DIE ERGEBNISSE

6.2.3 Der 10 m walk

6.2.3.1 Die Anzahl der Schritte
Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .150 nicht bestatigt werden.

Tabelle 17: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe

zu Tibei dem 10m walk Test Anzahl der Schritte

TENM1AN

N 30

e ety
Standardabweichung

4.02021

Extremste Differenzen Absolut 208

Positiv 208

Negativ -187

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.138

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 150

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung von
17.1 Schritten mit einer Standardabweichung von 4.02.

10 m walk Test Kontroligruppe
% £ 40 -
o g 35 &
EC 30
58225 . 1
? E . o .. e C OC *
% S I: 15 *4—0—.—’—’—.—0—'—0—'—0—0—0—'—.—'—%
-8 10 *
L
5g®
g o 0 ‘ ‘ ‘ ‘ ; ‘
0 5 10 15 20 25 30
Probanden

Abbildung 48: deskriptiv: Anzahl der Schrittte bei dem 10 m Lauf der Kontrollgruppe zu T;

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten |6sen konnte, benétigte 11
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte bendtigte, um die Strecke zuriick

zulegen, bendtigte 34 Schritte.

147



6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T; nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .017 bestatigt werden.

Tabelle 18: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu Tibei dem 10m walk Test Anzahl der Schritte

TENM1AN

N 30

e oy
Standardabweichung

4.41848

Extremste Differenzen Absolut 282

Positiv 282

Negativ -173

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.543

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 017

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung von 17.17 Schritten mit einer Standardabweichung von 4.42.

10 m walk Test Experimentalgruppe
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Abbildung 49: deskriptiv: Anzahl der Schritte der Experimentalgruppe zu T;

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten [6sen konnte, bendtigte 13
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte ausfiihren musste, um die Strecke

zuriickzulegen, bendtigte 34 Schritte.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung von
15.93 Schritten mit einer Standardabweichung von 3.40.

10 m walk Test Kontroligruppe
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Abbildung 50: deskriptiv: Anzahl der Schritte der Kontrollgruppe zu T,

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten [6sen konnte, bendtigte 10
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte bendtigte, kam auf eine Anzahl von
30 Schritten.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung

von 15.76 mit einer Standardabweichung von 4.34.

10 m walk Test Experimentalgruppe
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Abbildung 51: deskriptiv: Anzahl der Schritte der Experimentalgruppe zu T,

Der Proband, der die Aufgabe mit am wenigsten Schritten |6sen konnte, bendtigte 12
Schritte und der Proband, der am meisten Schritte verwenden musste, bendtigte 34
Schritte.
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6.2 Die motorischen Parameter 6

DIE ERGEBNISSE

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppen zeigen signifikante Ver-

dnderungen (p = .000; t-Test) von Messzeitpunkt Ty zu Messzeitpunkt T».

10 m walk Test Kontroligruppe
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Abbildung 52: Verinderung der Anzahl der Schritte von T; zu T,

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppen zeigen signifikante

Verdnderungen (p = .000; Mann-Whitney-U-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeit-

punkt T»,.
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Abbildung 53: Verdnderung der Anzahl der Schritte von T; zu T,
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der Verliufe iiber die Zeit zwischen den beiden Gruppen liefert keine signi-
fikanten (p= .518; allg. lineares Modell) Ergebnisse.

10 m walk Test Vergleich
)
x
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Anzahl der Schritte Vergleich

Abbildung 54: Vergleich zwischen den beiden Gruppen zu den beiden Messzeitpunkten Ty und
T2

Die beiden Gruppen sind zu Beginn also bei T; nicht signifikant (p = .823; Mann-
Whitney-U-Test) unterschiedlich und nach der Trainingsphase l3sst sich auch kein signi-

fikanter (p = .175; Mann-Whitney-U-Test) Unterschied zwischen den beiden Gruppen
feststellen.

Tabelle 19: Vergleich des Verlaufes der beiden Gruppen von T; zu T,

Maf: MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle ZEIT vom Typ Il df Quadrate F Signifikanz
ZEIT Linear 49.408 1 49.408 35.963 .000
ZEIT * Linear
GRUPPE .408 1 408 .297 .588
Fehler(ZEIT) Linear 79.683 58 1.374
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

6.2.3.2 Die Strecke
Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .075 nicht bestatigt werden.

Tabelle 20: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe
zu T1 bei dem 10m walk Test Laufen
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6.2 Die motorischen Parameter
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Die Kontrollgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test ein Leistung von

9.45 Sekunden mit einer Standardabweichung von 3.03.

10 m walk Test Kontroligruppe
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Abbildung 55: Verwendete Zeit der Probanden der Kontrollgruppe bei dem 10 m Lauf zu T

Der Proband, der die Aufgabe mit am schnellsten |6sen konnte, benétigte 6 Sekunden
und der Proband, der am langsten gebraucht hat, die Strecke zuriick zulegen, benétigte
20.78 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T; nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .016 bestatigt werden.

Tabelle 21: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu T bei dem 10m walk Test Laufen

TENM1

N 30

ooy
Standardabweichung

4.27475

Extremste Differenzen Absolut 284

Positiv 284

Negativ -.243

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.557

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 016

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase bei diesem Test eine Leis-

tung von 9.48 Sekunden mit einer Standardabweichung von 4.27.
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Abbildung 56: deskriptiv: Verwendete Zeit fiir die Strecke bei dem 10 m Lauf der Experimen-
talgruppe zu T

Der Proband, der die Aufgabe mit am schnellsten 16sen konnte, benétigte 6.5 Sekunden
und der Proband, der am ldngsten gebraucht hat, die Strecke zuriick zulegen, bendtigte
29.72 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung von
8.63 Sekunden mit einer Standardabweichung von 2.64.
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Abbildung 57: deskriptiv: Verwendete Zeit fiir die Strecke bei dem 10 m walk der Kontrollgruppe
zu To

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 6.56 Sekunden und
der Proband, der am langsten fiir die Strecke gebraucht hat, benétigte 20.63 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte am Ende der Trainingsphase bei diesem Test eine Leistung

von 8.50 mit einer Standardabweichung von 3.64.
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Abbildung 58: deskriptiv: Verwendete Zeit fiir die Strecke bei dem 10 m walk der Experimen-
talgruppe zu T»

Der Proband, der die Aufgabe am schnellsten I6sen konnte, benétigte 6.22 Sekunden und
der Proband, der am langsten fiir die Strecke gebraucht hat, benétigte 25.62 Sekunden.
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6.2 Die motorischen Parameter

6 DIE ERGEBNISSE

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Kontrollgruppen zeigen signifikante Ver-

dnderungen (p = .000; t-Test) von Messzeitpunkt Ty zu Messzeitpunkt T».
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Abbildung 59: Verdnderung der Zeit der Kontrollgruppe von Ty zu T,

Die Veranderungen iiber die Zeit innerhalb der Experimentalgruppen zeigen signifikante
Verdnderungen (p = .000; Mann-Whitney-U-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeit-

punkt T»,.
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Abbildung 60: Verdnderung der Zeiten der Experimentalgruppe von Ty zu T»

160




6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der Verliufe iiber die Zeit zwischen den beiden Gruppen liefert keine signi-

fikanten (p= .635; allg. lineares Modell) Ergebnisse.
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Abbildung 61: Vergleich zwischen den beiden Gruppen zu den beiden Messzeitpunkten T1 und
T2

Die beiden Gruppen sind zu Beginn also bei T; nicht signifikant (p = .663; Mann-
Whitney-U-Test) unterschiedlich und nach der Trainingsphase l3sst sich auch kein signi-

fikanter (p = .214; Mann-Whitney-U-Test) Unterschied zwischen den beiden Gruppen
feststellen.

Tabelle 22: Vergleich des Verlaufs der beiden Gruppen von Ty zu T,

MaR: MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle ZEIT vom Typ Il df Quadrate F Signifikanz
ZEIT Linear 24.125 1 24.125 29.371 .000
ZEIT * Linear
GRUPPE .187 1 .187 227 .635
Fehler(ZEIT) Linear 47.640 58 .821
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

6.2.4 Der 6 min walk

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifikanz

von p = .078 nicht bestatigt werden.

Tabelle 23: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Kontrollgruppe
zu T bei dem 6m walk Test

SIXMA1

N 30

Zi:ﬁwrgﬁslttgﬁ;ng(a,b) Miteler 419.7667
Standardabweichung

100.53192

Extremste Differenzen Absolut 233

Positiv 101

Negativ -.233

Kolmogorov-Smirnov-Z 1.274

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 078

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.

162



6.2 Die motorischen Parameter

6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase eine Leistung von 419.77 Meter

mit einer Standardabweichung von 100.53.
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Abbildung 62: deskriptiv: Erreichten Meter bei dem 6 Minuten Lauf der Kontrollgruppe zu T;

Der Proband, der innerhalb der sechs Minuten am weitesten gelaufen ist, legte 569 Meter

zuriick und der Proband, der die kleinste Strecke zuriicklegen konnte, legte 151 Meter

zuriick.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die theoretische Annahme, dass die Stichprobe der Experimentalgruppe zum Zeitpunkt
T; nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test nicht normalverteilt ist, kann mit einer Signifi-

kanz von p = .969 nicht bestatigt werden.

Tabelle 24: Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung der Stichprobe der Experimental-
gruppe zu Tibei dem 6m walk Test

SIXM1

N 30

ooy
Standardabweichung

114.24097

Extremste Differenzen Absolut .090

Positiv 062

Negativ -.090

Kolmogorov-Smirnov-Z 491

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) 969

a Die zu testende Verteilung ist eine Normalverteilung.
b Aus den Daten berechnet.
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Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase eine Leistung von 398.64

Meter mit einer Standardabweichung von 114.24.
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Abbildung 63: deskriptiv: Erreichte Meter der Experimentalgruppe bei dem 6 Minuten Lauf zu

T1

Der Proband, der die langste Strecke zuriicklegen konnte, erreichte 574 Meter und der

Proband, der die kiirzeste Strecke zuriicklegte, erreichte einen Wert von 69 Meter.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Kontrollgruppe zeigte nach der Trainingsperiode eine Leistung bei diesem Test von
433.77 Meter mit einer Standardabweichung von 94.86.
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Abbildung 64: deskriptiv: Erreichte Meter bei dem 6 Minuten Laud der Kontrollgruppe zu T2

Der Proband, der die weiteste Strecke zuriicklegen konnte, erreichte einen Wert von 569
Metern und der Proband, der kiirzeste Strecke zuriicklegte, kam auf einen Wert von 156
Metern.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Die Experimentalgruppe zeigte nach der Trainingsphase eine Leistung bei diesem Test
von 457.04 Meter mit einer Standardabweichung von 110.61.
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Abbildung 65: deskriptiv: Erreichte Meter bei dem 6 Minuten Lauf der Experimentalgruppe zu
T2

Der Proband, der die weiteste Strecke zuriicklegen konnte, erreichte 596 Meter und der

Proband, der die kiirzeste Strecke zuriicklegte, erreichte einen Wert von 136 Metern.
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Verlauf innerhalb der Kontrollgruppe zeigt eine signifikante Veranderung (p = 0.002;
t-Test) von Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2.
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Abbildung 66: Verlauf der Gehstrecken der einzelnen Probanden von Ty zu T,

Der Verlauf innerhalb der Experimentalgruppe zeigt eine signifikante Veranderung (p =
.000; t-Test) von Messzeitpunkt T; zu Messzeitpunkt T,.
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Abbildung 67: Verlauf der Gehstrecken der einzelnen Probanden von T; zu T,
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6.2 Die motorischen Parameter 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich tiber den Verlauf der Trainingsphase zwischen den beiden Gruppen ergibt
einen signifikanten Unterschied (p = .000; allg. lineares Modell) zu Gunsten der Experi-

mentalgruppe.

Tabelle 25: Vergleich des Verlaufs der beiden Gruppen von Ty zu T,

Maf: MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle ZEIT vom Typ |l df Quadrate F Signifikanz
ZEIT Linear 39313.200 1] 39313.200 60.958 .000
ZEIT * Linear
GRUPPE 14785.200 1| 14785.200 22.925 .000
Fehler(ZEIT) Linear 37405.600 58 644.924
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Abbildung 68: Vergleich der beiden Gruppen von T; nach T,
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6.3 Die Zusammenfasssung der Ergebnisse 6 DIE ERGEBNISSE

6.3 Die Zusammenfasssung der Ergebnisse

Die Testergebnisse des rising chair Tests zeigen keinen signifikanten Unterschiede der bei-
den Gruppen zu dem Messzeitpunkt T;. Die Kontrollgruppe zeigt eine mittlere Leistung
von 12.93 Sekunden, welche nach dem Trainingszeitraum auf 10.84 Sekunden gesunken
ist. Die Kontrollgruppe hat sich wahrend der drei Wochen signifikant (p = .001) um 16

% des Ausgangswertes verbessern kénnen.

Kontrolle Rising Chair
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Abbildung 69: Boxplot Rising Chair Test Kontrollgruppe

Die Experimentalgruppe hat sich wahrend der drei Wochen signifikant (p = .0001) um

16,3 % des Ausgangswertes verbessern konnen.
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Abbildung 70: Boxplot Rising Chair Test Intervention
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6.3 Die Zusammenfasssung der Ergebnisse 6 DIE ERGEBNISSE

Der Vergleich der beiden Gruppen liefert jedoch keine signifikanten Unterschiede (p =
.789) im Verlauf der Steigerung der Testwerte.

Die Testergebnisse des stand up and go Tests werden in drei verschiedene Parameter
aufgeteilt. Der erste Parameter, die verwendete Zeit fiir das Aufstehen, die verwendete
Zeit um die Strecke zuriickzulegen ist der zweite Parameter und die bendtigte Anzahl der

Schritte als dritter Parameter werden erfasst.

Die Probanden der Kontrollgruppe benétigten fiir das Aufstehen 1.03 Sekunden zu T; und
0.98 Sekunden zu T,. Die Kontrollgruppe konnte sich bei diesem Test nicht signifikant
(p = .273) verbessern.
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Abbildung 71: Boxplot Stand up and go Aufstehen Kontrolle

Die Experimentalgruppe zeigt bei diesem Teil des Testes zu Beginn der Trainingsphase
eine Leistung von 0.99 Sekunden und nach dem Training eine Leistung von 0.91 Sekunden,

wobei die Steigerung kein signifikantes Niveau (p = .323) annimmt.
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6.3 Die Zusammenfasssung der Ergebnisse 6 DIE ERGEBNISSE

Intervention Stand up and go Aufstehen
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Abbildung 72: Boxplot Stand up and go Aufstehen Intervention

Die Kontrollgruppe bewiltigte die Strecke des stand up and go Testes zu Beginn mit 6.03
Sekunden und nach den drei Wochen konnte die Strecke in 5.39 Sekunden bewdltigt
werden. Eine signifikante Steigerung (p = .008) um 10.6 % konnte hier beobachtet

werden.
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Abbildung 73: Boxplot Stand up and go Kontrolle

Die Experimentalgruppe benétigte zu Beginn des Trainings fiir diese Aufgabe eine Zeit
von 5.58 Sekunden und nach dem Training eine Zeit von 5.29 Sekunden. In der Experi-

mentalgruppe konnte keine signifikante Steigerung (p = .067) beobachtet werden.
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Intervention Stand up and go
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Abbildung 74: Boxplot Stand up and go Intervention

Die Anzahl der bendtigten Schritte war zu Beginn in der Kontrollgruppe bei einem Wert
von 9.3 Schritten und nach den drei Wochen Aufenthalt bei einem Wert von 8.67 Schrit-
ten. Eine signifikante Steigerung (p = .014) um 6.7 % des Ausgangswertes konnte in der
Kontrollgruppe beobachtet werden.
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— [°]

16 18 20
1 1
o
o

14
1

Schritte

o o]
e - -
- Ll [
© o o
T T
T T2

Abbildung 75: Boxplot stand up and go Anzahl Schritte Kontrolle

Die Experimentalgruppe bendtigte fiir die Strecke zu Beginn des Trainings 9.1 Schritte
und nach dem Training 8.67 Schritte. Eine signifikante Steigerung (p = .030) um 4.73

% konnte in der Experimentalgruppe beobachtet werden.
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Schritte

Intervention Stand up and go Anzahl Schritte

o

Abbildung 76: Boxplot Stand up an go Anzahl Schritte Intervention

Der Vergleich der Verldufe iiber die Zeit von T zu T, liefert keine signifikanten Unter-

schiede (p = .518).

Der 10 m walk Test wird in zwei verschiedene Parameter aufgeteilt. Erstens die Anzahl

der bendtigten Schritte und zweitens die bendtigte Zeit um die Strecke zuriickzulegen.

Die Kontrollgruppe verwendete zu Beginn des dreiwdchigen Aufenthaltes 17.1 Schritte

um die Strecke zuriickzulegen und nach den drei Wochen bendtigte sie 15.93 Schritte.

Es zeigte sich eine signifikante Verbesserung (p = .000) der Kontrollgruppe um 6.84 %

des Ausgangswertes.

Schritte

30

25

20

15

Kontrolle 10 m walk Anzahl Schritte

o o

Abbildung 77: Boxplot 10m walk Anzahl der Schritte Kontrolle
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Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn des Trainings eine Leistung von 17.17 Schrit-
ten um die Strecke zuriickzulegen. Nach dem Training bendtigten die Probanden der
Experimentalgruppe um Durchschnitt 15.76 Schritte. Es zeigt sich eine signifikante Ver-
besserung (p = .000) um 8.2 % des Ausgangswertes.

Intervention 10 m walk Anzahl Schritte
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Abbildung 78: Boxplot 10m walk Anzahl der Schritte Intervention

Der Vergleich der beiden Gruppen in Bezug auf den zeitlichen Verlauf der Steigerung in
diesem Test liefert keine signifikanten Unterschiede (p = .518) der beiden Gruppen.

Die Kontrollgruppe bewaltigte die Strecke zu Beginn des Aufenthaltes mit einer Zeit von
9.45 Sekunden und nach den drei Wochen in 8.63 Sekunden. Die signifikante Steigerung
(p = .000) liegt bei 8.68 % des Ausgangswertes.
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Kontrolle 10 m walk
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Abbildung 79: Boxplot 10 m walk Kontrolle

Die Experimentalgruppe bendtigte zu Beginn der Trainingsphase eine Zeit von 9.48 Se-

kunden und nach der Trainingsphase eine Zeit von 8.5 Sekunden.
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Abbildung 80: Boxplot 10 m walk Intervention

Es liegt eine signifikante Steigerung (p = .000) um 10.34 % des Ausgangswertes in der
Experimentalgruppe bei diesem Test vor. Der Vergleich der Verlaufe der beiden Gruppen

liefert keine signifikanten Unterschiede (p = .635) zwischen den beiden Gruppen.

Der 6 minute walk wird als Haup-Out-Come Parameter herangezogen, weil er mogliche

Verdnderung der Kraftausdauer der Probanden am besten erfassen und erkennen lassen
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kann. Die Kontrollgruppe zeigt zu Beginn des Aufenthaltes eine Leistung von 419.77
Metern und nach dem dreiwochigem Aufenthalt konnten die Probanden eine Strecke von
433.77 Metern zurlicklegen. Es ist eine signifikante Steigerung (p = .002) um 3.23 %

des Ausgangswertes zu verzeichnen.
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Abbildung 81: Boxplot 6 min walk Kontrolle

Die Experimentalgruppe zeigte zu Beginn der Trainingsphase eine Leistung von 398.64
Metern und nach der Trainingsphase eine Leistung von 457.04 Metern. Es liegt eine signi-
fikante Steigerung (p = .000) um 12.78 % des Ausgangswertes in der Experimentalgruppe
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Abbildung 82: Boxplot 6 min walk Intervention
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Der Vergleich des Verlaufes der Steigerung ergibt einen signifikanten Unterschied (p =
.000) der Experimentalgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe.
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7 Die Diskussion

7.1 Der Rising Chair Test

Die Leistung bei dem Rising Chair Test zeigt in der Interventions- sowie in der Kontroll-
gruppe eine signifikante Steigerung liber den Interventionszeitraum hinweg. Die beiden
Gruppen unterscheiden sich zu Beginn der Trainingsphase der Interventionsgruppe nicht
signifikant. Nach den drei Wochen lassen sich ebenfalls keine siginifikanten Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen feststellen. So konnte die Kontrollgruppe ihre Leistung um
16 % des Ausgangswertes steigern und die Interventionsgruppe ihre Leistung um 16.3
%. Der Rising Test wird in der Literatur fiir verschiedene Aussagen speziell bei alteren
Probanden oder bei Patienten mit durch Erkrankung der motorischen Apparate einge-
schrankter Bewegungsfahigkeit verwendet. Der Test wird meistens zur Bestimmung der
Muskelleistung der unteren Extremitat eingesetzt (vgl. ALENVCAR et al., 2007, S. 277).
Andere Autoren verwenden den Test zur Uberpriifung von Bewegungsfihig- (vgl. FREI-
BERGER et al., 2007, S. 298) und Gleichgewichtsfhigkeit (ASLAN et al., 2008; BROWN
et al., 2006; MANCHOUNDIA et al., 2008; MATHACIC und BURGER, 2003; MERETTA
et al., 2006). In diesem Zusammenhang steht die Verwendung des Rising Chair Test um
Sturzrisiken (vgl. SHUMWAY-COOK et al., 2007, S. 1420), sowie die Muskelkraft (vgl.
HRUDA, HICKS und McCARTNEY, 2003, S. 178) zu iiberpriifen. Weiter wird der Test
zur Uberpriifung der neuromuskuliren Funktion der unteren Extremitit eingesetzt (vgl.
KALAPOTHARAKOS et al., 2006, S. 61). So wurde bei einer Therapie iiber 6 Monate
mit Alfacalcidol eine Steigerung um 108% bei dem Chair Rising Test beobachtet und
diese Steigerung mit der Reduzierung des Sturzrisikos in Bezug gebracht. Die Anzahl
der Sturzpatienten ging um 48.1 % und die Anzahl der Stiirze ging um 51.3 % zuriick
(vgl. DUKAS et al., 2010, S. 519). Die Sterblichkeitsrate wird ebenfalls in Bezug mit der
Leistung der Probanden bei dem rising chair Test gebracht. Ein Vergleich zwischen den
langsamsten und den schnellsten Probanden bei diesem Test zeigt eine wesentlich hohere
Mortalitdtsrate der Langsamen. Der Test stellt ein brauchbares Instrument zur Erfassung
der stark gefahrdeten alteren Menschen dar (vgl. COOPER, KUH und HARDY, 2010, S.
1). Bei einem Vibrationstraining wurde der Test verwendet um die Leistungssteigerung
von Patienten mit zystischer Fibrose zu untersuchen. Nach einem drei monatigen Training
konnte eine Leistungssteigerung (p = .03) festgestellt werden (vgl. RIETSCHEL et al.,
2008, S. 253).In der Geriatrie wurde der Test verwendet um die Effekte eines Vibrations-
trainings liber einen Zeitraum von zwei Monaten zu iiberpriifen. Der Unterschied zwischen

der Kontrollgruppe und der Experimentalgruppe nach dem Training betrug 18% bei der
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Leistung fiir den rising chair Test (vgl. RUNGE, REHFELD und RESNICEK, 2000, S. 61).
Der rising chair Test stellt einen einfach durchzufiihrenden Test dar, der vor allem bei al-
teren Probanden oder Patienten eingesetzt werden kann, um die physiologische Funktion
der unteren Extremitdt zu untersuchen, ohne auf aufwendige apparative Diagnostik wie
einen Isokineten zuriickgreifen zu miissen oder die zu testenden Personen einem unnéti-
gen Verletzungsrisiko durch einen Maximalkrafttest auszusetzen. Altere Probanden oder
Patienten mit einer Erkrankung sind auch eher bereit an Tests teilzunehmen, die sie ohne
Schwierigkeiten bewiltigen kdnnen, was wiederum den einfachen motorischen Tests, die
sich an Alltagsbewegungen orientieren, einen Vorteil gegeniiber aufwendigen apparativen
Messverfahren einrdumt. Eine Verringerung der verwendeten Zeit ist mit einer Steigerung
der Muskelleistung gleichzusetzen. Die Muskelleistung wird definiert als die Muskelarbeit
in Bezug zur Zeit. Die Muskelarbeit ist wiederum definiert als die Kraft in Bezug zum
zuriickgelegten Weg. Da bei dem Test der Weg der zuriickgelegt werden muss gleich
bleibt und eine Steigerung der verrichteten Muskelarbeit zu beobachten war kann bei
einer Verringerung der Zeit von einer Steigerung der Muskelkraft ausgegangen werden.
Diese Steigerung der Muskelkraft zeigt sich allerdings in beiden Gruppen iiber den Inter-
ventionszeitraum. Damit kann diese Steigerung nicht der Intervention zugeordnet werden.
Damit hat ein Beschleunigungstraining wie es mit den Probanden durchgefiihrt worden

ist keinen Einfluss auf die Muskelkraft von Multiple Sklerose Patienten.

Die Muskelleistung oder die Maximalkraft sind Untergruppen der Kraftfahigkeiten des
Menschen. Diese Untergruppen hangen von den allgemeinen Kraftfahigkeiten ab und be-
dingen sich gegenseitig. So ist die Kraftausdauer definitonsgemal von der Maximalkraft
abhingig. Die Maximalkraft wird definiert als die maximale Kraft die in einem Zeitin-
tervall gegen einen uniiberwindbaren Widerstand willkiirlich ausgeiibt werden kann. Die
Kraftausdauer ist definiert als eine bestimmte Kraft die iiber einen langeren Zeitraum
aufrecht erhalten werden kann. Ist die Maximalkraft hoher, wird der Muskel durch eine
Aufgabe der Kraftausdauer nicht so stark belastet wie ein Muskel dessen Maximalkraft
niedriger liegt und damit kann die Kraft iiber einen langeren Zeitraum aufrecht erhal-
ten werden. Eine Steigerung der Muskelleistung wirkt sich demnach auf die Ausdauer-
leistung der Multiple Sklerose Patienten aus. Wie beschrieben kann die Steigerung der
Muskelleistung nicht auf die Intervention zuriickgefiihrt werden. In der Literatur finden
sich differgierende Ergebnisse. Einige Studien sagen, dass die Maximalkraft durch ein
Vibrationstraining gesteigert werden kann und andere finden keine Effekte des Vibrati-
onstrainings auf die Maximalkraft. Die unterschiedlichen Ergebnisse konnen durch die
verschiedenen verwendeten Trainingsprotokolle oder den verschiedenen Reizen die einge-

setzt wurden auftreten. Einige Studien untersuchen akute Effekte des Vibrationstrainings
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und andere Untersuchungen beschaftigen sich mit den nachhaltigen Effekten, wodurch ein
Vergleich der Studien ausgeschlossen ist. Eine nachhaltige Steigerung der Muskelleistung
findet sich bei Gesunden (vgl. MAHIEU et al., 2006, S. 286), wobei diese Steigerung bei
Multiple Sklerose Patienten nicht beobachtet werden kann (vgl. BROECKMANS et al.,
2010, S. 866).

Vergleich Rising Chair
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Abbildung 83: Vergleich der beiden Gruppen bei dem Chair Rising Test

Die Hypothese 1 besagt, dass die Muskelleistung der unteren Extremitaten bei Multiple
Sklerose Patienten durch ein dreiwdchiges Beschleunigungstraining verbessert werden
kann. Insgesamt steigert sich die Muskelkraft der unteren Extremitat in beiden Gruppen.
Die signifikante Veranderung der Muskelleistung in der Interventionsgruppe kann aber
nicht eindeutig von der Leistungssteigerung der Kontrollgruppe abgegrenzt und somit
nicht eindeutig auf die InterventionsmasBnahme zuriickgefiihrt werden. Damit kann die

Hypothese 1 nicht verifiziert werden.

181



7.2 Der Stand up and go Test 7 DIE DISKUSSION

7.2 Der Stand up and go Test

Durch die Durchfiihrung des stand up and go Testes wurden vier Parameter gewonnen,
welche allerdings in der Literatur nur einer Anwendung findet. Die aufgenommenen Pa-
rameter sind die Zeit die fiir das Aufstehen von einem Stuhl, sowie fiir das Zuriicklegen
der Strecke verwendete werden mussten und die gesamte Zeit, welche sich aus den bei-
den vorgenannten Zeiten errechnen lasst. Dariiber hinaus wurde die Anzahl der Schritte
erfasst. In der Literatur wird allerdings nur die Zeit, die fiir den gesamten Test verwen-
det wurde als Parameter fiir verschiedene Aussagen herangezogen. Deshalb kann eine
Diskussion nur bei diesem Parameter erfolgen. Die erreichten Zeiten bei dem stand up
and go Test zeigen in der Kontroll- sowie in der Interventionsgruppe signifikante Unter-
schiede iiber den zeitlichen Verlauf hinweg. Es kann also von einer Leistungssteigerung
im Sinne einer Verbesserung der Bewegungsfihigkeit ausgegangen werden. Die beiden
Gruppen unterscheiden sich zum ersten Messzeitpunkt nicht voneinander und zum zwei-
ten Messzeitpunkt ldsst sich auch kein signifkanter Unterschied zwischen den beiden
Gruppen erkennen. Die Kontrollgruppe konnte ihre Leistung um 11,3 % des Ausgangs-
wertes verbessern und die Interventionsgruppe um 6,18 %. Die Leistungssteigerung bei
diesem Test ldsst sich also nicht auf die Intervention zuriickfiihren. Der stand up and go
Test ist ein weitverbreiter klinischer Test um die Gleichgewichtsfahigkeit und die Bewe-
gunsfahigkeit von Patienten zu untersuchen (vgl. BERG, MAKI und WILLIAMS, 1992;
LIN et al., 2004; THOMPSON und MEDLEY, 1995, S. 17). Der Test wird verwendet um
das Sturzrisiko von alteren Menschen zu bestimmen (SHUMWAY-COOK, BRAUER und
WOOLACOTT, 2000; WHITNEY, LORD und CLOSE, 2005), sowie Einschrankungen
der Gleichgewichtsfahigkeit zu erfassen (WHITNEY, POOLE und CASS, 1998; MATHI-
AS, NAYAK und ISAACS, 1986). Der Test korreliert sehr stark mit dem Schweregrad bei
moderater bis schwerwiegender Parkinsonerkrankung (BRUSSE et al., 2005; DIBBLE und
LANGE, 2006; MORRIS, MORRIS und IAMNSEK, 2001; MARTINEZ-MARTIN et al.,
1997). Der groBe klinische Nutzen des Testes liegt sicherlich in der Mdglichkeit verschie-
dene Bereiche der menschlichen Bewegung, wie das Aufstehen von einem Stuhl, was ein
gewisses Mal an Gleichgewicht erfordert und die Fahigkeit ohne zu schwanken gerade aus
zu gehen, zu tberpriifen (BENECKE et al., 1987; BLOEM et al., 2001; ROGERS et al.,
1998). Trotz der weit verbreiteten Nutzung im klinischen Alltag und in klinischen Studien
hat der stand up and go test seine Grenzen. Erstens wird nur die Zeit erfasst, die fiir den
gesamten Test bendtigt wird, wobei alle anderen méglichen Parameter der Bewegung
auler Acht gelassen werden. Daher besteht die Moglichkeit, dass Veranderung in diesen

nicht aufgenommen Parametern bei Studien die eine neue medikamentdse Therapie oder
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neue Trainingsprotokolle untersuchen nicht mit erfasst und daher nicht beriicksichtigt
werden, wenn sich die Gesamtzeit des Testes nicht signifikant andert. In einigen neuro-
logischen Erkrankungen, deren Progression sich iiber Jahre hinziehen kann ist der Test
daher nicht sensitiv genug um den Verlauf der Erkrankung festhalten zu kdnnen. Die
Ergebnisse die in dieser Studie gefunden wurden stimmen mit der Literatur {iberein. So
wurde bei einem Beschleunigungstraining iiber 20 Wochen ebenfalls keine Verbesserung
der Bewegungsfahigkeit bei Multiple Sklerose Patienten gefunden (vgl. BROECKMANS
et al., 2010, S. 866).
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Abbildung 84: Vergleich der beiden Gruppen bei dem Stand Up and Go Test
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7.3 Der 10 m walk

Der 10 m walk Test wird in zwei Parameter aufgeteilt. Die Anzahl der Schritte die fiir
die Strecke benétigt werden und die verwendete Zeit um die 10 Meter lange Strecke zu-
riickzulegen. Wobei in der Literatur zu dem 10 m walk Test ausschlieBlich die verwendete

Zeit als Parameter fiir die Ganggeschwindigkeit herangezogen wird.

7.3.1 Die Anzahl der Schritte

Die Anzahl der Schritte der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigten einen signif-
kanten Unterschied iiber den Interventionszeitraum hinweg. Wobei sie sich zu Beginn der
Intervention nicht signifikant von einander unterscheiden. Nach den drei Wochen in de-
nen die Experimentalgruppe und die Kontrollgruppe ein Training durchgefiihrt haben lasst
sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied der beiden Gruppen feststellen. So konnte die
Kontrollgruppe ihre Leistung um 6.84 % des Ausgangswertes und die Interventionsgruppe
ihre Leistung um 8.15 % des Ausgangswertes verbessern. Die Gehgeschwindigkeit eines
Individuums ergibt sich aus der Anzahl der Schritte pro Zeiteinheit und der Schrittlange.
Die Anzahl der Schritte, die fiir eine bestimmte Strecke bendtigt werden ist daher ein
indirektes MalS der Schrittlange der Patienten. Das bedeutet, dass eine Verringerung der
verwendeten Schritte bei dem 10 m walk Test auf eine Erhohung der Gehgeschwindigkeit
hindeutet. Der 10 m walk Test wird in verschiedenen Bereichen oder bei verschiedenen
Erkrankungsbildern eingesetzt um den Krankheitsfortschritt zu dokumentieren oder um
spezielle Trainingsprogramme auf ihre Wirksamkeit bei den entsprechenden Erkrankun-
gen zu Uberpriifen. Der 10 m walk Test kommt bei neurologischen Erkrankungen, die
eine Einschrankung in der Gangkoordination mit sich bringen zum Einsatz. Die Erkran-
kungen reichen von Alzheimer, iiber Schlaganfille und Verletzungen des Riickenmarks bis
zu Multiple Sklerose. Eine Verbesserung der Anzahl der Schritte konnte festgestellt wer-
den, jedoch keiner speziellen Gruppen zugeordnet werden, wodurch kein Zusammenhang
zwischen der InterventionsmaBBnahme und der Verbesserung der Probanden hergestellt

werden konnte.
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7.3.2 Die Strecke

Die bendtigte Zeit der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigten signifikante Un-
terschiede iiber den Interventionszeitraum hinweg. Wobei sich die beiden Gruppen zu
Beginn des Trainingsprogramms nicht signifikant voneinander unterscheiden. Nach drei
Wochen in denen die entsprechende Intervention oder Kontrollintervention stattgefunden
hat l3sst sich auch kein signifikanter Unterschied der beiden Gruppen festhalten. So konn-
te die Kontrollgruppe ihre Leistung um 8.68 % steigern, wobei die Interventionsgruppe
in der Lage war ihre Leistung um 10.23 % steigern zu kdnnen. Die bendtigte Zeit fiir den
10 m walk Test ist ein Parameter der direkt Aufschluss tiber die erreichte Ganggeschwin-
digkeit der Patienten gibt. Der 10 m walk Test wird daher vor allem bei Erkrankungen
eingesetzt, die sich auf die Koordination und Kraftfahigkeiten der unteren Extremitat aus-
wirken. Dariiber hinaus wird der Test auf Grund seiner einfachen Durchfiihrbarkeit vor
allem bei 3lteren Menschen eingesetzt, wodurch auf aufwendige und anspruchsvolle Test
verzichtet werden kann. Bei Schlaganfallpatienten findet sich eine signifikante Steigerung
der Gehgeschwindigkeit durch ein Laufbandtraining (vgl. LANGHAMMER und STANG-
HELLE, 2010, S. 46), die mit dem 10 m walk Test erfasst wurde. Bei Parkinson Patienten
findet sich eine Verbesserung der Zeit bei dem 10 m walk Test durch ein Trainingspro-
gramm, dass die Patienten selbststandig zu Hause durchgefiihrt haben iiber einem Zeit-
raum von zwei Monaten (vgl. CAGLAR et al., 2005, S. 870). Bei einer Verletzung des
Riickenmarks wurde eine Leistungssteigerung in Bezug auf die Gehgeschwindigkeit durch
ein Gehtraining mit Hilfe eines Laufbandes gefunden (vgl. WIRZ et al., 2005, S. 672).
Des Weiteren konnte eine Steigerung der Gehgeschwindigkeit durch eine Stimulation der
FuBmuskulatur erreicht werden (vgl. STEIN et al., 2010, S. 152). Der Energieaufwand
um zu Laufen kann bei MS Patienten durch ein Laufbandtraining reduziert werden und so
das Einsetzen der Fatigue zeitlich hinausgezdgert werden (vgl. NEWMANN et al., 2007,
S, 113). Dagegen konnte bei einem progressiven Ausdauertraining mit einem Fahrrader-
gometer keine Leistungssteigerung in Bezug auf die Interventionsgruppe gefunden werden
(vgl. CAKT et al., 2010, S. 446), wobei sich die Ergebnisse mit den Ergebnissen der hier
durchgefiihrten Studie decken. Bei einem Beschleunigungstraining konnte ebenfalls keine
signifikanten Verbesserung bezogen auf die Gruppenzugehdrigkeit gefunden werden (vgl.
SCHYNS et al., 2009, S. 771), wodurch die Ergebnisse der hier durchgefiihrten Studie

wiederum bestatigt werden konnen.
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Abbildung 85: Vergleich der beiden Gruppen bei dem 10 m walk Test

Die Hypothese 2 besagt, dass die Bewegungsfahigkeit von Multiple Sklerose Patienten
durch ein dreiwdchiges Beschleunigungstraining verbessert werden kann. Insgesamt
kann die Hypothese fiir die Muskelkraft in Zusammenhang mit der Gangkoordina-
tion der unteren Extremitdt nicht verifiziert werden. Die signifikante Erhohung der
Kraft und der Gehgeschwindigkeit kann nicht eindeutig der Interventionsgruppe zu-

geordnet werden und ist somit nicht auf die Interventinsmalnahme zuriickzufiihren.
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7.4 Der 6 min walk

Die zuriickgelegte Strecke der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigen liber den
Interventionszeitraum hinweg signifikante Unterschiede. Wobei sich beide Gruppen zu
Beginn des Trainingsprogramms nicht signifikant voneinander unterscheiden. Nach drei
Wochen in denen ein Interventionsprogramm stattfand l3sst sich ebenfalls kein siginifi-
kanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen feststellen. Die Kontrollgruppe konnte
die erreichte Strecke um 3.23 % steigern, wobei die Interventionsgruppe in der Lage war
die zuriickgelegt Strecke um 12.78 % zu steigern. Wird allerdings der zeitliche Verlauf der
Leistungssteigerung der beiden Gruppen mit beriicksichtigt, so findet sich ein signifikanter

Unterschied zwischen den beiden Gruppen.

Der 6 min walk Test wird in der Literatur entweder fiir die Gehgeschwindigkeit bei langan-
dauernder Belastung oder fiir die Ausdauerfihigkeit der Probanden herangezogen (vgl.
HWANG, CHIEN und WU, 2010, S. 87). Der Test wird im klinischen Alltag bei neu-
rologischen Erkrankungen sehr hiufig eingesetzt (vgl. FRANCESCHINI et al., 2010, S.
719). Der Test bietet eine Mdglichkeit die Wirksamkeit verschiedener MaRnahmen auf
die genannten Parameter bei Patienten mit neurologischen Einschrankungen zu untersu-
chen und einzustufen. In der vorliegenden Arbeit wird der 6 min walk Test verwendet um
das Einsetzen der Fatigue zu untersuchen. Der leistungslimitierende Faktor bei Multiple
Sklerose Patienten bei dem Test ist die Zeitspanne, die ohne zu pausieren gelaufen wer-
den kann. Viele der Patienten mussten wahrend der 6 Minuten einige Zeit pausieren. Die
Dauer und die Anzahl der Pausen spiegelt sich in der erreichten Strecke wieder. Daher

ist die erreichte Strecke geeignet, um eine einsetzende Fatigue zu erfassen.

Da die Gehgeschwindigkeitsdanderung nicht auf die Intervention zuriickzufiihren ist, sich
aber die erreichte Strecke in der Interventionsgruppe signifikant im Unterschied zur Kon-
trollgruppe verbessert, ist davon auszugehen, dass die Intervention Einfluss auf den Zeit-

punkt des Einsetzens der Fatigue hat.
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Vergleich 6 min walk

—— Kontrollgruppe
—— Interventionsgruppe
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Abbildung 86: Vergleich der beiden Gruppen bei dem 6 min walk Test

Die Hypothese 3 besagt, dass sich das Einsetzen der Fatigue bei Multiple Sklerose Pa-
tienten durch ein dreiwdchiges Beschleunigungstraining zeitlich hinauszogern l3sst.
Insgesamt kann die Hypothese fiir die Ausdauerleistung der unteren Extremitat
bei Multiple Sklerose Patienten verifiziert werden. Die signifikante Leistungsstei-
gerung der Ausdauerfihigkeit in der Interventionsgruppe lasst sich signifikant von
der Leistungssteigerung in der Kontrollgruppe abgrenzen und ist somit auf die
Interventionsmalnahme zuriickzufiihren. Da sich die Gehgeschwindigkeit bezogen
auf den Gruppenvergleich nicht signifikant dndert, ist davon auszugehen, dass die
Patienten ihre individuelle Gehgeschwindigkeit liber einen langeren Zeitraum auf-
recht erhalten konnten und somit eine groRere Strecke zuriickgelegt haben. Daher
kann ein Hinauszogern der Fatigue durch ein dreiwdchiges Beschleunigungstraining

verifiziert werden.
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7.5 Die Zusammenfassung der Diskussion

Die Leistungssteigerung der Muskelleistung oder der Maximalkraft |dsst sich nicht ein-
deutig auf das 3 wochige Vibrationsstraining zuriickfiihren. Es konnte gezeigt werden,
dass bei Multiple Sklerose Patienten ein Beschleunigungstraining nicht zu einer musku-
laren Anpassung im Sinne einer Kraftsteigerung betragen kann. Ein Vibrationstraining
hat keinen Einfluss auf die peripheren Mechanismen, die zu einer Steigerung der Mus-
kelfunktion betragen konnen. Die Bewegungsfahigkeit verbessert sich ebenfalls in beiden
Gruppen, wobei keine Gruppe signifikante Unterschiede zur anderen Gruppe aufweisst.
Die Bewegungsfahigkeit wird verbessert, allerdings kann diese Leistungsteigerung wie-
derum nicht eindeutig der Intervention zugeschrieben werden, was sich mit den Daten
aus der Literatur deckt. Auch ein Training liber 20 Wochen liefert keine signifikanten
Veranderung der Bewegungsfihigkeit durch ein Vibrationstraining bei Multiple Sklerose
Patienten. Die Gehgeschwindigkeit die in dieser Studie erfasst wurde zeigt ebenfalls signi-
fikante Verdnderung, allerdings ldsst sich diese Leistungssteigerung wiederum nicht auf
die Intervention zuriickfiihren. Die Verdnderung konnte mit der durchgefiihrten Rehabi-
litation wahrend des Aufenthaltes in der Klinik zusammenhangen. Wobei die Griinde der
Verbesserung nicht geklart werden konnten. Die Gehgeschwindigkeit hdngt ab von der
Schrittfrequenz und der Schrittlinge. Da sich die Gehgeschwindigkeit nicht dndert wird
davon ausgegangen, dass sich die Grundbedingungen ebenfalls nicht verandert haben.
Die Schrittfrequenz hangt von der Kontraktionsgeschwindigkeit und der Entspannungs-
geschwindigkeit der beanspruchten Muskulatur ab. Die Schrittlange ist ein Produkt aus
anthropometrischen Voraussetzungen, wie KorpergroSSe und dem Beinlangenverhaltnis
zum Oberkorper. Daher kann die Schrittlange als trainierbarer Faktor fiir die Gehge-
schwindigkeit ausgeschlossen werden. Damit kommt es durch die Intervention nicht zu
einer Beschleunigung der Kontraktionsgeschwindigkeit, welche wiederum von peripheren
Faktoren abhingig ist. Die erreichte Strecke innerhalb von 6 Minuten hat sich signifi-
kant verbessert, wobei ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen zu
beobachten ist. Das heisst, die Leistungssteigerung kann mit der Intervention in Zusam-
menhang gebracht werden. Die erreichte Strecke hingt mit dem Einsetzen der Fatigue
zusammen. Setzt die Fatigue spater ein und ist die Erholungszeit der Patienten kiirzer
kann in einer festgelegten Zeit eine groRere Strecke zuriickgelegt werden. Die Leistungs-
steigerung wird mit einem spateren Einsetzen der Fatigue in Zusammenhang gebracht,
weil in den vorhergehenden Testungen fiir die Muskelkraft, die Bewegungsfahigkeit und
die Gehgeschwindigkeit keine signifikanten Effekte zu beobachten waren. Das bedeutet,
die Leistungssteigerung der Gehstrecke in 6 Minuten hangt mit zentralnervésen oder mit
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neurophysiologischen Veranderung zusammen.

Somit musste die Hypothese 1 - Verbesserung der Muskelleistung durch ein Vibrations-
training bei Multiple Sklerose Patienten - und die Hypothese 2 - Veranderung der Geh-
geschwindigkeit durch ein Vibrationstraining bei Multiple Sklerose Patienten - falsifiziert
werden, wobei die Hypothese 3 - Hinauszogern der Fatigue durch ein Vibrationstraining

bei Multiple Sklerose Patienten - verifiziert werden konnte.

190



8 DIE ZUSAMMENFASSUNG UND DER AUSBLICK

8 Die Zusammenfassung und der Ausblick

Multiple Sklerose ist eine entziindliche Erkrankung des Zentralnervensystems deren Ur-
sache bis heute nicht eindeutig geklart werden konnte. Dadurch ist die Diagnose der
Multiplen Sklerose nicht auf einen bestimmten Sachverhalten oder einen bestimmten
Marker im Blut oder im Liquor zu stiitzen, sondern es miissen bestimmte Kriterien erfiillt
sein (vgl. McDONALD, COMPSTON und EDAN, 2001, S. 121), um Multiple Sklerose
mit Sicherheit diagnostizieren zu konnen. Diese Kriterien stehen am Ende zahlreicher
Versuche der Erkrankung diagnostisch gerecht zu werden und bilden eine Zusammenfas-
sung des Wissenstandes der Genese der Multiplen Sklerose. Da die Ursache der Multiplen
Sklerose nicht bekannt ist, kann diese auch nicht gezielt therapiert werden, daher wird
in der bisherigen medikamentdsen Therapie versucht die auftretenden Symptome abzu-
schwichen oder abzustellen. Ein weit verbreitetes Symptom der Multiplen Sklerose ist
die Fatigue. Unter Fatigue wird eine friihzeitige, zentrale Ermiidung verstanden, welche
die Patienten dazu zwingt zu pausieren. So miissen sich viele Multiple Sklerose Patien-
ten bereits nach 300 Meter Gehstrecke fir mehrere Minuten ausruhen, bevor sie ihren
Weg fortsetzen kénnen. Um dieses Phdnomen nicht unnétig auszulésen wurde den MS
Patienten haufig empfohlen sich nicht zu stark zu belasten und Sport méglichst zu ver-
meiden. Mittlerweile wurde herausgefunden, dass Sport eine durchaus positive Wirkung
auf die Symptomatik der Fatigue hat (vgl. DETTMERS et al., 2009, S. 251) und so
wird mittlerweile ein gemaBigtes Sportsprogramm in die Rehabilitation der Multiple Skle-
rose Patienten aufgenommen. Die Patienten bendtigen ein sportliches Training, welches
sie koordinativ und konditionell nicht liberfordert und aus verletzungstatistischer Sicht
sicher durchgefiihrt werden kann. Dariiber hinaus sollte das Training speziell auf das
sensomotorische System wirken, um eventuell Einfluss auf die von der Krankheit befal-
lenen Strukturen zu gewiahrleisten. Eine Trainingsform die diese Bedingungen erfiillt ist
das Vibrationstraining. Das Vibrationstraining ist eine Trainingsform bei der iiber Stell-
reflexe Muskelkontraktionen ausgeldst werden, wodurch die Muskel-Nerv-Aktivitat im
Vergleich zum herkémmlichen Ausdauertraining erhdht werden kann (vgl. ROELANTS
et al., 2006, S. 124). Die ilibergeordnete Fragestellung der vorliegenden Arbeit war, ob
sich die Fatigue durch ein Vibrationstraining hinauszégern lasst und ob sich gleichzeitig
durch das durchgefiihrte Training eine Anderung der Muskelleistung der unteren Extre-
mitat, der Bewegungsfihigkeit und der Gehgeschwindigkeit der teilnehmenden Multiple
Sklerose Patienten zeigt. Es wurde ein dreiwdchiges Vibrationstraining mit Multiple Skle-
rose Patienten (n = 30) wahrend eines Klinikaufenthaltes durchgefiihrt. Die gewahlten

Belastungen wahrend einer Einheit, wurden im Voraus mittels einer Pilotstudie (n = 11)
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ermittelt. Die Belastungsparameter waren zum einen die Position auf dem Trainingsgerat,
sowie die Haltedauer, die Amplitude der Schwingungen und die Frequenz. Alle Parameter
wurden so gewahlt, dass die Gruppe der Multiplen Sklerose Patienten (EDSS 1 - 7) die in
die Studie aufgenommen wurden, dass Training mit einem mittleren Anstrengungsemp-
finden durchfiihren konnten. Eine weitere Gruppe von Multiple Sklerose Patienten (n =
30) wurde in die Studie als Kontrollgruppe aufgenommen. Diese Gruppe erhielt ein Pla-
cebotraining, welches den Parametern der Intervention angepasst war. Die Studie ist eine
prospektive, kontrollierte Pra-Post-Untersuchung, um die Effekte eines Beschleunigungs-
trainings bei MS Patienten zu untersuchen. Dafiir wurden méglichst einfache klinische
Tests verwendet, um verschiedene Leistungsparameter abzufragen. Untersucht wurden
die Muskelleistung, die Bewegungsfahigkeit, die Gehgeschwindigkeit und die Kraftaus-
dauer, wobei die Kraftausdauer mit dem Einsetzen der Fatigue in Korrelation steht. Bis
auf das Einsetzen der Fatigue lassen sich die Unterschiede der verschiedenen Parameter
nicht eindeutig auf die Intervention zuriickfiihren. Da das Einsetzen der Fatigue zentra-
le Ursachen und die anderen Parameter durch periphere Mechanismen limitiert werden,
konnte gezeigt werden, dass die Effekte, welche durch die Intervention ausgelost wurden,

eventuell zentralnervoser Natur sind.

Aus der vorliegenden Arbeit lassen sich verschiedene Konsequenzen fiir die
weitere Forschung auf diesem Gebiet ziehen.

Die Ursachen fiir das Hinauszdgern der Fatigue konnten mit dieser Studie nicht aufge-
deckt werden. Hier miissen weitere Studien folgen, um die Mechanismen, die hinter den
Ergebnissen stehen, ndher zu betrachten und eventuell erklaren zu kénnen. Der Ausdau-
ertest kann dabei als Referenzwert fiir die aufwendigeren Messmethoden wie evozierte
Potenziale dienen und so eine Mdglichkeit bieten die Ursachen fiir die entstandenen Ef-
fekte zu finden.
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Das Vibrationstraining in der Entwicklung

Das Vibrationstraining ist in der Praxisanwendung zwar schon weit verbreitet, jedoch sind
die genauen Mechanismen und die Konsequenzen aus der Kombination der veranderbaren
Parameter noch nicht bekannt. So wird im Moment ein Training mit einem Vibrations-
gerat allgemein als Vibrationstraining bezeichnet, wobei sich nicht nur die Parameter
stark voneinander unterscheiden, sondern auch die Ideen die hinter den verschiedenen
Geraten stehen vollig unterschiedliche sind. In der Literatur ist es im Moment daher sehr
schwer vergleichbare Studien zu finden, da alle von Vibrationstraining sprechen aber es
noch keine festgelegte Nomenklatur fiir die verschiedenen Trainingsreize, welche durch
die verschiedenen Parameter entstehen, vorhanden ist. Ebenfalls ist bisher nicht bekannt,
welche Kombination der verschiedenen Parametern zu welchem Trainingsziel fiihrt. Hier
ist noch viel Forschungsarbeit zu leisten, um in der Wissenschaft ein vergleichbares Sys-
tem zu schaffen, um so eine optimale Grundlage der inhaltlichen Diskussion zu liefern
und dadurch in der Lage zu sein den Praktikern eine fiir ihre Bediirfnisse geeignete Trai-

ningsempfehlung geben zu kdnnen.
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Stichwortverzeichnis

Alfacalcidol, 177 endoplasmatisches Reticulum, 42
Alles-oder-Nichts-Gesetz, 46 enplasmatische Reticulum, 43
apikaler, 32 extrafusalen Muskelfasern, 48
Aquaeductus exzitatorisch, 46

- mesencephali, 29 Fasciculi 16
Assotiationsgebieten, 36 ascictt proprl

Atlas, 23 Fasciculus. . N

Autoimmunerkrankung, 51 - longitudinalis medialis, 25, 28-30
Fibrae

Bell-Magendiesches Gesetz, 14 - corticospinales, 27

Blut-Hirn-Schranke, 57 - pontis longitudinales, 27

BORG-RPE-Skala, 96 - pontis transversae, 27

boutons en passant, 47 Formatia

boutons terminaux, 47 - reticularis, 28, 29

Brachium conjunctivum, 29 Fossa

. - interpeduncularis, 29
Capsula interna, 37

FSMC, 97

Cerebellum, 23
Clivus, 23 GABA, 33
Colliculi Gadolinium-DTPA, 62

- caudales, 29 Gap-junctions, 43
Colliculus Gliose, 63

- caudalis, 28 Glomeruli, 19

- facialis, 28 GOGLI-Komplex, 43
Computer Tomographie, 72 GOLGI-Komplex, 42
Corpus granulierte, 21

- subthalamicum, 38 Gyri, 34

- trapezoideum, 28

inhibitorisch, 46

Corpus callosum, 34 _
Internodien, 40

Decussatio intrafusalen Muskelfasern, 48

- pyramidum, 37
Konvergenz, 17, 47

Diencephalon, 23
Kortexoberflache, 30

Divergenz, 17, 47

EDSS, 92 Lamina
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- ganglionaris, 30 Nexus, 45

- granularis externa, 30 Nissl-Substanz, 21

- granularis interna, 30 Nuclei

- molecularis, 30 - corporis trapezoidei, 28

- multiformis, 30 - lemnisci lateralis, 28

- pyramidalis, 30 - pontis, 27

- tecti, 29 Nucleus
Latenzzeit, 66 - intermedio-medialis, 21
Lemniscus - nervi abducentis, 28

- lateralis, 28 - nervi facialis, 28
Liquor, 54, 72 - nervi trochlearis, 29

Lissauersche Randzone, 18 olivaris rostralis, 28

Locus raphe magnus, 20
- coeruleus, 28 - ruber, 29, 36, 38

- solitarius, 25

M. dri f is, 49 . : .
N qua rR|ceps em?rrls hie. 72 - vestibularis lateralis, 28

et Resona aphie, . .
agn nanz fomograph - vestibularus rostralis, 28

Medianen, 29 : o :
- vestibulospinalis lateralis, 38
Medulla oblongata, 23, 37 : L .
- vestibulospinalis medialis, 38
Membrana
- limitans gliae perivascularis, 44 oligoklonalen Banden, 72
- limitans gliae superficialis, 41 Oliva, 24

Membrana limitans gliae, 13 ]
. . _ . parasympatischen, 17
Membrana limitans gliae perivascularis, 41
Pedunculus
Mesencephalon, 23

_ - cerebellaris caudalis, 24
Metabolite, 43

- cerebellaris rostralis, 28

MHC, 59 bri, 29, 37
- cerebri, 29,

Mitochondrien, 42 _

Perikaryen, 17
MRT, 23, 55 .

Pia mater, 41
Ms I, 36

Pons, 23

Multiple Sklerose, 11 .
Pravalenz, 52

Nervus Pravalenzrate, 53
- accesorius, 24, 25 Putamen, 36
- glossopharyngeus, 24 Pyramis, 37
- hypoglossus, 24
yPog radiar, 22
- vagus, 24
Raphe, 29
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Rautengrube, 26
Rautenhirn, 27
Renshaw-Zellen, 21, 40

short-axon-cells, 33
Skelettmuskeln, 48
Spatium epidurale, 11
spines, 33
Stellatumzellen, 32, 33
Substantia
- nigra, 38

sympathischen, 17

Tegmentum, 28

- mesencephali, 29, 38
Telencephalon, 23
Tight-junctions, 43
Tractus

- corticobulbaris, 37

- corticonuclearis, 37

corticospinalis, 37, 40

coticobulbaris, 37

reticulospinalis, 38

rubroreticularis, 30

rubrospinalis, 30, 38

- spinalis nervi trigemini, 28

- tectospinalis, 38

- tegmentalis centralis, 28

- vestibulospinalis lateralis, 38

- vestibulospinalis medialis, 38

Trigeminus
- kern, 25
- wurzelfasern, 25

Trigonum

corticospinalis lateralis, 38

coticospinalis lateralis, 37

coticospinalis verntralis, 37

- lemnisci, 28

- nervi vagi, 25

zerebrospinaler Fliissigkeit, 72
Zona

- intermedia, 17

- terminalis, 16

zystischer Fibrose, 177

Atiologie, 55

dulere Baillargersche Streifen, 36
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Nomenklatur

Alfacalcidol Behandlung von Stérungen des Calcium- Haushaltes bezeihungsweise des
Vitamin-D Stoffwechsels

Alles-oder-Nichts-Gesetz Bezeichnung fiir die GesetzmaRigkeit in der Reaktionsweise ei-
ner erregbaren Nerven- bzw. Muskelzelle eines sich entweder vollstandig oder gar-

nichts ausbildenden Aktionspotentials.
apikal apex = Spitze

Aquaeductus mesencephali aquaeductus cerebri; Sylvius-Leitung; im Mesencephalon ge-

legene Verbindung zwischen 3. und 4. Ventrikel

Assotiationsgebieten nach Flechsig: kortikale Regionen, welche nach Lasionen entweder
keine motorischen oder primar sensorischen Ausfille, wohl aber Stérungen in der

Auseinandersetzung mit der Umwelt hervorbringen kdnnen.
Atlas 1. Halswirbel

Autoimmunerkrankung Diese Erkrankungen treten familidr gehauft auf; Beteiligung ge-

net. Faktoren wahrscheinl.

Bell-Magendiesches Gesetz die liberwiegende Mehrzahl der sensiblen afferenten Bahnen
tritt durch die hinteren Wurzeln der Spinalnerven in das Riickenmark ein, die der

motorischen efferenten Bahnen durch die vorderen Wurzeln aus
BORG-RPE-Skala RPE = ratings of percieved exertion

Capsula interna Innere Kapsel; Markschicht des Telencephalons mit somatotpisch geglie-
derten auf- und absteigenden Projektionsbahnen, die die GroRhirnrinde mit den

subkortikalen Zentren verbinden
Cerebellum Kleinhirn
Clivus Hiigel

Collicolus facialis Vorwélbung in der oberen Halfte der Fossa rhomboidea
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Computer Tomographie rontgendiagnostisches, computergestiitztes bildgebendes Verfah-

ren

Corpus trapezoideum Trapezkorper; im Tegmentum pontis gelegene quere Faserziige;

Teil der zentralen Horbahn
Diencephalon Zwischenhirn
distalen vom Korperstamm entfernt
Divergenz von lat. di-vergere: auseinandergehen
EDSS = expanded disability status scale

endoplasmatisches Reticulum elektronenmikroskopisch sichtbares, im Grundplasma der
Zelle gelegenes dreidimensionales Hohlraumsystem aus Blaschen, Kanalchen und
Zisternen, deren Membran kontinuierl. mit der duSSeren Kernmembran zusam-

menhangt.

extrafusale Muskelfaser Muskelfasern die ausserhalb der Muskelspindel liegen und als Ar-

beitsmuskulatur bezeichnet werden.

Fasciculus longitudinalis medialis mediales Langsbiindel; im Hirnstamm gelegenes auf-
und absteigendes Fasersystem, das unter anderem die motorischen Hirnnervenker-
ne miteinander und den Vestibularapparat mit Augen-, Hals- und Rumpfmuskula-

tur verbindet und koordiniert.
Fibrae pontis transversae = Fibrae pontocerebellares

Formatia reticularis von der Medulla oblongata bis ins Diencephalon reichendes System
longitudinal und transversal verlaufender markhaltiger Fasern und diffus verteilter

Ganglienzellen, die zum Teil zu unscharf umschriebenen Kernen zusammentreten
Fossa interpeduncularis Vertiefung zwischen den Crura cerebri
FSMC Fatigue Scale of Motoric and Cognition
GABA Gammaaminobuttersaure; inhibitorischer Neurotransmitter, der in ca 30

Gandolinium-DTPA Symbol: Gd; OZ 64, relative Atommasse 157,25; zur Gruppe der
Lanthanoide gehorendes chem. Element; VERW.: Gd-DTPA als Kontrastmittel in
der MRT
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Gliose Vermehrung von Gliagewebe im Zentralnervensystem; im Allgemeinen als Repe-

raturvorgang neuronaler Lasion
Glomeruli Lat. Knauel

GOLGI-Komplex syn. Golgi-Apparat; Zellorganelle, bestehend aus mehreren hintereinan-
der gelagerten konvex-konkav zusammengefalteten Doppelmembransickchen.

Granula Kornchen in Zellen

Gyrus Windung

Internodien Nervenfasersegment zwischen zwei Ranvierschen Schiirringen
intrafusalen Muskelfasern Die Muskelfasern, die innerhalb der Muskelspindel liegen.
Konvergenz lat. convergere: sich zusammenneigen

Kortex Rinde

Lamina ganglionaris Die Schicht der groen Pyramidenzellen

Lamina granularis externa Die duRere Kérnerzellschicht

Lamina granularis interna Die innere Kornerzellschicht

Lamina molecularis Molekularschicht

Lamina multiformis Die multiforme Schicht

Lamina pyramidalis Die Pyramidenzellschicht

Lamina tecti auch Lamina quadrigemina; Das Dach des Mittelhirns, das Tectum mesen-

caphali

Latenzzeit von der Nervenleitgeschwindigkeit peripherer Nerven abhangiges Zeitintervall

zwischen Reiz und Reizantwort

Lissauersche Randzone Zona terminalis medullae spinalis;
weile Substanz zwischen Hinter- und Vorderseitenstrang; Bestandteil des Eigen-

apparates des Riickenmarks

Locus coeruleus blaulich, graues Feld am seitlichen Rand des vorderen Abschitts der

Rautengrube mit zahlreichen pigmentierten noradrenergen Ganglienzellen
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M. quadriceps femoris vierkdpfiger Oberschenkelmuskel

Membrana limitans gliae von Astrozyten gebildete, selektiv permeable Grenzmembran
der Neuroglia an der Oberfliche des ZNS

Mesencephalon Mittelhirn

Metabolite im Stoffwechsel durch Enzymreaktionen entstandene oder verdnderte Verbin-

dungen

MHC major histocompatibility complex; dt. Hauptkompatibilitdtskomplex der Wirbeltie-

re, dessen Gene die Histokompatibilitatsantigene codieren.

Mitochondrien etwa bakteriengroSSe, ovale, lipoidreiche Zellorganelle der Eukaryoten,

die von einer Doppelmembran umgeben sind.

MRT Kernspintomographie; diagn. computergestiitztes bildgebendes Verfahren der To-

mographie, das auf dem Prinzip der Magnetresonanz beruht.
Ms I: Das groBe M soll anzeigen, dass die Region iiberweigend der Motorik dient
N. accesorius Xl. Hirnnerv; motorische Funktion

N. glossopharyngeus IX. Hirnnerv; sensorische, motorische und parasympathische Funk-

tion
N. hypoglossus Xll. Hirnnerv; motorische Funktion
N. vagus X. Hirnnerv; sensorische, motorische und parasympathische Funktion

Nexus; Gap-Junction kanalartige Verbindung die den Raum zw. 2 benachbarten Zellen

durchspannt und deren Zytosole verbindet.

Nissl-Substanz basophile Schollen in Nervenzellen mit hohem Gehalt an Ribonukleinsau-
re; ultrastrukturell entsprechen sie dem rauen endoplasmatischen Retikulum. Bei
toxischer oder mechanischer Schiadigung und Ermiidung sind sie nicht sichtbar
und erscheinen bei Erholung wieder.

Nuclei corporis trapezoidei Nervenkern des Trapezkérpers
Nuclei lemnisci lateralis Nervenkern des seitlichen Lemniscus

Nucleus nervi abducetnis Kern des Abduzensnerven
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Nucleus nervi facialis Kern des Fazialisnerven

Nucleus nervi trochlearis Kern des Nervus trochlearis

Nucleus olivaris rostralis Nervenkern der oberen Olive

Nucleus raphe magnus Teil der Formatia reticularis

Nucleus ruber Kern im Tegmentum mesencephali; Teil des extrapyramidalen Systems.
Nucleus vestibularis lateralis Endkerne des Nervus vestibularis

Nucleus vestibularis rostralis Endkerne des Nervus vestibularis

Oliva Die Oliva ist der Sitz des Olivenkerns

parasympathisch neurophysiol.: hemmend

Pedunculus cerebellaris caudlis Kleinhirnstile, enthalten afferente und efferente Bahnen

des Cerebellums

Pedunculus cerebri Endhirnstiel, besteht aus Crus cerebri und Tegmentum mesencephali,

dazwischen liegt die Substantia nigra

Perikaryen histol. den Zellkern und andere Zellorganellen enthaltender Zellkdrper einer
Nervenzelle;

trophisches Zentrum der Nervenzelle
Pons Briicke
proximalen nahe am Koérperstamm

Pravalenz Anzahl der Erkrankungsfille einer bestimmten Erkrankung
epidemiol.: MaSS zur Charakterisierung des Krankheitsgeschehens in einer be-

stimmten Population.
Pravalenzrate siehe Pravalenz

Putamen: Kern des Thelencephalons; auBere Schicht des Nucleus lentiformis; gehdrt zu

den Basalganglien, Kerngebiet des extrapyramidalen Systems
Pyramis Pyramide

radidr strahlenférmig, dem Radius eines Kreises entsprechend.
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Raphe Anatomisch: Naht
Rautengrube Fossa rhomboidea; Boden des IV. Hirnventrikels

Renshaw-Zellen Interneurone, die nach Aktivierung durch Axonkollateralen von motori-
schen Vorderhornzellen diese bzw. andere Neurone riicklaufig (rekurrent) hemmen
(sog. Renshaw-Hemmung); von Bedeutung vor allem bei polysynaptischen Refle-

xen.
retikulare netzartig
short axon cells Zellen mit extrem kurzen Axonen

Skelettmuskel die fleischigen Teile des Kérpers, die durch Zusammenziehen und Erschlaf-

fen Bewegung vermitteln.

Spatium epidurale Bezeichnung fiir den auf der Dura Mater gelegenen epiduralen Raum;
spinal auf der gesamten Lange der Wirbelsiule zwischen Dura mater spinalis und

Periost der Innenfliche der Wirbelbogen bzw. den sie verbindenden Ligamenta.
spines Kontraktile Elemente an Neuronenfortsitzen
Stellatumzellen Sternzellen
Stellatumzellen sternférmige Zellen des zentralen Nervensystems
sympathisch neurophysiol.: erregend

Tegmentum mesencaphali Mittelhirnhaube; mittlerer Teil des Mesencaphalons, im Quer-
schnitt zwischen Substantia nigra und der Hohe des Aqueductus mesencephali;
enthalt unter anderem Hirnnervenkerne (ll1, IV, zum Teil V), Nucleus ruber, Nuclei

raphes
Telencephalon GroRhirn
Tractus corticonuclearis vgl. Tractus corticobulbaris

Tractus rubrospinalis Monakow-Biindel; im Seitenstang des Riickenmarks verlaufende

Fasern vom Nucleus ruber zu den Vorderhornzellen

Tractus spinalis nervi trigemini Fasern des Nervus trigeminus zum Nucleus spinalis nervi

trigemini in der Medulla oblongata und im Halsmark

Tractus tegmentalis centralis zentrale Haubenbahn
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Trigeminuskern Nucleus spinalis nervi trigemini
Trigeminuswurzelfasern Tractus spinalis nervi trigemini
Trigonum lemnisci Trigonum; lat. Dreieck

Zona terminalis Lissauersche Randzone: weiSSe Substanz zwischen Hinter- und Vorder-

seitenstrang.

zystische Fibrose syn. Mukoviszidose; autosomal-rezessiv erbl. Stoffwechselstérung, die

in generalisierter Dysfunktion exokriner Driisen resultiert.

Atiologie die einer Krankheit zugrunde liegende Ursache bzw. Studium der oder Theorie

uber die Faktoren und Ursachenbiindel, die Krankheiten verursachen

dulerer Baillargerscher Streifen: nach VOGT synonym: Schicht IV
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Teil IV
Anhang

A) Histologie von Gliazellen

Tabelle 26: Histologische Differentialdiagnose von Gliazellen (BENNINGHOFF, 1985, S. 44)

’ H Astrozyten \ Oligodendrozyten \ Mikrogliozyten ‘
Soma rund bis polygonal rund bis polygonal unregelmafig, meist
langlich
Perikaryon Zytoplasma hell, Zytoplasma dicht, Zytoplasma dicht,
organellenarm, viele kleine Granula, Granula,
enthalt Gliofibrillen, viel Ergastoplasma, Lysosomen,
Glykogen Mikrotubuli verschiedene
Einschliisse
Kern rund bis oval, rund bis oval, unregelmaRig, meist
chromatinarm chromatinreich langlich,
chromtinreich
Fortsatze radiar vom Soma wenige, diinne, in lang, diinn, wellig,
ausgehend; verschiedene viele Organellen
Gliofibrillen, sonst Richtungen; wenig
wenig Organellen Organellen
Auftreten uberall im ZNS, besonders uberall im ZNS,
Fortsatze bilden interfaszikular, bilden proliferieren als
Membrana limitans neuronale Antwort auf
gliae superficialis Satellitenzellen. Bei | Schadigung, bilden
und Membrana Markscheidenbildung Abraumzellen
limitans glia Anordnung in Reihen
perivascularis. Enge
Beziehung zur
Oberflache von
Neuronen,
Umbhiillung von
synaptischen
Glomeruli
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B) Kurtzke-Skala

Kurizke- Skala Ausmass der Behinderung bei Multipler Sklerose (Expanded disability

Status scale)

gebunden. Beweagt Rollstuhl selbst, transferiert ohne Hilfe

Normale neurclogische Untersuchung in allen funktionellen Systemen 0.0
Keine Behinderung, minimale Abnormitat in einem funktionellen Systemen 1,0
Keine Behinderung, minimale Abnormitét in mehr als einem funktionellen Systemen (1,5
Minimale Behinderung in einem funktionellen System 2,0
Minimale Behinderung in 2 funktionellen Systemen 2,5
Makiggradige Behinderung in einem funktionellen Systemen oder leichte 30
Behinderung in 3 oder 4 funktionellen Systemen, aber noch voll gehfahig ’
Woll gehfahig, aber mit maiiger Behinderung in einem funktionellen System und 1

oder 2 funktionellen Systemen-Grad 2 oder 2 funktionellen Systemen Grad 3 oder 5 3,5
funktionellen Systemen Grad 2

Gehféahig ohne Hilfe und Rast fir mindestens 500 m. Aktiv wahrend ca. 12 Stunden 4
pro Tag trotz relativ schwerer Behinderung

Gehféahig ohne Hilfe und Rast fur mindestens 300 m. Ganztagig arbeitsfahig.

Gewisse Einschrankung der Aktivitat; bendtigt minimale Hilfe, relativ schwere 4.5
Behinderung

Gehféahig ohne Hilfe und Rast fir etwa 200 m. Behinderung schwer genug, um 5
tagliche Aktivitat zu beeintrachtigen

Gehfahig ohne Hilfe und Rast fur etwa 100 m. Behinderung schwer genug um 55
normale tagliche Aktivitat zu verunmaoglichen ’
Bedart intermittierend oder auf einer Seite konstanter Unterstiitzung durch Kriicke, 6
Stock oder Schiene, um etwa 100 m ohne Rast zu gehen

Benotigt konstant beidseits Hilfsmittel um etwa 20 m ohne Rast zu gehen 6,5
Unfahig, selbst mit Hilfe mehr als 5 m zu gehen, weitgehend an den Rollstuhl .

Unfahig, mehr als ein paar Schritte zu tun. An den Rollstuhl gebunden. Bendtigt Hilfe

fir Transfer. Bewegt Rollstuhl selbst aber vermag nicht den ganzen Tag im Rollstuhl 7,5
ZU verbringen

Weitgehend an Bett oder Rollstuhl gebunden, pflegt sich weitgehend selbstandig. g
Meist guter Gebrauch der Arme

Weitgehend ans Bett gebunden. auch wahrend des Tages. Einiger nitzlicher 85
Gebrauch der Arme, einige Selbstpflege maglich ’
Hilfloser Patient im Bett, kann essen und kommunizieren 9
Ganzlich hilfloser Patient. Unfahig zu essen, zu schlucken oder zu kommunizieren 9,5
Tod infolge Multipler Sklerose 10

Abbildung 87: (Kurtzke-Skala 2011, von URL: www.neuro24.de, 13.05.2011)
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C) Belastungsempfinden

Power Plate - Studie

Name:

Aufnahmedatum:

Einheiten 1-9

Subjektives Belastungsempfinden

Abbruch des Trainings

FaN
AuBerst .
. Am Ende Maximale
m&: Leicht Mittelschwer Schwer Schr f_:wo.ron jeglicher | Ausbelastung >
leicht schwer korperlicher .
Krifte Zusammenbruch

Zustand
1.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
1.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
1.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
2.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
2.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
2.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
3.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
3.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
3.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
4.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
4.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
4.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
5.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
5.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
5.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
6.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
6.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
6.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
7.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
7.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
7.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
8.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
8.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
8.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
9.1 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
9.2 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
9.3 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Subjektives Belastungsempfinden der Patienten auf einer modifizierten BORG-

Abbildung 88

Skala
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