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Abkurzungsverzeichnis

ag. = agonistisch

ant. = antagonistisch

SCM = Musculus sternocleidomastoideus
SPL = Musculus splenius capitis

EMG = Elektromyographie



1. Einleitung

1.1. Definition und Klassifikation von Dystonien

In der Literatur hat sich die anschauliche, von Fahn 1988 gegebene Definition der
Krankheitsentitdt Dystonie weitgehend durchgesetzt. So versteht man hierunter "ein
Syndrom anhaltender, unwillkiirlicher —Muskelkontraktionen, das hiufig zu
verdrehenden oder repetitiven Bewegungen oder abnormalen Haltungen fiihrt" [Fahn S.
1988]. Der Begriff Dystonie selbst geht auf Oppenheim zuriick, der erstmalig eine
"Dystonia musculorum deformans" beschrieb, die er anderen Bewegungsstérungen
nicht zuordnen konnte [Oppenheim H. 1911]. In der Folge wurden die
Krankheitssymptome wiederholt als hysterisch [Schwalbe 1908] oder auch als
symbolische Abwendung von der Welt [Cleveland 1959] eingeordnet. Erst viele Jahre
spéter [Marsden et al. 1976] setzte sich der bereits 1902 von Meige gedullerte Verdacht
allgemein durch, dal} es sich nicht um eine Erkrankung des Muskels oder des peripheren
Nerven, sondern vielmehr des Gehirns selbst handeln miisse.

Die eher deskriptive Definition des Krankheitsbildes schlieBt ein relativ breites
Spektrum dtiologischer und klinischer Entitédten ein. So lassen sich Dystonien vor allem
nach Atiologie in idiopathisch bzw. symptomatisch und nach der topischen Verteilung
in fokal, segmental und generalisiert unterteilen. Hierbei betreffen fokale Dystonien nur
einzelne Muskeln oder lokalisierte Muskelgruppen, wohingegen segmentale Dystonien
auf benachbarte Muskelgruppen einer Korperregion {iibergreifen und schlielich
generalisierte Dystonien mehr oder weniger den gesamten Korper betreffen. Tabelle
1.1. gibt einen ausgewihlten Uberblick iiber symptomatische Ursachen, Tabelle 1.2.
zeigt, der topischen Klassifikation folgend, das klinische Spektrum fokaler Dystonien,
welche prinzipiell jeden willkiirlichen Muskel betreffen konnen.

Im Folgenden wird hierbei der Schwerpunkt auf den zervikalen Dystonien liegen,
welche als héufigste fokale Dystonien Gegenstand der hier vorgestellten

Untersuchungen sind.



Ursache

Beispiele

Neurodegenerative Erkrankungen

Multisystematrophie, PSP, M. Parkinson,
M. Fahr, M. Huntington

Kupferstoffwechselstorung

M. Wilson

Lipidstoffwechselstorungen

Abetaliporoteindmie, Gangliosidosen, metachromatische

Leukodystrophie, Zeroidlipofuszinose

Aminosdurestoffwechselstorungen

Hartnup-Syndrom, Homozystinurie, Glutarsidureazidurie

Mitochondriale Enzephalopathien

Morbus Leigh, Leber-Amaurose

weitere spezifische Ursachen

Vitamin-E-Mangel, 6-PTHB-Synthesemangel, Lesch-
Nyhan-Syndrom

seltene andere Ursachen

arteriovenose Missbildungen,

entziindlich (z. B. SLE) infektios (AIDS, Lues, CJD, Tbc)
medikamentos (z. B. Phenothiazine)

perinatale Enzephalopathien

psychogen

Raumforderungen

toxisch (z. B. Co, CS, Methan, Mangan)

traumatisch (zentral, peripher)

zerebrovaskulir

Tab. 1.1. Ursachen Sekunddrer Dystonien (modifiziert nach Ceballos-Baumann und Conrad 1996)

Korperregion | Bezeichnung Anmerkung

periokuldr Blepharospasmus

Mund/Kiefer oromandibulédre Dystonie Fazialer Typ, Kieferoffnungs-/KieferschlieBungstyp
Gesicht Meige-Syndrom Kombination Blepharospasmus/ oromandib. D.
Hals, Nacken cervikale Dystonie Torti-/Latero-/Ante-/Retrocollis

Larynx spasmodische Dysphonie

Hand, Arm aktionsinduz. Handdystonie | z.B. Schreibkrampf, Musikerkrampf etc.
Wirbelsdule axiale Dystonie v.a. bei generalisierten Dystonien

Bauchdecke "Belly dancer"

Becken Tortipelvis

Bein, Fuf3 FufBldystonie z.B. Dopa-sensitive im Kindesalter

Tab. 1.2. Ausgewdhlte fokale Dystonien (modifiziert nach Ceballos-Baumann und Conrad 1996)



1.2. Epidemiologie

Die Literaturangaben iiber die Priavalenz idiopathischer Dystonien schwankt um 25 pro
100.000 Einwohner, wobei hier ca. 90% auf fokale und ca. 10% auf generalisierte
Dystonien entfallen. Die Privalenz der symptomatischen Dystonien entspricht bei den
fokalen Dystonien ca. 5-10% und bei den generalisierten ca. 45% der idiopathischer
Dystonien, so dass die Gesamtpriavalenz etwa bei 40 pro 100.000 Einwohner liegt [Nutt
et al. 1988, ESDE 2000].

Unter den fokalen Dystonien machen, wie schon erwihnt, die cervikalen Dystonien mit
einer Pridvalenz von 6,1 bis 8,9/100.000 den gréBten Anteil aus, gefolgt vom
Schreibkrampf (7,0), dem Meige-Syndrom (6,8) und der spasmodischen Dysphonie
(5,1). Mit grofiter Wahrscheinlichkeit unterschitzen diese Daten aus den Jahren 1950-
1998 jedoch die tatsdchliche Privalenz, da mittlerweile mit steigender Sensibilisierung
und besseren Therapiemdglichkeiten die Diagnose zunehmend hiufiger gestellt wird.

Weiterhin zeigte sich auch eine Bevorzugung des weiblichen Geschlechts mit einem

Verhiltnis von 1,4 —2,2:1. [Claypool et al. 1995; Duffey et al. 1998; ESDE 2000]

1.3. Pathophysiologie:

Genetik

Im Laufe der letzten Jahre wurde eine Reihe von Gen-Loci in Zusammenhang mit meist
friih beginnenden eher generalisierten Dystonien wie z.B. DYT1 im Falle einer
autosomal-dominanten Dystonieform der v.a. unteren Extremitét [Ozelius et al. 1989],
oder DYTS5 im Falle der Dopa-sensitiven Dystonie [Ichinose et al. 1994] entdeckt. Aber
auch bei Patienten mit fokalen Dystonien zeigten sich bei ca. 10% der Verwandten
dhnliche dystone Symptome und bei sogar 26-52% der Verwandten dystone
Muskelaktivitit in anderen Korperregionen oder ein essentieller Tremor [Jankovic et al.

1991; Rondot et al. 1991; Duane 1988].

Mangelnde Inhibition und Spezifitat des motorischen Systems

Zusammenfassend hat eine Reihe von Studien auf verschiedenen Ebenen des
motorischen Systems eine verminderte Inhibition feststellen kdnnen. So zeigte sich in
elektromyographischen Untersuchungen von unwillkiirlicher dystoner Muskelaktivitit

und auch von Willkiirbewegungen eine exzessive Co-Kontraktion von antagonistischen
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und agonistischen Muskeln, sowie ein "overflow" von Aktivitit zu entfernteren
Muskeln und unnétig verldngerte Muskelaktivitit [z.B. Cohen und Hallett 1988, van der
Kamp et al. 1989]. Auch auf spinaler [Rothwell et al. 1983] und Hirnstammebene
[Berardelli et al. 1985; Nakashima et al. 1990] zeigte sich eine Uberempfindlichkeit
von Reflexbogen sowie eine reduzierte reziproke Inhibition [Deuschl et al. 1992b], was
im Zusammenhang mit einem verdnderten absteigend-inhibitorischen Anteil des
Basalganglienoutputs  intepretiert wurde. Ergebnisse von transkraniellen
Magnetstimulationsstudien unterstiitzen ebenfalls die These einer corticalen
Ubererregbarkeit: Bei normalen Werten der zentralen motorischen Latenz und der
Reizschwelle zeigte sich ein iiberproportionales Ansteigen der Reizantwort bei
vermehrter muskuldrer Hintergrundaktivitit und bei steigender Reizintensitit
[Mavroudakis et al. 1995; lkoma et al. 1996]. Weiterhin ergab sich eine geringer
ausgeprigte Inhibition bei transkranieller Doppelstimmulation mit
Stimulationsintervallen unter 6 ms bei Patienten mit fokaler Dystonie im Vergleich zu
gesunden Probanden [Ridding ef al. 1995]. Auch die sogenannte "silent period", eine
Hemmungsphase  nach  starker = Magnetstimulation  wihrend — willkiirlicher
Muskelkontraktion, war bei Dystonie-Patienten verkiirzt [z.B. Ikoma et al. 1996].
Mangelnde corticale Inhibition konnte so zu einer verstérkten und weniger fokusierten

Muskelaktivierung fiihren.

Storung der Bewegungsvorbereitung

EEG-Aufzeichnungen in der Phase kurz vor Ausfithrung einer Bewegung wiesen
ebenfalls Auffilligkeiten auf. So zeigte sich ein verdndertes "Bereitschaftspotential” bei
Dystoniepatienten, welches sich 1,5-0,5s vor einer selbstinitiierten Bewegung
registrieren ldsst [z. B. van der Kamp ef al. 1995]. Auch die sogenannte "contingent
negative variation", welche sich zwischen einem Warn- und einem Befehlssignal zur
Bewegungsdurchfithrung aufzeichnen ldsst, zeigte Auffilligkeiten in Form von
Amplitudenreduktion der spiten Komponente [Kaji et al. 1995a]. SchlieBlich kam es
bei Patienten mit Dystonie zu einer mangelnden Bahnung der N30-Antwort
somatosensibel evozierter Potentiale wihrend der Phase der Bewegungsplanung
[Murase et al. 2000]. Letzteres betont die Rolle somatosensibler Integration wéhrend
der Vorbereitung von Bewegungen, was wiederum zu einer weniger selektiven

motorischen Antwort fithren konnte.



Funktionelle Bildgebung

Durch das Auftreten von symptomatischen Dystonien nach Lisionen der Basalganglien
[Marsden et al. 1985; Bhatia und Marsden 1994] und in Folge verschiedener
bildgebender und weiterer elektrophysiologischer Studien werden die Basalganglien
heute als moglicher pathophysiologischer Ursprungsort dystoner Erkrankungen
angesehen. Erste Untersuchungen des regionalen Blutflusses zeigten zunichst
widerspriichliche Ergebnisse. Es ergaben sich jedoch zunehmend Hinweise fiir einen
relativen Hypermetabolismus des Putamens mit einer resultierenden erhShten
inhibitorischen synaptischen Aktivitit im medialen Globus pallidus internus. Dies
wiirde insgesamt zu einem verminderten inhibitorischen pallidalen Output im Thalamus
und damit letztlich zu einer motorischen Uberaktivierung fiihren [Galardi et al. 1996,
Eidelberg et al. 1995]. Abbildung 1.1. zeigt eine vereinfachte und schematisierte

Darstellung der basalganglionédren Verschaltungsprinzipien.

Abb. 1.1. Schematische Dar-
stellung der basalgangliondiren
Verschaltungsprinzipien. GPe=
Globus pallidus externus, GPi=
Globus  pallidus  internus,
NcST= Nucleus subthalamicus..
Weifle Felder entsprechen einer
Erniedrigung, dunkelgraue
Felder einer Erhohung der
Aktivitit der jeweiligen Region
in entsprechenden PET-Studien.

Cortex primarmot. Cortex

Wihrend sich in Ruhe keine Unterschiede in der corticalen Aktivitdt zwischen gesunden
Probanden und Dystoniepatienten ergaben [z.B. Lang et al. 1988], zeigte sich bei
Ausfithrung motorischer Titigkeiten zusammenfassend ein erhohter regionaler
cerebraler Blutflul im kontralateralen priamotorischen Cortex und Teilen der
supplementir motorischen Areale. Demgegeniiber war die Aktivitit im priméren
sensomotorischen Cortex reduziert [Ceballos-Baumann et al. 1995; Ibanez et al. 1999].
Letztlich kann bei dieser Art von Studien jedoch nicht zwischen vermehrter

inhibitorischer oder exzitatorischer Aktivitit unterschieden werden. Die verminderte



primdrmotorische Aktivitdt konnte somit moglicherweise durch die oben dargestellte
reduzierte Inhibition motorischer Programme erklédrt werden. Patienten mit sekundiren
Dystonien weisen dagegen eine Uberaktivitit im exekutiv-motorischen System auf
[Ceballos-Baumann et al. 1995], was auf die unterschiedliche Atiologie der beiden
Gruppen hinweist. Auch Untersuchungen mittels transcraniellem Ultraschall zeigten bei
75% der Patienten Verdnderungen im medialen Linsenkern [Naumann et al. 1996].
SchlieBlich zeigte auch die Aktivitit einzelner Neurone im medialen Globus pallidus
eine erniedrigte Feuerrate und vor allem irreguldre Entladungsmuster [Vitek et al.
1998]. Analysen der Aktivitdt von Einzelneuronen im Thalamus zeigten vergroferte
sensibel-rezeptive Felder und auBlerdem eine vergroerte thalamisch-motorische
Reprisentation dystoner Korperareale [Lenz et al. 1999].

Zusammenfassend zeigt sich bei Dystoniepatienten eine gestorte Inhibition auf fast
allen Ebenen des motorischen Systems bei Storung der Bewegungsvorbereitung und
mangelnder Selektivitit in der Ausfithrung. Die Basalganglien scheinen dabei mit einem
verminderten inhibitorischen und auch unkoordinierten Output Ursprung der
pathologischen Signale zu sein. Die weiterhin wichtige Rolle sensibler Riickkopplung
und deren Veridnderungen, sowie die Storung bei der Integration sensibler und
motorischer Information wird in Abschnitt 1.5. in Zusammenhang mit den sensiblen

Trickmanovern besprochen.

1.4. Symptomatik zervikaler Dystonien

Cervikale Dystonien konnen sich neben der "klassischen" Form als Torticollis mit
vorwiegend rotatorischer Komponente je nach Richtung der dystonen Bewegung in
sagittaler Ebene auch als Retro- bzw. Antecollis und in der Frontalebene als Laterocollis
prisentieren. Auch eine komplette Verschiebung des Kopfes in frontaler oder sagittaler
Ebene ("shift") sowie ein tonischer Schulterhochstand werden gelegentlich beobachtet.
Bei 66-80% der Betroffenen zeigt sich ein Mischbild aus verschiedenen
Richtungskomponenten [Chan et al. 1991; Jankovic et al. 1991], sowie bei bis zu 37%
[Jankovic et al. 1991] auch ein myokloniformer, dystoner Kopftremor. Hauptsédchlich
von dystoner Aktivitit betroffene Muskeln sind hierbei die wichtigsten Kopfdreher: M.
sternocleidomastoideus (SCM), M. splenius capitis (SPL), M. trapezius, M. levator

scapulae sowie andere Hals- und Nackenmuskeln. Die abnormale Kopfposition kann



intermittierend auftreten, ist jedoch meist iiber 75% der Zeit prisent. Hiufig stehen auch
Schmerzen bei bis zu 75% der Patienten im Vordergrund [Kutvonen et al. 1997].

Das mittlere Erkrankungsalter liegt in der fiinften Lebensdekade. Nach einer initialen
Phase der Progression kommt es innerhalb eines breit gestreuten Zeitintervalls zu einer
Stabilisierung des Zustands. Remissionen innerhalb der ersten Jahre kommen bei ca. 10-
20% der Patienten vor, sind allerdings fast immer von lediglich begrenzter Dauer. Eine
Ausbreitung der dystonen Muskelaktivitdt auf andere Muskelgruppen ist hidufig (ca.
30%), eine wirkliche Generalisierung dagegen selten [Jahanshahi et al. 1990].

Eine Verschlechterung der Symptomatik wird vor allem unter psychosozialem Stref3
(80%), aber zu 70% auch beim Gehen, bei Miidigkeit und durch Tragen von
Gegenstinden beobachtet [Jahanshahi 2000]. Eine Besserung zeigt sich vor allem im
Liegen, bei Entspannung und im Schlaf sowie beim Anlehnen des Kopfes und durch die
im ndchsten Abschnitt zu besprechenden sensiblen Trickmanover [Jahanshahi 2000].
Als Therapie der Wahl hat sich in den letzten Jahren die in Abstinden von drei Monaten
wiederholte Injektion von Botulinumtoxin durchgesetzt. Wirkprinzip ist die
langanhaltende Blockade der neuromuskuliren Ubertragung in vornehmlich betroffenen
Muskeln. Diese Therapie ist viel effektiver als alle oralen medikamentdsen Therapien

z. B. mit Anticholinergika.

1.5. Sensible Trickmanover

Bei bis zu 90% der Patienten fiihrt die sensible Stimulation mittels eines als "geste
antagonistique" bekannten sensiblen Trickmandvers teilweise zu einer kompletten,
temporiren Riickbildung der dystonen Kopfposition [Tsui 1995; Deuschl et al. 1992a;
Jahanshahi2000]. Dieses auch klinisch-diagnostisch wertvolle Detail wurde bereits vor
gut 100 Jahren erstmalig beschriecben [Brissaud E. 1894], ohne daB8 der
Wirkmechanismus bis heute vollstindig aufgeklirt werden konnte.

Das Spektrum der von Patienten verwendeten Tricks prisentiert sich relativ breit. So ist
in der Mehrzahl der Fille bereits eine leichte Beriihrung z.B. der Wange oder des Kinns
mit den Fingern meist auf der zur Drehrichtung ipsilateralen Seite wirksam [Miiller et
al. 2001]. Aufgrund der Richtung dieses Trickmandvers etablierte sich die Bezeichnung
"geste antagonistique" und die Wirkung wurde als "Gegendruckphdnomen" bezeichnet.

Wie schon erwihnt, handelt es sich jedoch in der weit {iberwiegenden Zahl der Fille



eher um eine leichte Beriihrung als um den Versuch, die dystone Kopfposition durch
wirklichen Gegendruck zu korrigieren. Anstrengungen aus dem letzten Jahrhundert, die
Kopfdrehung mittels mechanischer Vorrichtungen wie z.B. Metallbdnder etc. zu

korrigieren, resultierten wohl lediglich in einer Verschlimmerung der dystonen

Muskelaktivitiit.

W Abb. 1.5.1 Wirkung eines
sensiblen Trickmanovers auf die
dystone Kopfposition in typischer
Lokalisation am zur Dreh-
richtung ipsilateralen Kinn. a)
vor Trickapplikation, b) nach
Trickapplikation.

[schriftliches Einverstdndnis der
Patientin vorliegend]

Letztlich zeigte sich auch die Berithrung auf der Gegenseite im Sinne einer "geste
agoniste" als ebenso wirksam [Miiller et al. 2001]. Eine Fiille weiterer von Patienten
berichteter Tricks wie die Berithrung der Nackenregion, das Anlehnen des Kopfes an
einer Wand bzw. eine liegende Korperposition, sowie ausgefallenere Mantver wie das
Drehen einer Haarlocke oder die Positionierung einer Pfeife im Mundwinkel
unterstreichen die Bedeutsamkeit sensibler Stimulation zur effektiven Verringerung
dystoner Aktivitét.

Weitere Studien konnten jedoch auch eine Modulation der Muskelaktivitit ohne
eigentliche sensible Stimulation nachweisen. So war bei bei 3 von 50 Patienten bereits
das Armheben ohne eigentliche Berithrung wirksam [Miiller er al. 2001], 13 von 25
Patienten zeigten bereits vor der eigentlichen Berithrung eine Reduktion der
Muskelaktivitit [Wissel et al. 1999], und sogar die bloBe Vorstellung eines
durchzufithrenden Trickmandvers wurde bereits als wirksam beschrieben [Greene und
Bressman 1998]. SchlieBlich ergab sich schon durch das willkiirliche Halten des Kopfes
in einer Neutralposition eine Reduktion der dystonen Muskelaktivitdt [Buchman et al.

1998].



Auch auf cortikaler Ebene konnte die Trickwirkung in Form einer Reduzierung der
zuvor erhohten Aktivitdit im motorischen Assoziationscortex nachweisen werden

[Naumann et al. 2000].

Sensibles Feedback und sensomotorische Integration

Unter dem Aspekt der sensomotorischen Integration erscheinen auch folgende
Verinderungen bei Patienten mit Dystonie wichtig.

So kann eine Stimulation von Muskelspindelafferenzen mittels Vibration dystone
Muskelkontraktionen auslosen, wohingegen deren Block mittels Lidocain zu einer
Minderung der Muskelaktivitdt fiihrt [Kaji et al. 1995b]. Ein Patient profitierte von der
Anwendung von Vibration, allerdings bei Applikation auf eher antagonistisch
wirkenden Muskeln [Leis et al 1992]. Auch die Wahmnehmung durch
Vibrationsapplikation erzeugter, passiver Bewegungen (tonischer Vibrationsreflex)
zeigt sich bei Dystoniepatienten auch abseits betroffener Muskelgruppen vermindert
[Grunewald et al 1997]. Wihrend gesunde Probanden auf Vibration von
Nackenmuskeln mit einer posturalen Ausgleichsbewegung nach vorne reagierten,
verlieBen sich Patienten mit cervikaler Dystonie vor allem auf dadurch unveridnderte
vestibuldre und nicht auf propriozeptive Signale und blieben gerade stehen [Lekhel et
al. 1997]. In zwei weiteren posturalen Studien [Anastasopoulos et al. 1997] schienen
sich Patienten mit zervikalen Dystonien ebenfalls weniger auf propriozeptive
Afferenzen der Halsmuskulatur als vielmehr auf vestibuldre Signale zu verlassen. In
einer anderen Studie lief sich eine zunehmende Verschiebung der Referenz rdumlicher
Orientierung vom Kopf auf den Korper feststellen [Anastasopoulos et al. 1998]: Um zu
bestimmen, was Patienten unter verschiedenen Bedingungen als subjektiv korrekte
visuelle Geradeausrichtung empfinden, sollten diese einen Lichtzeiger entsprechend
positionieren. In der "Primérposition" mit mdéglichst genau iibereinstimmender Kopf-
und Korperposition ergab sich keine Lateralisierung der empfundenen
Geradeausrichtung im Vergleich zu gesunden Probanden, was im Sinne einer
stattgehabten zentralen Kompensation zur Wiederherstellung der Symmetrie afferenter
Information interpretiert wurde. Nach passiver Rotation des Kopfes iiber dem
feststehenden Korper, wobei es zu einer kombinierten vestibulidren und propriozeptiven
Reizung kommt, war die Verschiebung der empfundenen Geradeausrichtung in

Drehrichtung geringer Ausgeprigt als in der Kontrollgruppe. Bei Rotation des Korpers



unter dem feststehenden Kopf, was einer rein propriozeptiven Reizung entspricht, zeigte
sich bei den Patienten eine Verschiebung der empfundenen Geradeausrichtung in
Drehrichtung, in der Kontrollgruppe jedoch keine Verdnderung.

Solche kompensatorischen Adaptionsmechanismen vorausgesetzt, konnte umgekehrt,
bei Normalisierung der Kopfposition durch ein Trickmanover, die nun hierdurch
erzeugte sensibel-raumliche Dysbalance in Form einer vermehrten ipsilateralen
Aktivierung des Parietalcortex mittels PET nachgewiesen werden [Naumann et al.
2000].

Weitere Evidenz fiir die bedeutende Rolle des sensiblen Systems in der
Pathophysiologie dystoner Erkrankungen lieferten Studien, in denen eine gestorte
Kinésthesie [Grunewald et al. 1997] und eine verminderte zeitliche wie auch rdumliche
Diskriminationsfihigkeit [Bara-Jimenez er al. 2000] gezeigt werden konnte. Letztere
wurde auch im Zusammenhang mit den schon eingangs erwéhnten, moglicherweise
vergroferten und iiberlappenden sensibel-rezeptiven Feldern interpretiert [Lenz et al.
1999; Bara-Jimenez et al. 1998]. Auch erste Ansitze zur Modellierung der Erkrankung
am Computer weisen auf eine bedeutende Rolle vergréBerten rezeptiven Inputs
innerhalb von sensomotorischen Riickkopplungsschleifen und die potentielle
Moglichkeit deren Beeinflussung durch sensible Stimuli hin [Sanger und Merzenich
2000]. Wihrend die Registrierung somatosensibel evozierte Potentiale v.a. beziiglich
der corticalen N30- Komponente nur widerspriichliche Ergebnisse [Reilly et al. 1992;
Mazzini et al. 1994] oder keine signifikanten Verianderungen zeigte, ergaben sich bei
sensibler Doppelstimulation Anzeichen von mangelnder Inhibition bei der Integration
sensibler Reize auf Hirnstamm- und corticaler Ebene [Frasson et al. 2001; Tinazzi et al.
2000]. Auch die Inhibition magnetevozierter Potentiale durch einen sensiblen
Konditionierungsstimulus war zumindest bei Patienten mit fokaler Handdystonie
reduziert [Abbruzzese et al. 2001].

Zusammenfassend lisst sich die Verdnderung sensibler Informationsverarbeitung auf
unterschiedlichen Ebenen und deren mogliche Bedeutung fiir die Pathophysiologie
dystoner Erkrankungen herausstellen. Gerade in diesem Kontext scheint die genauere
Untersuchung der Wirkung sensibler Trickmandver, welche moglicherweise iiber die
Modulation sensomotorischer Integration pathophysiologisch kausale Regelkreise zu

beeinflussen vermogen, besonders wertvoll.
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1.6. Ziel der Arbeit

Obwohl die Wirksamkeit einer "geste antagonistique”, wie schon erwihnt, seit iiber 100
Jahren bekannt ist, konzentrieren sich erst in letzter Zeit einige wenige Studien und
Berichte auf die Erforschung genauer Wirkmechanismen dieses Phinomens [Leis et al.
1992; Greene und Bressman 1998; Buchman et al. 1998; Wissel et al. 1999; Miiller et
al. 2001]. Insbesondere eine breitangelegte und v.a. quantitative Analyse der
Wirksamkeit verschiedener Trickformen und Modalititen stand bis zum heutigen
Zeitpunkt aus.

Ziel dieser Arbeit war es somit, in verschiedenen Teilanalysen Unterschiede in Bezug
auf

e Lokdisdion,

e Sdteund

o Moddit&

einer Trickapplikation zu untersuchen um so FEinblicke in den Wirkmechanismus
solcher Trickmandver zu erhalten und indirekt Riickschliisse auf pathophysiologische
Mechanismen der zugrunde liegenden Erkrankung ziehen zu konnen. Da in Form
solcher Trickmandver bereits eine durch den Patienten selbst angewandte "Therapie"
besteht, konnte deren genaue, systematische Untersuchung potentiell wertvolle
Ansatzpunkte fiir neue Therapieverfahren liefern.

Im Zuge der genaueren klinischen Analyse der von Patienten prisentierten Tricks und
durchgefiihrter vorbereitender Messungen ergaben sich weitere detailliertere
Fragestellungen, die sich mit der Winkelabhiingigkeit der Trickwirksamkeit und

Einfliissen des visuellen Systems befassten.
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2. Patienten und Methoden

2.1. Patienten

2.1.1. EinschluBkriterien

Untersucht wurden insgesamt 45 Patienten mit idiopathischem Torticollis, von denen 26
nach eingehender klinischer Untersuchung die EinschluBBkriterien

a) "vorwiegend rotatorisch" und

b) "dystone Muskelaktivitiit hauptsdchlich im SCM oder SPL erfiillten.
Hierzu wurden die Patienten mit Hilfe der TWSTR-Scale (Toronto Western Spasmodic
Torticollis Rating Scale) untersucht und nach ihrem klinischen Schweregrad bewertet.
Bei allen eingeschlossenen Patienten war der Subscore "Rotation" groBer oder gleich als
die Subscores "Laterocollis", "Anterocollis", "Retrocollis", "Lateraler Shift", "Sagittaler
Shift" oder "Schulterelevation" und auch im Mittel, wie sich Tab.2.1.1. entnehmen 14t

deutlich iiber den anderen Werten.

2 E = -
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§ Sz 5z ¢ Y £ 5 ¢ 2% ¢ 8 X
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Mittelwerte 2,73 0,54 031 0,15 008 004 7,69 085 054 073 127 14,88
SD 40,92 1076 10,55 1046 1027 1020 £1,76 10,67 10,65 10,87 +1,61 43,55

Tab. 2.1.1. Mittelwerte der TWSTRS Subscores

Eine klinische Untersuchung mit beidseitiger Inspektion und Palpation des SCM, SPL,
M. levator scapulae und M. trapezius zeigte bei allen eingeschlossenen Patienten
vornehmlich dystone Aktivitidt und/oder Hypertrophie im in Drehrichtung wirkenden
SCM bzw. SPL. Die Mittelwerte fiir die vier untersuchten und mittels einer Skala von O
(nicht betroffen) bis 3 (schwer betroffen) bewerteten Muskeln lassen sich Tab. 2.1.2.

entnehmen.
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M. levator

SCM SPL scapulae M. trapezius
Agonisten Mittelwerte 2,31 2,04 0,19 0,31
SD 10,79 +0,92 10,57 +0,79
Antagonisten  Mittelwerte 0,08 0,08 0,00 0,12
SD 10,39 +0,39 +0,00 10,43

Tab. 2.1.2. Mittelwerte der klinischen Beurteilung (O=nicht 1=leicht, 2=mittel, 3=schwer betroffen)

Um FEinfliisse vorangegangener therapeutischer Botulinumtoxin-Injektionen zu
vermeiden, wurden alle vorher behandelten Patienten frithestens 3 Monate nach der
letzten Injektion zu einem Zeitpunkt untersucht, da sich der therapeutische Effekt
bereits vollstindig zuriickgebildet hatte. Weiterhin stand keiner der eingeschlossenen
Patienten unter medikamentdser Therapie mit Wirkung auf das zentrale oder periphere
Nervensystem und keiner der Patienten hatte in der Vorgeschichte Neuroleptika

eingenommen.

2.1.2. Klinische Daten

Neben der klinischen Untersuchung wurden weitere Daten im Anamnesegesprich
erhoben. Tab. 2.1.3. gibt einen Uberblick iiber die Mittelwerte der wichtigsten
erhobenen Parameter. Die Frage nach der bevorzugten Blickrichtung bezog sich dabei
auf die Beobachtung, dal eine Reihe von Patienten durch Halten des Kopfes in
Richtung der zur dystonen Drehrichtung kontralateralen Seite (z.B. durch
Positionierung des Bildschirmes am Arbeitsplatz oder des Gesprichspartners bei
Unterhaltungen) ein Aufkommen dystoner Muskelaktivitdt verhindern oder in Grenzen
halten konnten. Die anderen Patienten dagegen gaben lieber der dystonen
Drehbewegung nach und hielten den Kopf also vornehmlich in Richtung der

ipsilateralen Seite gewendet.
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Dauer der  bevor-

Krank- max. sen Botul zugte
Geschlecht  Alter heits- Dreh- o . .
weiblich  (Jahre) dauer winkel TWSTR  sorischer  Toxin Blick-

Trick Behandl. richtung

(Jahre) (Grad) (Jahre) ipsilateral

Mittelwerte |  57,7% 50,0 8,8 48,3 14,9 73,1% 2,2 61,5%

SD -I- +14,0 +11,6 +23,0 +3,6 -/- +1,6 -/-

Tab. 2.1.3. Ausgewdhlte klinische Daten der 26 Patienten; TWSTR= Toronto Western Spasmodic
Torticollis Rating Scale; bevorzugte Blickrichtung meint hierbei auf welcher Seite, bezogen auf die
Drehrichtung, die Patienten den Kopf generell lieber halten (ipsilateral/kontralateral).

Weiterhin gab lediglich eine Patientin eine Verdnderung der Art des Tricks, sowie
lediglich eine weitere Patientin eine Abnahme der Trickwirksamkeit im Verlauf der
Erkrankung an. Allerdings habe bei einer Reihe von Patienten, nach spontaner oder
therapiebedingter Besserung der Krankheitssymptome, die Frequenz der
Trickanwendung abgenommen. Dementsprechend stellte keiner der 17 Botulinumtoxin-
therapierten Patienten eine eigentliche Beeinflussung der Wirksamkeit des Tricks durch
die Injektionen fest, vielmehr habe lediglich die Anwendungsfrequenz, bei
unverdnderter Wirksamkeit in Strefsituationen, abgenommen. Auch die bei 16
Patienten frither durchgefiihrten medikamentosen Therapieversuche hatten keinen
EinfluB auf die Trickwirksamkeit.

Die generelle Beeinflussung des Auspriagungsgrades betreffend gaben fast alle Patienten
eine Verschlechterung oder Gleichbleiben der dystonen Symptome unter
psychosozialem Stre3, am Morgen und bei konzentrierten manuellen Tétigkeiten an.
Allerdings berichteten 10 Patienten, entgegen bisheriger Beobachtungen, auch von einer

Symptombesserung bei Bewegung und beim Gehen.
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2.2. MeBmethode

Da Standarduntersuchungen wie z. B. die Beurteilung anhand des TWSTRS oder durch
Messung des maximalen Drehwinkels quantitativ nur unscharfe Methoden darstellten,
wurde versucht mittels Poly-Elektromyographie (EMG) die dystone Aktivitdt der
wichtigsten Kopfdreher exakter zu bestimmen. Letztlich lieen sich so auch fiir den
Patienten teils sehr storend bzw. schmerzhaft empfundene Kontraktionen mit erfassen,
welche aufgrund z. B. antagonistischer Co-Kontraktion jedoch keinen oder nur einen
geringen Bewegungseffekt zeigten.

Hierzu musste die in der neurologischen Routinediagnostik iiber anderen Muskeln
etablierte Ableitung von EMG-Aktivitit mittels Oberflichenelektroden an die
anatomischen und physiologischen Besonderheiten im Halsbereich im Zuge
ausfiihrlicher, vorbereitender Testmessungen angepasst werden. So galt es durch
geeignete Elektrodenpositionierung und Einstellung von Hoch- und Tiefpassfiltern
storende Einfliisse wie z. B. EKG-Artefakte zu minimieren, sowie durch geeignete
Wahl und Programmierung eines Verfahrens zur Quantifizierung die vollstindige und
storungsfreie Erfassung der EMG-Signale zu optimieren.

Alle elektromyographischen Messungen wurden mit einem 4-Kanal Toennies
Neuroscreen (Fa. Toennies, Hochberg, Deutschland) und 15-mm? Silber-
Oberfliachenelektroden durchgefiihrt, die MeBanordnung ist in Abb. 2.2.1 ersichtlich.
Zur Erfassung der Aktivitit der beiden effektivsten und oberfldchlich gelegenen
Kopfdreher wurden die aktiven FElektroden dabei, nach Palpation unter
Drehbewegungen gegen Widerstand, am Ubergang caudales/mediales Drittel des SCM
bzw. 2cm dorsal und caudal des Proc. mastoideus auf dem tastbaren SPL beidseits
plaziert. Die Referenzelektroden plazierten wir nach vorangegangenen Testmessungen
zur Vermeidung von EKG-Artefakten auf dem medialen Jochbeinbogen, die Erdung am
li. Oberarm. Insgesamt war durch die Verwendung besonders kleiner Elektroden und
hochflexibler Kabel eine uneingeschrinkte Kopfbeweglichkeit und somit ein die
Patienten nicht stdrender Messaufbau gewihrleistet. Die gesamte Anordnung der

Elektroden ist in Abb. 2.2.2. zu sehen.
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Abb. 2.2.2. Elektrodenposition

[schriftliches Einverstdndnis der Patientin vorliegend]

Das Oberflichen-EMG Signal wurde mit Hochpass bei SHz und Tiefpass bei 20Hz
gefiltert, gleichgerichtet und mit einer Samplerate von 66/s iiber bis zu 30 Sekunden
aufgezeichnet. Daraus ergibt sich eine Nyquist-Grenzfrequenz von 33 Hz, welcher mit
der Tiefpasseinstellung bei relativ unscharfer Filtercharakteristik Rechnung getragen
wurde. AuBerdem finden sich im Leistungsspektrum physiologischer Oberflichen-EMG
Signale oberhalb von ca. 200Hz kaum noch nennenswerte Anteile [Anders et al. 1991;
Wawrzinoszek und Kramer 1979]. Die Hochpasseinstellung resultierte aus einem
Kompromiss zwischen der Frequenzcharakteristik ungestorter, physiologischer EMG-
Signale und dem Anteil von v.a. Bewegungsartefakten an der spektralen
Gesamtleistung. So finden sich im Bereich zwischen 0 und 10Hz nur ca. 5%, hingegen
zwischen 0 und 16Hz bereits ca. 10% der gesamten Spektralleistung. Demgegeniiber
betrigt der Artefaktanteil im Bereich zwischen 8 und 10 Hz immerhin noch 20%, im
Bereich zwischen 12 und 16Hz nur noch ca. 10% des Gesamtsignals [Anders et al.
1991]. Bei lediglich geringen Bewegungsartefakten wéhrend der speziellen Messung
wurde mit der Grenzfrequenz SHz somit der Schwerpunkt auf die Vollstindigkeit des
EMG-Signals gelegt.

Die integrierte Software errechnete dann aus dem rektifizierten und mittels moving
average geglitteten EMG-Signal die Gesamtfliche in Mikrovolt X Sekunden, wobei das
integrierte Oberflichen-EMG als quantifizierbares und gut mit der Muskelkontraktion
korrelierendes Mafl gilt [Wawrzinoszek und Kramer1979]. Die gesamte

Signalverabreitung ist ins Abb. 2.2.3. schematisch dargestellt.
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Abb. 2.2.3. Signalverabreitung im Rahmen der Versuchsanordnung

2.3 MeBprotokoll

2.3.1. Bezugswerte

Um die Verdnderungen der Muskelaktivitit durch die Anwendung eines sensiblen
Tricks erstmals quantitativ erfassen zu konnen, war zunédchst die Etablierung eines
Bezugs- bzw. Ausgangswerts notwendig. Da aufgrund der permanenten dystonen
Muskelaktivitit kein eigentlicher Ausgangswert in absoluter Entspannung wie bei
gesunden Testpersonen zu erheben war, bzw. die Messung der maximalen willkiirlichen
Muskelaktivitdt aufgrund der teils schmerzhaften chronischen Veridnderungen
inkonstant und somit wenig aussagekriftig ist, wurde die dystone Ruhemuskelaktivitit
wie folgt bestimmt:

Nachdem die Patienten Gelegenheit hatten, sich wihrend des Anamnesegespridchs und
vorbereitender Messungen der Elektrodenimpedanz etc. an das Setting zu gewohnen,
wurden sie aufgefordert, aus einer willkiirlich eingenommenen Ausgangsposition bei
etwa 0° heraus den Kopf mit geschlossenen Augen ohne willkiirliche Gegenbewegung
frei drehen zu lassen. Die Messung wurde dann bei Kommandogabe gestartet und die in
Korrelation zum beobachteten Drehwinkel ansteigende dystone Muskelaktivitit bis zum
Erreichen eines "steady-states" in Drehwinkel und EMG-Aktivitét aufgezeichnet (Abb.
2.3.1.). Aus einer Testserie mehrerer solcher Auszeichnungen wurde dann visuell der
Zeitpunkt bestimmt, ab dem sicher keine Veridnderung der dystonen Muskelaktivitit
mer erkenba wa. Dieser Zdtpurkt (At noch dem Startkanmando) gdt damn fiir

diese und alle folgenden Messungen als Startpunkt eines 10 Sekunden dauernden
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MeBintervalls (Abb. 2.3.2.). Der Mittelwert aus 5 Ruhemessungen ohne
Trickanwendung ergab den Ausgangswert, in Bezug auf den die Verdnderungen der
Mittelwerte aller Folgemessungen in Prozent berechnet wurden.

Die Stabilitit dieses Ausgangswertes wurde nach jeweils 10 Messungen kontrolliert und
bewegte sich bei allen Kontrollmessungen fiir alle Muskeln und alle Patienten innerhalb
von zwei Standardabweichungen.

Weiterhin wurde als klinischer Parameter bei allen Messungen der maximale

Drehwinkel dokumentiert.

Kopfposition von oben
@ @ Q&
o interval

D e >le--=p

>

rektifiziertes EMG-Si@aI
rektifiziertes EMG-Signal

Abb. 2.3.1. Zeitliche Entwicklung der Abb. 2.3.2. Positionierung des zehnsekiindigen
rektifizierten EMG-Aktvitdt mit konsekutiver Mefintervalls nach erreichen eines "steady-
Verdnderung der  Kopfposition bis zum states”.

maximalen Drehwinkel.

2.3.2. Untersuchung der Trickwirksamkeit

Die Wirksamkeit eines sensiblen Trickmaneuvers wurde in vier Blocken untersucht:
e [ okalisation des wirksamsten Trickareals
® Testung verschiedener Trickmodalititen
e Abhingigkeit der Trickwirkung von der Kopfausgangsposition
¢ Einfluss visueller Kontrolle auf Muskelaktivitit und Trickwirkung
Alle Messungen wurden unter den gleichen Bedingungen und mit den gleichen

Kommandos wie unter 2.3.1. beschrieben durchgefiihrt:
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Nach Einnahme der Ausgangsposition moglichst nahe bei etwa 0° Drehwinkel wurden
die Patienten gebeten, das jeweilige Trickmandver durchzufiihren und nach Beginn der
EMG-Aufzeichnungen den Kopf ohne willkiirliche Muskelaktivierung frei drehen zu
lassen. Bei den durchgefiihrten Trickmandvern wurde dabei lediglich ein leichter Druck
mit dem Zeigefinger bzw. einem Testgegenstand auf das getestete Areal ausgeiibt. Nach
der unter 2.3.1. bestimmten Zeitspanne dt wurde dann wiederum in einem Zeitintervall
von 10 Sekunden die Fldache unter der gleichgerichteten EMG-Kurve berechnet. Die
Einzelmessungen wurden ebenfalls 5 mal wiederholt, die Mittelwerte fiir alle 4 Muskeln
berechnet und die Veridnderungen in Bezug auf die ohne Trickanwendung bestimmten
Ausgangswerte in Prozent angegeben.

Weiterhin standen den Patienten zwischen den FEinzelmessungen ausreichend
Erholungsphasen zur Verfiigung.

Die fiir alle Messungen konstante Beibehaltung der Zeitspanne At bis zumBegnn oss
eigentlichen Messintervalls erfasste dabei, wie in Abb. 2.3.2. ersichtlich, zwei

Komponenten von Trickwirksamkeit.

— kein Trick

------ a) Trickwirkung durch verzdgerte Drehbewegung

i b) Trickwirkung durch reduzierte maximale dystone Muskelaktivitat
A dt Messintervall (10s)
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Abb. 2.3.3. Komponenten der Trickwirkung

Fiir beide Varianten ergibt sich gemif der Abbildung innerhalb des Messintervalls eine

Reduktion der Fldche unterhalb der rektifizierten und geglitteten EMG-Kurve.
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Lokalisation des wirksamsten Trickareals
Um die Auswirkungen der Lokalisation des beriihrten Hautareals sowie

Seitenunterschiede zu untersuchen, wurden rechts sowie links je drei Areale an Hals,

Kinn und Wange getestet, deren Lage in Abb. 2.3.4. schematisch
dargestellt ist. Die Patienten wurden aufgefordert, auf der rechten
Seite mit dem rechten Zeigefinger und auf der linken Seite mit
dem linken einen leichten Druck auf das jeweilige Hautareal

auszuiiben. Das in der Online-Analyse als am wirksamsten

identifizierte Areal diente dann bei den folgenden Messungen der

anderen drei Versuchsblocke als Testareal. Abb. 2.3.4. Testareale
Test verschiedener Trickmodalitaten

Im zweiten Block wurde dann das Trickmanover auf dem wirksamsten Areal soweit als
moglich in seinen unterschiedlichen Komponenten untersucht. Tab. 2.3.1. zeigt eine

Gegeniiberstellung der theoretischen und der getesteten Trickkomponenten.

propriozeptive
Riickkopplung | sens. Reiz

corticale sens. Reiz

Armheben

Prozesse bzw. rauml. | Fingerspitze | Testareal

Test Referenzpunkt
Trick

Vorstellung

Armheben (teilweise)

Fremdapplik. Gegenst.

(teilweise)

Eigenapplik. Gegenst.

Tab. 2.3.1. Komponenten des Trickmaniovers und deren Abdeckung durch einzelne Tests

Vorstellung: Die Patienten wurden zunéchst aufgefordert, das Testareal kurz mit dem
Finger zu beriihren, sich dann die sensible Wahrnehmung einzuprigen und sich
schlieBlich diese wihrend der Messung vorzustellen.

Armheben: Hierbei hielten die Patienten den Zeigefinger lediglich knapp iiber dem
Testareal, ohne es eigentlich zu beriihren.

Fremdapplikation Gegenstand: Die Beriihrung wurde nach Ermittlung einer
dquivalenten Druckstiarke durch den Untersucher mit Hilfe eines 10cm langen und ca.

1,5cm durchmessenden Plastikstabes durchgefiihrt.
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Eigenapplikation Gegenstand: Die Patienten sollten die gleiche, vorher mit dem

Zeigefinger ausgefiihrte Beriihrung nun mit Hilfe des Plastikstabes durchfiihren.

Weiterhin wurde qualitativ die Wirksamkeit der Applikation von Vibrationen einer
Frequenz von 30 Hz (Bewegungsamplitude 1mm, Auflagefliche 1cm?) auf den distalen
Sehnenansatz des SCM (Abb. 2.3.6.a) bzw. den tastbaren Muskelbauch des SPL (Abb.
2.3.6.b) untersucht.

Ebenfalls qualitativ wurde der Einflul von Elektrostimulation mittels TENS- Gerit
(Fa Krauth&Timmeamann, Impdsweate 1200 s, Impusfrequenz 80Hz, Strostirke
knapp tiber Wahrnehmungsschwelle, Elektrodenfliche 3cm?) untersucht. Die Plazierung
der Elektroden erfolgte dabei iiber den betroffenen Muskeln (Abb. 2.3.5 c bzw d), sowie
iiber dem wirksamsten Trickareal auf Wange bzw. Kinn (Abb.2.3.5.¢).

Vids

Abb. 2.3.5. Vibrationsapplikation (a bzw. b) sowie Elektrodenposition bei TENS-Stimulation (c,d bzw. e);
[modifiziert nach: Benninghoff —Anatomie, Urban& Schwarzenberg, Miinchen, 1994]

Wihrend vorbereitender Messungen wurden weiterhin Verdnderungen bei Applikation
von Wirme- und Kiltereizen mit einem zu dem vorher verwendeten Plastikstab
flaichendquivalenten Metallstab durchgefiihrt.

Ohne Anwendung eines sensiblen Tricks wurden auBBerdem als weitere Vergleichswerte
die dystone Muskelaktivitit im Liegen ("Liegen"), sowie bei willkiirlichem

Geradehalten des Kopfes nahe einer Position von 0° ("Halten 0°") quantifiziert.

Abhangigkeit der Trickwirkung von der Kopfausgangsposition

Wihrend erster Testmessungen zeigte sich bei einer Reihe von Patienten eine teils
ausgeprigte Winkelabhiingigkeit der Trickwirkung in dem Sinne, dafl sich eine
moglichst frithe Beeinflussung der sich, wie in Abb. 2.3.1. gezeigt, aufbauenden

dystonen Muskelaktivitit als besonders effektiv erwies.
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Es wurden daher neben der Ausgangsposition bei etwa 0° auch die Positionen bei
halbmaximalem und maximalem Drehwinkel (d.h. also nach Erreichen des maximalen
Drehwinkels), sowie bei Kopfposition auf der zur Drehung kontralateralen Seite (bei

etwa halbmaximal "negativem" Drehwinkel) getestet (sieche Abb. 2.3.6.).

Kopfposition von oben

max. Drehwinkel

- 12 max 0° 12 max max

Abb. 2.3.6. Ausgangspositionen zur Analyse der Winkelabhdingigkeit der Trickwirkung

EinfluB visueller Kontrolle auf Muskelaktivitat und Trickwirkung

In einer zweiten Versuchsreihe wurden zusitzlich 17 Patienten (8 Pat. mit, 9 ohne Trick,
10 Pat. aus dem vorherigen Kollektiv) beziiglich visueller Einfliisse untersucht. Neben
Messungen mit und ohne Trickapplikation (wie unter 2.3. beschrieben) wurden diese
auch mit offenen Augen durchgefiihrt. Bei 10 der 17 Patienten wurde auBlerdem die
Auswirkungen einer visuelle Riickkopplung mit Hilfe eines Spiegels untersucht.

Die Patienten wurden aufgefordert, einen Markierungspunkt (bzw. bei den Messungen
mit Spiegel ihre eigene Nasenspitze im Spiegelbild) in 3m Entfernung bei 0° beziiglich
der Korper-Sagittalebene zu fixieren. Trotzdem sollte der Kopf nicht willkiirlich in
seiner dystonen Drehbewegung beeinflusst werden.

Die EMG-Aktivititen wurden unter Kombination der Testvariablen "Trickanwendung"
und "Augenoffnung/Visuelle Riickkopplung" (siehe Tab. 2.3.2.) aufgezeichnet und wie
schon unter 2.3.1. beschrieben auf den Ausgangswert ohne Trickanwendung und mit

geschlossenen Augen bezogen.

keine Trickanwendung Trickanwendung

geschlossene Augen = Bezugswert

offene Augen

vis. Riickkoppl. iib. Spiegel nicht getestet

Tab. 2.3.2. Untersuchte Kombinationen von Testvariablen
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2.4. Statistische Auswertung der MeBergebnisse

Zusammenhinge zwischen den verschiedenen klinischen Parametern wurden innerhalb
der nominalskalierten Parameter mittels Chi2-Test, innerhalb der verhéiltnis-
/intervallskalierten Parameter mittels Pearson-Korrelationen und zwischen diesen
beiden Gruppen mittels t-Test analysiert.

Die absoluten Veridnderungen der Aktivititen aller vier gemessenen Muskeln wurden
bei den einzelnen Patienten mittels parametrischem t-Test und wegen der geringen
Anzahl von MeBwiederholungen (n=5) auch mit Hilfe des nichtparametrischen Mann-
Whitney U-Tests analysiert. Im wesentlichen ergaben sich jedoch kaum Unterschiede
zwischen den Signifikanzniveaus des parametrischen und nichtparametrischen
Testverfahrens.

Um die Ergebnisse auch nach funktionellen Gesichtspunkten analysieren zu konnen,
erfolgte weiterhin eine Zusammenfassung der agonistischen (SCM kontralateral und
SPL ipsilateral zur Drehrichtung) und antagonistischen (SCM ipsilateral und SPL
kontralateral zur Drehrichtung) Muskelaktivitit. Hierzu wurden die relativen
Veridnderungen der Aktivititen beider Muskeln gemittelt und mittels t-Test analysiert.
Mit Hilfe dieser intraindividuellen Analysen wurden die Patienten, in Kombination mit
der in allen Fillen iibereinstimmenden klinischen Beurteilung der Trickwirksamkeit,
den Gruppen "Trick" bzw. "kein Trick" zugeordnet.

Die im Vordergrund stehenden interindividuellen Analysen das gesamte Patienten-
kollektiv (n=27) bzw. die einzelnen Gruppen (z.B. Trick/kein Trick) betreffend
beziehen sich v.a. auf die zusammengefassten agonistischen/antagonistischen
Aktivititen und wurden mittels t-Test, ANOVA bzw. Pearson-Korrelationen
durchgefiihrt. Bei geringen Fallzahlen wurde ebenfalls der nichtparametrische Mann-
Whitney U-test angewendet.

Fiir die statistische Auswertung fand ausnahmslos STATISTICA V.5.1. (StatSoft, Inc.,
1997, Tulsa, USA) Verwendung.
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3. Ergebnisse

3.1. Klinische Parameter

3.1.1. Analyse nominalskalierter Parameter:

Bei Analyse der Parameter Geschlecht (m/w), Trick (j/n), bevorzugte Blickrichtung
(ipsilat./kontralat.) und Drehrichtung (re./li.) konnte man ein héufigeres
Vorhandensein eines wirksamen Trickmandvers bei Patienten mit Kopfdrehung nach
links (79%) im Vergleich zu rechts (50%) feststellen, was jedoch gerade nicht mehr
signifikant war (p=0,077, Chi?-Test). AuBerdem waren in dem untersuchten
Patientenkollektiv Ménner signifikant (p=0,024, Chi?-Test) hdufiger Rechtsdreher
(55%) als Frauen (13%).

3.1.2. Analyse verhaltnis-/intervallskalierter Parameter

Die Analyse der Parameter Alter, Krankheitsdauer, Drehwinkel, TWSTR und
Schmerzen (0-5) nach Gruppeneinteilung beziiglich der oben genannten
nominalskalierten Parameter ergab eine signifikante Aussage:

Patienten, die den Kopf lieber auf der zur Drehrichtung ipsilateralen Seite halten,
zeigten signifikant hohere TWSTR-Werte als die kontralaterale Gruppe (16,0 vs. 13,1;
p=0,0398; t-Test). Dies entspricht der klinischen Beobachtung, dafl schwerer und v. a.
komplexer betroffene Patienten der dystonen Drehbewegung eher nachgeben und den
Kopf somit lieber ipsilateral zur Drehrichtung halten, wohingegen leichter und v. a.
klassisch-rotatorisch ~ betroffene  Patienten hidufiger versuchen, die dystone
Muskelaktivitit durch Halten des Kopfes auf der kontralateralen Seite erst gar nicht
aufkommen zu lassen.

Die Korrelationsanalyse zwischen den vier verhiltnis-/intervallskalierten Parametern
ergab keine signifikanten Resultate. Insbesondere korrelierte der Wert TWSTR als
Parameter fiir den klinischen Schweregrad der Erkrankung nicht mit den Werten
Krankheitsdauer oder Drehwinkel.

Die Daten bei Gruppeneinteilung anhand nominalskalierter Parameter sind in Tab. 3.1.

dargestellt.
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klinisch Geschlecht Krankheits maximaler Dreh- be\];(iirzll(lfgte
wirksamer weiblich Alter -dauer Dreh- TWSTR richtung richtun
Trick (Jahre) winkel links . &

ipsilateral
ja (n=19) 57,9% 483+149 6,7+78 S51,8+229 15239 78,9% 57,9%
nein (n=7) 57,1% 544+101 13,8+178 38,6+221 14,1£25 42,8% 71,4%
p-Wert 0,972 0,325 0,162 0,198 0,528 0,077 0,529
alle 57,7% 50,0 +140 8,8+116 483+230 14,9136 69,2% 61,5%

. . bevorzugte

Kopf- Geschlecht Krankheits maximaler sen- Blick.
drehung weiblich Alter -dauer Dreh- TWSTR  sorischer richtun
nach (Jahre) winkel Trick . &

ipsilateral
rechts (n=8) 25,0% 56,8+102 10,6+11,7 369+179 14,9+33 50,0% 75,0%
links (n=18) 72,2% 469+145 7,7+11,5 533+236 149+38 83,3% 55,6%
p-Wert 0,024 0,095 0,565 0,093 0,993 0,077 0,347
alle 57,7% 50,0+140 88=+116 483+230 14,9+36 73,1% 61,5%
bevorzugte Geschlecht Krankheits maximaler sen- Dreh-
Blick- weiblich Alter -dauer Dreh- TWSTR  sorischer  richtung
richtung (Jahre) winkel Trick links
ipsil.(n=16) 62,5% 51,2+11,5  8,6+130 41,6+181 16,0£35 68,8% 62,5%
kontr.(n=10) 50,0% 479+176 8,6+89 59,0+256 13,1+£30 80,0% 80%
p-Wert 0,530 0,568 0,988 0,058 0,040 0,529 0,347
alle 57,7% 50,0+140 88+116 483+230 149136 73,1% 69,2%

Tab. 3.1. Klinsche Parameter bei Gruppeneinteilung nach den nominalskalierten Parametern sensibler
Trick  (ja/nein), Drehrichtung des Kopfes (rechts/links) und bevorzugte Blickrichtung
(ipsilateral/kontralateral zur Drehrichtung). p-Werte bei Verwendung von t- bzw. Chi?-Test.

Obwohl die dargestellten Unterschiede bis auf zwei Ausnahmen keine Signifikanz
aufwiesen, 146t sich zusammenfassend feststellen, dafl Patienten mit Trick offensichtlich
eher "Linksdreher" sind, den Kopf eher auch kontralateral halten und eine kiirzere
Krankheitsdauer sowie grolere maximale Drehwinkel aufweisen.

Von den 19 Patienten mit Trick gab jeweils nur eine Patientin ein Nachlassen der
Trickwirksamkeit im Verlauf und ebenfalls nur eine Patientin nach Botulinumtoxin-
Injektionen an, wohingegen die anderen Patienten berichteten, den Trick in Folge der

durch die Injektionen herbeigefiihrten Besserung nicht mehr so hédufig zu benétigen.
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Keiner der befragten Patientin hatte eine Verdnderung der Trickwirksamkeit unter
anderer Therapie verspiirt.

Wihrend der Mitarbeit in der Dystoniesprechstunde der Neurologischen
Universitétsklinik Wiirzburg war weiterhin eine grofere Anzahl von Patienten mit
dystoner Kopfdrehung nach links als nach rechts aufgefallen. Trotzdem ergaben
vorangegangene Analysen [Duane 1988, Chan et al. 1991, Jankovic et al. 1991, Rondot

et al. 1991] keine signifikanten Unterschiede beziiglich der Drehrichtung.

3.2. Dystone Muskelaktivitat in agonistischen und
antagonistischen SCM bzw. SPL.

Die Abb. 3.2.1. zeigt die Mittelwerte der absoluten EMG-AKktivititen in I V* s fiir alle
vier gemessenen Muskeln ohne die Anwendung eines sensiblen Tricks oder trickartigen

Manovers.

Mittelwerte in uyV*ms

600
525,7

Abb. 3.2.1. Absolutwerte der vier gemessenen agonistischen und antagonistischen Muskeln

Die Abbildung zeigt im wesentlichen keine signifikanten Unterschiede zwischen SCM
und SPL sowie deutlich die bereits bekannte und pathogenetisch bedeutsame
Koaktivierung antagonistischer Muskel.

Wegen der ausgeprigten Abhidngigkeit der Absolutwerte von Faktoren wie z. B. der
Hautfaltendicke (de la Berrera 1994), Elektrodenposition etc., ergaben sich folglich
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auch keine signifikanten Korrelationen zu den erhobenen klinisch-anamnestischen

Parametern bzw. erschien eine weitere Analyse wenig sinnvoll. Vielmehr wurden, wie

im Methodenteil beschrieben, alle Verdnderungen der EMG-Aktivitit durch die

Anwendung eines Tricks oder trickartigen Manovers auf diese Ausgangswerte bezogen

und somit als Verdnderung in Prozent angegeben.

Muskelaktivitat im Liegen

Bevor die Patienten ein Trickmandver zur Anwendung bringen sollte, wurde als

Vergleich noch die Muskelaktivitit im Liegen ohne die Applikation -eines

Trickmanovers gemessen.

Veranderung der Muskelaktivitat im Liegen

40

R

£ 90

o

g

2 0 1

z

S .20

LIJ .
§ 40 - M Agonisten
()]

c

S

O Antagonisten

Abb. 3.2.2. Verinderung der
dystonen Muskelaktivitit im
Liegen ohne  Applikation
eines Trickmandvers. Die

Verdnderungen der
Agonisten sind im
Gesamtkollektiv  und  bei
Patienten mit Trick

hochsignifikant  (p<0,001,
gepaarter t-Test).

Abb. 3.2.2. zeigt die hochsignifikanten Verdnderungen v. a. der agonistischen Muskeln

bei Patienten mit Trick (p<0,001, t-Test). Es ergab sich auBBerdem eine hochsignifikante

Korrelation (p<0,001; Pearson-Korr.) zwischen der Verringerung der Muskelaktivitit

im Liegen und der spiter untersuchten Trickwirksamkeit.
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3.3. Seitenvergleich und Lokalisation des
wirksamsten Trickareals

3.3.1. Unterschiede der Trickwirksamkeit auf SCM bzw. SPL

Abbildung 3.3.1. zeigt die Reduktion der EMG-Aktivititen der beiden jeweils
agonistischen und antagonistischen Muskeln iiber allen getesteten Arealen ipsilateral
und kontralateral zur dystonen Drehrichtung. Die Verdnderungen sind fiir alle Muskeln

signifikant (p<0,025; gepaarter t-Test).

Patienten mit Trick
(n=19)

kontralat.

-80,0 -60,0 -40,0 -20,0 0,0 0,0 -20,0 -40,0 -60,0 -80,0
Veranderung des EMG-Signals in % 0 SPL antag. [OSCM antag.
B SPL ag. B SCM ag.

Abb. 3.3.1. Reduktion der EMG-aktivititen in % fiir alle vier vermessenen Muskeln agonistisch bzw.
antagonistisch zur Drehrichtung. Die Fehlerbalken zeigen den Bereich einer Standardabweichung an.
Dargestellt sind die Werte aller Patienten mit Trick (n=19) fiir alle getesteten Areale jeweils ipsilateral
und kontralateral zur dystonen Drehrichtung (Wange, Kinn und Hals, vgl. Abb. 2.3.4.).

Es ergaben sich auBlerdem keine signifikanten Seitenunterschiede beziiglich der
Trickwirksamkeit kontralateral bzw. ipsilateral zur Drehrichtung (gepaarter t-Test),
wobei jedoch die kontralaterale Seite tendenziell eher besser wirksam war.

Weiterhin von Interesse war, ob sich entsprechend der bikorticalen Innervation des

SCM [Balagura und Katz 1980; Odergren und Rimpilainen 1996; Trepel 1995] im

28



Vergleich zur unikorticalen Innervationen des SPL Unterschiede in der Wirksamkeit der
Trickapplikation auf der kontralateralen im Vergleich zur ipsilateralen Seite ergeben
wiirden. Abbildung 4.3.2. zeigt exemplarisch die motorische und sensible Verschaltung
der agonistischen Muskeln bei zur Drehrichtung kontralateraler Trickapplikation. Bei
Verschaltung sensibler und motorischer Signale innerhalb einer Hemisphére sollte
einerseits die Trickapplikation auf der ipsilateralen Seite stirker wirksam sein,
andererseits miifite die kontralaterale Trickapplikation v.a. auf den agonistischen SCM

wirken, eine Beeinflussung des SPL bei solch direkter Verschaltung wére eher

unwahrscheinlich.

Letzteres war ebenfalls nicht der Fall. Das
Verhiltnis SeM betrug bei ipsilateraler
SPL

Trickapplikation 0,84 und verénderte sich auf
der kontralateralen Seite lediglich nicht
signifikant auf 0,92 zugunsten des SCM. Bei
den Antagonisten sollte bei direkter

Verschaltung die Trickapplikation auf der

ipsilateralen Seite v. a. auf den SCM wirken.
Dem entgegen verdnderte sich das Verhiltnis
jedoch ebenfalls von 1,03 auf 1,20 zugunsten
des SCM auf der kontralateralen Seite.

Insgesamt ergaben sich also allenfalls
tendenzielle Unterschiede beziiglich der
Wirkung auf unterschiedliche Muskeln bei
beziiglich des Muskels kontralateraler, im

Vergleich zu ipsilateraler Trickapplikation.

Im weiteren sind deshalb die Ergebnisse nach DREHRICHTUNG

funktioneller Zusammenfassung agonistischer

und antagonistischer Muskelaktivitit gpp. 3.3.2. Verschaltung der funktionellen

Agonisten der Drehbewegung (SPL ipsilateral
zur Drehrichtung, SCM kontralateral zur
Drehrichtung, welcher v. a. vom gleichseitigen
Cortex innerviert wird) sowie der sensiblen
Trickinformation bei kontralateraler Trick-
applikation (gestrichelte Linie).

dargestellt.
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3.3.2. Seitenvergleich und Analyse verschiedener Trickareale

Abbildung 3.3.3.

zeigt die Verdnderungen der funktionell zusammengefassten

Muskelaktivititen bei zur Drehrichtung ipsi- bzw. kontralateralen Trickapplikation fiir

alle Patienten mit Trick (a) bzw. ohne Trick (b).

Patienten mit Trick
(n=19)

kontralat.

ipsilat.

-40,0 -30,0 -20,0 -10,0 0,0 0,0

Veranderung des EMG-Signals in %

-40,0

-30,0

-10,0 -20,0

OAntagonisten M Agonisten

Patienten ohne Trick
(n=7)

kontralat.

b)

ipsilat.

30,0

-10,0 0,0 10,0 20,0 30,0

Veranderung des EMG-Signals in %

20,0 10,0 0,0 -10,0

OAntagonisten M Agonisten

Abb. 3.3.3. Verinderungen der EMG-Signale in % nach Zusammenfassung funktionell agonistischer
(SCM kontralateral und SPL ipsilateral zur Drehrichtung) und antagonistischer Muskeln (SCM

ipsilateral und SPL kontralateral zur Drehrichtung)

Dargestellt sind die Werte aller Patienten mit Trick (a) bzw. ohne Trick (b), jeweils fiir alle getesteten
Areale ipsilateral und kontralateral zur dystonen Drehrichtung (Wange, Kinn und Hals).
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Die Veridnderungen bei den Patienten mit Trick sind fiir alle Agonisten wie
Antagonisten hochsignifikant (p<0,0012, gepaarter t-Test). Bei den Patienten ohne
Trick ist die leichte Erhohung der Muskelaktivitit nicht signifikant. Die Unterschiede
zwischen beiden Gruppen sind, abgesehen von den Agonisten auf dem Areal Hals
ipsilateral (p<0,16), hochsignifikant (p<0,01, gepaarter t-Test).

Dahingegen lieBen sich keine signifikanten Seitenunterschiede zwischen ipsilateraler
und kontralateraler Trickapplikation nachweisen. Hierbei betrug die mittlere
Aktivitdtsminderung aller Muskeln 26% bei Applikation auf der ipsilateralen wie auch

auf der kontralateralen Seite.

Auf der ipsilateralen Seite grenzte sich bei den Agonisten wie Antagonisten das Areal
Wange als signifikant besser wirksam gegen die Areale Kinn (p<0,017 bzw. p<0,009)
und Hals (p<0,002 bzw. p<0,023) ab. Kontralateral ergaben sich hingegen keine
signifikanten Unterschiede zwischen den getesteten Arealen. Insgesamt verringerte sich
die gesamte Muskelaktivitit um durchschnittlich 33% bei Trickapplikation auf der
Wange, um 23% auf dem Kinn wie auch am Hals. Abbildung 3.3.4 unterstreicht die
herausragende Stellung des Areals Wange, welches bei 79% der Patienten mit Trick am

besten wirksam war.

Abb. 3.3.4. Dargestellt

Hanlgkelten des wirksamsten sind  die absoluten
; Hdufigkeiten des nach
10 TrICkare.a IS EMG-Kriterien  (grifite
(nach EMG-Kriterien) Verdnderung der
8 | agonistischen Muskel-
aktivitdt) wirksamsten
Trickareals bei
6 - Applikation  ipsilateral
[ ipsilateral bzw.  kontralateral zur

4 - Drehrichtung.

Okontralateral

Seitenunterschiede bei individueller Betrachtung

In der bisherigen Darstellung wurde lediglich iiber alle Patienten gemittelt und

individuelle Seitenpriferenzen somit nicht beriicksichtigt. Fiir diese Analyse wurden die
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ipsilateralen und kontralateralen Messwerte auf allen drei Arealen Wange, Kinn und

Hals fiir jeden Patienten einzeln mittels t-Test verglichen. Abbildung 3.3.5. zeigt die

prozentualen Anteile der Patienten mit Trick, bei denen sich ein signifikanter

Unterschied (p<0,01, t-Test) bei Testung auf dem wirksamsten Trickareal im

Seitenvergleich feststellen lief3.

Individuelle Seitenunterschiede
(wirksamstes Trickareal)

100%

32%

80% 429 |
58%

53%

60% -

40% -

| kein Seitenunterschied O signifikanter Seitenunterschied

Abb. 3.3.5. Individuelle
Seitenunterschiede der Trick-
wirksamkeit bei Vergleich des
wirksamsten Trickareals mit
jeweils der Gegenseite bei
Patienten mit Trick (n=19).
Dargestellt sind die
prozentualen Verteilungen der
Patienten mit (p<0,01, t-Test)

und ohne signifikantem
Seitenunterschied fiir die vier
untersuchten agonistischen

(ag) und antagonistischen (ant)
Muskeln.

Obwohl fast alle Patienten bei Befragung lediglich von einer Trickwirksamkeit auf dem

von ihnen bevorzugten Areal ausgingen, zeigte sich bei durchschnittlich mehr als der

Hilfte der Patienten ein dhnlich wirksamer Trick auf der Gegenseite.

Unterteilung nach Drehrichtung

Nach Unterteilung der Patienten mit Trick in "Rechts-" bzw. "Linksdreher" ergaben sich

bei Trickapplikation auf der zur Drehrichtung ipsilateralen Seite signifikante

Differenzen zwischen beiden Gruppen (Wange: p<0,02; Kinn p<0,02; Hals p<0,08; U-

test).
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Abbildung 3.3.6. zeigt die deutlichen Unterschiede, die allerdings angesichts der
geringen Anzahl der Patienten mit Kopfdrehung nach rechts (n=4) vorsichtig

interpretiert werden miissen.

Vergleich Drehrichtung links (n=15) und rechts (n=4)

kontralat. ipsilat.

——

-60 -50 -40 -30 -20 -10 0 10 0 -10 -20 -30 -40 -50

Veranderung des EMG-Signals in % OAg.rechts  OAntag.rechts
EAg.links M Antag.links

Abb. 3.3.6. Verinderung der EMG-Aktivitit in % fiir alle Patienten mit Trick nach Unterteilung in
Patienten mit Kopfdrehung nach rechts (n=4) bzw. links.(n=15).

Dargestellt sind die zusammengefafiten Werte der agonistischen und antagonistischen Muskeln fiir alle
getesteten Areale ipsilateral und kontralateral zur dystonen Drehrichtung (Wange, Kinn und Hals).
Unterteilung nach bevorzugter Blickrichtung

Patienten, die ihren Kopf lieber auf der zur Drehrichtung kontralateralen Seite halten,
zeigten bei Trickapplikation auf der zur Drehrichtung ipsilateralen Seite zwar

tendenziell aber nicht signifikant hohere Werte (z.B. Wange: kontralat. —46% zu
ipsilateral —35%; p<0,36; t-Test).

Korrelationen

Zwischen der Verdnderung der EMG-Aktivitit auf den getesteten Arealen und den
verhiltnis-/intervallskalierten klinisch-anamnestischen Parameter ergaben sich keine
signifikanten Korrelationen. Die Veridnderungen bei agonistischen und antagonistischen
Muskeln korrelierten wie zu erwarten gut miteinander (p<0,002, Pearson-

Korrelationen), und auch die Veridnderungen der EMG-Aktivitit auf den verschiedenen

33



Arealen korrelierten v. a. innerhalb einer Seite relativ gut miteinander (ipsilat.: Agon.
p<0,05, Antagon. p<0,004; kontralat. lediglich Areal Hals und Wange Agon./Antagon.

p<0,001, Pearson-Korrelationen).

3.4. Vergleich verschiedener Trickmodi

Die anschlieBend durchgefiihrte Testung verschiedener Trickmodi auf dem
patientenspezifisch wirksamsten Areal ergab die in Abbildung 3.4.1. dargestellten
Verinderungen des EMG-Signals. Als Vergleich ist an erster Position die Anwendung

des urspriinglichen Trickmandvers dargestellt.

Test verschiedener Trickmodi (n=19)

Veranderung des EMG-Signals in %

W Agonisten
O Antagonisten
-80 -
Trick Gegenst. Patient Gegenst. Unters. Vorstellung Armheben
Ag. 0,001 0,001 0,001 0,001 0,002
Antag. 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 o
—~ 1

im Vergleich zu "Trick™: c'_D' (%
Ag. <> 0,916 0,010 0,001 0,001 & 3
Antag. <> 0,624 0,015 0,001 0,002 ®

Abb. 3.4.1. Test verschiedener Trickmodi bei Applikation auf dem zuvor ermittelten wirksamsten Areal
mittels Plastikstab (Gegenst.) durch Patient oder Untersucher (Unters.) sowie bei blofler Vorstellung des
Trickmandvers bzw. Armheben ohne eigentliche Beriihrung des Trickareals. Als Vergleichswert ist das
urspriingliche Trickmanover (Trick) mit dargestellt. Die Werte zeigen die zusammengefafiten Aktivititen
der agonistischen und antagonistischen Muskeln als Verinderung des EMG-Signals in %. Die
Fehlerbalken entsprechen einer Standardabweichung.

Im unteren Abschnitt sind die p-Werte fiir die Verdnderungen im Vergleich zur EMG-Aktivitdt ohne Trick
bzw. bei Anwendung des "klassischen" Trickmandvers (Trick) angegeben.
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Die dargestellten Aktivititsminderungen sind fiir alle getesteten Trickmodi
hochsignifikant (p<0,002, t-Test). Wie schon vorher gezeigt, wurde die EMG-Aktivitit
in agonistischen wie antagonistischen Muskeln nahezu gleichermallen reduziert.

Dabei machte es keinen signifikanten Unterschied, ob die Patienten ihren Finger
(Reduktion der kombinierten agonistischen und antagonistischen EMG-Aktivitit —42%)
oder den Plastikstab mit #hnlicher Auflagefliche (-43%) zur Ausfithrung des
Trickmanovers verwendeten (Vergleich "Trick" <> "Gegenstand Pat."). Alle anderen
Trickmodi ("Gegenstand Unters." —32%, "Vorstellung" —20%, Armheben —18%) waren
dagegen signifikant weniger wirksam (p<0,015, t-Test).

Temperaturreize

Im Rahmen vorbereitender Messungen ergaben sich subjektiv und klinisch bzw.
elektromyographisch  keine signifikanten Unterschiede bei der Applikation
unterschiedlicher Temperaturreize (kalt und warm) mittels eines mit einem Metallende

versehenen Plastikstabs.

Vibration und transkutane Elektrostimulation

Eine Reihe von Patienten reagierte auf die Applikation eines Vibrationsreizes,
vornehmlich auf den agonistischen SCM, mit einer subjektiv und klinisch deutlichen
Reduktion der dystonen Muskelaktivitit. Eine Patientin besserte sich unter transkutaner
Elektrostimulation iiber dem agonistischen SPL (Stimulationsparameter und
Elektrodenpositionierung siehe Kap. 2.3.2. sowie Abb. 2.3.5.d), wihrend die reine
sensible Stimulation mittels TENS-Gerit im Bereich der vorher getesteten Trickareale
(Abb. 2.3.5.e) keine Wirkung zu haben schien. Eine quantitative Auswertung der
elektromyographischen Aktivitit war jedoch wegen Interferenzen mit den verwendeten
elektrischen Geriten nicht moglich. Beziiglich der Vibrationsapplikation wiren weitere

Analysen mit z. B. luftdruckgetriebenen Geriten denkbar.

Unterteilung nach Drehrichtung
Bei Testung der verschiedenen Trickmodi und Unterteilung in "Rechts-" und
"Linksdreher" zeigte sich systematisch eine schwichere Wirksamkeit der verschiedenen

Trickmandver bei Patienten mit Kopfdrehung nach rechts. Die Unterschiede waren
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jedoch, nicht zuletzt wegen der geringen Fallzahl (n=4) der Rechtsdreher, nicht

signifikant.

Unterteilung nach bevorzugte Blickrichtung
Auch hier zeigte sich eine systematisch, aber nicht signifikant, schwichere Wirksamkeit
von Trickmandvern bei Patienten mit bevorzugter Blickrichtung ipsilateral zur

Drehrichtung.

Korrelationen

Zwischen der Verdnderung der EMG-Aktivitit bei den verschiedenen applizierten
Trickmodi und den verhéltnis-/intervallskalierten klinisch-anamnestischen Parametern
ergab sich lediglich eine signifikante Korrelation: Je jiinger die Patienten waren, desto
besser war die Wirksamkeit bei bloBem Armheben ohne eigentliche Beriihrung des
getesteten Areals (p<0,009, Pearson-Korrelationen).

Bei den verschiedenen Trickmodi korrelierten jeweils die Agonisten gut mit den
Antagonisten. Das "klassische" Trickmandver korrelierte lediglich mit den Werten bei
Verwendung des Testgegenstands durch Untersucher (p<0,035) oder Patienten selbst
(p<0,001, Pearson-Korrelationen). Die Modi "Armheben" wund "Vorstellung"

korrelierten mit keinem der anderen getesteten Trickmanover.

3.5. Dauer der Wirksamkeit sensibler Tricks

Bei 14 der 19 Patienten mit Trick wurde weiterhin die Dauer der Wirksamkeit eines
sensiblen Tricks untersucht, indem das EMG Signal des am stiirksten betroffenen
Agonisten unter Trickapplikation fiir 3 Minuten aufgezeichnet wurde.

Bei 7 der 14 Patienten ergab sich eine iiber drei Minuten andauernde Wirksamkeit des
Trickmanovers. Bei den restlichen 7 Patienten kam es zu einer erneuten Abnahme der
Wirksamkeit mit teilweise Ansteigen der EMG-Aktivitidt bis auf Werte vergleichbar

denen ohne Trickapplikation.
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3.6. Einfluss der Kopfposition auf Muskelaktivitat
und Trickwirkung

3.6.1. Willkirliches Halten des Kopfes bei 0° (Neutralposition)

Versuchten die Patienten, ohne die Anwendung eines Tricks den Kopf willkiirlich nahe
0° zu halten, kam es allein durch das Aufrechterhalten dieser Neutralposition zu einer
signifikanten Reduktion der agonistischen Muskelaktivitit (-30%; p<0,011, t-Test; Abb.
3.6.1. linkes Balkenpaar). Diese war im Vergleich zur Applikationen eines
Trickmanovers (siehe Abb. 3.4.1, -48%) zwar nicht signifikant, jedoch deutlich weniger
ausgeprigt. Die antagonistische Muskelaktivitit war allerdings unveréndert hoch, es
kam sogar zu einer geringfiigigen, jedoch nicht signifikanten Steigerung (+2%;
p=0,794, t-Test), welche das Wegdrehen des Kopfes und somit den Aufbau der

dystonen, agonistischen Muskelaktivitét verhinderte.

Unterteilung nach bevorzugte Blickrichtung
Wurden die Patienten weiterhin, wie unter 2.1.2. beschrieben in eine Gruppe mit zur
Drehrichtung bevorzugt ipsilateraler bzw. kontralateraler Blickrichtung eingeteilt,

ergaben sich folgende Verdnderungen (Abb. 3.6.1. zweites und drittes Balkenpaar):

ilkiirli in0°- it Abb. 3.6.1. Verinderung der
Willkdrliches Halten in 0°-Position EMG-Aktivitit  durch  will-

(Unterteilung nach bevorzugter Blickrichtung) kiirliches Halten des Kopfes in
einer Neutralposition nahe 0°
ohne Trickapplikation fiir alle
Pat. mit Trick und nach

10 + Unterteilung beziiglich bevor-
0 - zugter Blickrichtung in
10 1 "kontralateral”  und  "ipsi-

M Agonisten lateral". Zum Vergleich zeigt
OAntagonisten | | das Balkenpaar rechts die
Werte  fiir alle "kontra-
lateralen" Pat. bei Anwendung
des "klassischen" Tricks.

Die  Werte  zeigen  die
zusammengefafiten Aktivititen
der agonistischen und
antagonistischen Muskeln als
Verdnderung  des  EMG-
Signals in %. Die
Fehlerbalken entsprechen
einer Standard-abweichung

randerung des EMG-Signals in %

zum
Vergleich
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Bei Patienten mit bevorzugt ipsilateraler Blickrichtung ergab sich praktisch keine
Verianderung der agonistischen Muskelaktivitit, wohingegen die antagonistische
Aktivitdt deutlich, aber gerade nicht mehr signifikant um 23% anstieg (p<0,054,
gepaarter t-Test). Die Kopfposition konnte in dieser Patientengruppe also nur durch
erhohte antagonistische Muskelaktivitit eingenommen werden.

Bei Patienten mit bevorzugt kontralateraler Blickrichtung, also solchen, die den Kopf
lieber erst gar nicht in Richtung dystoner Drehbewegung bewegten, lief3 sich schon
durch das bloBe aktive Halten des Kopfes bei etwa 0° die agonistische Aktivitit
hochsignifikant (p<0,001, gepaarter t-Test) und die antagonistische Aktivitit jetzt
ebenfalls signifikant (p<0,028, gepaarter t-Test) reduzieren. Wihrend es bei den
Agonisten zu keiner weiteren Aktivitditsminderung kam, reduzierte sich allerdings die
antagonistische Muskelaktivitit um weitere 14% von -26% auf —-40% durch
Anwendung eines Tricks (p<0,293, gepaarter t-Test; Abb. 3.6.1. rechtes Balkenpaar).
Diese Patientengruppe konnte einen weitgehend entspannten Zustand in Neutralposition
also entweder durch antagonistische Muskelaktivitit oder durch die Anwendung eines
Tricks stabilisieren.

Die Trennung zwischen den beiden Gruppen war dementsprechend fiir Agonisten
(p<0,003, gepaarter t-Test) wie Antagonisten (p<0,005, gepaarter t-Test)
hochsignifikant.

3.6.2. Winkelabhangigkeit der Trickwirkung

Bei Variation der Kopfposition wie in Abschnitt 3.3.2 beschrieben, zeigte sich ein
ausgepriagter Zusammenhang zwischen der Ausgangsposition bei Trickapplikation und
der Trickwirksamkeit.

Wihrend sich bei Trickapplikation erst nach Erreichen des maximalen dystonen
Drehwinkels ("max.") nur noch fiir die Antagonisten eine gerade noch signifikante
Reduktion des EMG-Signals (-14%; p<0,037, gepaarter t-Test) nachweisen lieB3, stieg
die Trickwirksamkeit bei Verlagerung der Ausgangsposition auf die zur Drehrichtung
kontralaterale Seite nahezu linear auf hochsignifikante Werte an (p<0,001, gepaarter t-
Test; siche Abb. 3.6.2.). Allerdings kam es im Gesamtkollektiv der Patienten mit Trick
auf der kontralateralen Seite bei -1/2 maximalem Drehwinkel wieder zu einer leichten,

nicht signifikanten Abnahme der Trickwirksamkeit auf die Antagonisten (um 9% auf -
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26%; p<0,211, gepaarter t-Test), was mit einer vermehrten willkiirlich-antagonistischen

Aktivierung zur Einnahme der Kopfposition zusammenhingen konnte.

Abhangigkeit der Trickwirkung von der Abb.  3.6.2.  Trickwirk-
Kopfposition samkeit in Abhdngigkeit der
Kopfausgangsposition  bei
0 1 Trickapplikation.  Getestet
® -10 + wurden neben der vorher
£ verwendeten Neutralposition
f‘:; -20 + bei ca. 0° auch die
= Wirksamkeit bei maximalem
< -30 | .
S . (max.) bzw. halbmaximalem
2 -40 + M Agonisten | (+1/2max.) Drehwinkel
5 O Antagon. sowie bei in etwa
s -50 halbmaximaler — Ausgangs-
5 60 |+ position  auf der  zur
3 | | Drehrichtung kontralate-

p=0,001/0,006 ralen Seite (-1/2max). Die
| | | | | | Fehlerbalken  entsprechen
p=0,074/0,211 p=0,002/0,064 p=0,126/0,033 einer Standardabweichung.
Die p-Werte (gepaarter t-
Test) sind  jeweils  fiir
Agon./Antagon. angegeben.

Uberraschenderweise konnte selbst bei Patienten die nach klinischen und EMG-
Kriterien bei Trickapplikation in Neutralposition keine Trickwirkung zeigten, zumindest
fir die Agonisten eine signifikante Trickwirkung durch Verlagerung der
Kopfausgangsposition auf die kontralaterale Seite erreicht werden (p<0,002, gepaarter t-

Test; siehe Abb. 3.6.3).

. . . . Abb.  3.6.3.  Trickwirkung  bei
Trickwi rkung bei Patienten ohne Patienten ohne eigentlichen Trick bei

kontralateral (n=6) Drehrichtung  kontralateralen  Seite
bei ca. > max. Drehwinkel (-1/2max.).
Zum Vergleich sind die Werte bei 0°
Ausgangsposition fiir Patienten ohne
- Trick (mittleres Balkenpaar) und mit
W/Agonisten Trick (rechtes Balkenpaar)
O Antagon. dargestellt.
Die Grafik zeigt die zusammen-
gefafsten Aktivititen der agonistischen
und antagonistischen — Muskeln als
Veridnderung des EMG-Signals in %.
Die Fehlerbalken entsprechen einer
Standardabweichung

10

-10
-20
-30

es EMG-Signals in %
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Unterteilung nach bevorzugte Blickrichtung

Bei Einteilung in Patienten mit bevorzugt kontralateraler bzw. ipsilateraler
Blickrichtung zeigt sich die Winkelabhingigkeit in der kontralateralen Patientengruppe,
welche den Kopf lieber erst gar nicht auf die Seite der dystonen Drehbewegung
kommen lassen wollen, noch ausgepridgter. Abbildung 3.6.4 stellt die

Winkelabhingigkeit fiir beide Gruppen dar.

Abhéangigkeit der Trickwirkung von der Kopfausgangsposition
bevorzugte Blickrichtung
kontralateral (n=8) ipsilateral (n=11)

0,

-10 +

=

-20 +

-30 |+

-40

-50 +

-60 |
.70 +

Veranderung der EMG-AKktivitét in %

M Agonisten OAntagon.

Abb. 3.6.4. Abhdngigkeit der Trickwirkung von der Kopfausgangsposition nach Unterteilung in Patienten
mit bevorzugt kontralateraler bzw. ipsilateraler Blickrichtung beziiglich der dystonen Drehbewegung.
Getestet wurden neben der vorher verwendeten Neutralposition bei ca. 0° auch die Wirksamkeit bei
maximalem (max.) bzw. halbmaximalem (+1/2max.) Drehwinkel sowie bei in etwa halbmaximaler Aus-
gangsposition auf der zur Drehrichtung kontralateralen Seite (-1/2max). Die Werte zeigen die
zusammengefafiten Aktivitdten der agonistischen und antagonistischen Muskeln als Verdnderung des
EMG-Signals in %. Die Fehlerbalken entsprechen einer Standardabweichung

Bei den Patienten mit bevorzugt ipsilateraler Blickrichtung ergab sich durch das
Wenden des Kopfes auf die kontralaterale Seite keine weitere Verbesserung der
Trickwirksamkeit. Es zeigte sich sogar eine, jedoch nicht signifikant vermehrte
antagonistische Muskelaktivitit (um 19% auf —13%, p<0,142, gepaarter t-Test) im

Vergleich zur Ausgangsposition bei 0°.
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Korrelationen

Die Wirksamkeit des Trickmandvers bei Ausgangsposition auf der kontralateralen Seite
bei etwa halbmaximalem Drehwinkel korrelierte positiv und signifikant fiir Agonisten
(p<0,005) wie fiir Antagonisten (p<0,004, Pearson-Korrelationen) mit dem maximalen
Drehwinkel. Patienten mit groen dystonen Drehwinkeln profitierten also signifikant

mehr von einer Trickapplikation bei Kopfposition weiter auf der kontralateralen Seite.

Korrelation von maximalem Drehwinkel und
Trickwirksamkeit mit Ausgangsposition auf der
kontralateralen Seite
Agonisten Antagonisten
120 20
* 3
c
;. ;-
[} 80 *
5 5
@ @
& &
= &
7 (/]

Abb. 3.6.5. Korrelationen zwischen dem maximalen Drehwinkel und der Trickwirksamkeit bei
Ausgangsposition auf der zur Drehrichtung kontralateralen Seite, dargestellt fiir Agonisten und
Antagonisten der dystonen Kopfdrehung.
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3.7. Visuelle Beeinflussung von Muskelaktivitat und
Trickwirkung

3.7.1. Dystone Muskelaktivitat bei offenen bzw. geschlossenen
Augen

Nachdem alle vorherigen Messungen zur Vermeidung von Einfliissen iiber das visuelle
System mit geschlossenen Augen durchgefithrt wurden, zeigt Abbildung 3.7.7. die
Verinderungen der Muskelaktivitit fiir alle Patienten der zweiten Testreihe (n=17,

rechtes Balkenpaar) mit offenen Augen zunéchst ohne Trickapplikation.

R ey . Abb. 3.7.7. Verinderung der Mus-
Veranderung der Muskelaktivitat bei kelaktivitiit mit offenen Augen im

offenen im Vgl Zu geschlossenen Augen Vergleich zu geschlossenen Augen.
Gezeigt sind die Verdnderungen fiir
alle 17 Pat. bzw. nach Aufteilung

Pat.mit Trick Pat.ohne Trick Alle dieser in Pat. mit und ohne Trick.
(n=8) (n=9) (n=17) Die Werte stellen die zusammen-
60% _ gefafsten Aktivititen der agonisti-
40% schen und antagonistischen

Muskeln als Verdnderung des EMG-
Signals in % dar. Die Fehlerbalken
entsprechen einer Standard-
abweichung. Die Verdnderungen
sind allesamt nicht signifikant.

B Agonisten  OAntag.

Subjektiv wurden die
Verinderungen, wenn iiberhaupt, als eher gering angegeben und erreichten auch nach

Unterteilung in Patienten mit und ohne Trick keine Signifikanz.

3.7.2. Dystone Muskelaktivitat bei visueller Riickkopplung uber
einen Spiegel

Von den 17 Patienten der zweiten Testreihe wurde bei 10 Patienten zusitzlich die
Muskelaktivitdt bei Blick in einen Spiegel aufgezeichnet und mit den Ausgangswerten
verglichen. Die Abbildung 3.7.2. =zeigt alle Verdnderungen bei Bezug auf

Ausgangswerte mit geschlossenen und auch offenen Augen.
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Abb. 3.7.2. Verinderung der

Veréinderung der Muskelaktivitat bei Muskelaktivitiit  bei  visueller

i ¥ ¥ i Riickkopplung durch Blick in
visueller Rickkopplung tber Spiegel einen Soienel. Dargestollt sind
Alle im durch die ersten drei Balkenpaa-

Pat.mit  Pat.ohne Vergleich ren die Verdnderungen bezogen

. . auf Ausgangswerte mit geschlos-

Trick Trick Alle Pat. zu offenen senen Augen fiir Patienten mit

(n=4) (n=6) (n=10) Augen und ohne Trick sowie fiir alle

60% Patienten zusammen ohne Trick-
applikation. Das vierte Balken-

40% 4 - - - oo T paar zeigt die Verdnderungen

bei Bezug auf die Werte mit
offenen Augen, ebenfalls ohne
Trickapplikation.

Die Werte stellen die zusammen-
gefafiten Aktivitidten der ago-
nistischen und antagonistischen
————————————————— Muskeln als Verdnderung des
EMG-Signals in % dar. Die
Fehlerbalken entsprechen einer
Standardabweichung. Die Ver-
danderungen sind allesamt nicht
signifikant.

1 . ! e B

M Agonisten OAntagonisten

Zusammengefasst ergaben sich keine signifikanten Verénderungen, unabhéngig von den

Bezugswerten.

3.7.3. Trickwirksamkeit bei offenen und geschlossenen Augen.

SchlieBlich wurden noch bei den 8 Patienten mit Trick die Verdnderung der
Trickwirksamkeit bei geschlossenen und offenen Augen untersucht. Abbildung 3.7.3.
zeigt die Verdnderungen bezogen auf die Ausgangswerte mit geschlossenen Augen:
zunichst ohne Trickapplikation mit gedffneten Augen, dann mit Trickapplikation und
geschlossenen Augen und schlieBlich mit Trickapplikation und offenen Augen.

Wie schon in Abbildung 3.7.1. gezeigt, ergibt sich eine leichte, nicht signifikante
Aktivitdtsabnahme, wenn Patienten mit Trick die Augen 6ffnen. Mit geschlossenen
Augen zeigen auch alle 8 Patienten mit Trick dieses zweiten Patientenkollektivs eine
hochsignifikante Reduktion agonistischer wie antagonistischer Muskelaktivitit. Die
Trickwirksamkeit nimmt mit offenen Augen sogar noch leicht, aber nicht signifikant zu

(siehe Pfeile am unteren Rand der Abb. 3.7.3.).
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Visuelle Kontrolle und Trickwirkung
bei Pat. mit Trick (n=8)

Vis+ Trick - Vis- Trick+ Vis+ Trick+
0% -

W Agonisten [JAntag.

Abb. 3.7.3. Verinderung
der Trickwirkung bei ge-
offneten Augen. Alle Werte
sind auf den Ausgangswert
mit geschlossenen Augen
ohne Trickapplikation
bezogen. Vis +/- bedeutet
dabei  offene/geschlossene
Augen, Trick+/- bedeutet
mit/ohne Trickapplikation.
Die Werte stellen die zu-
sammengefafiten  Aktivitd-
ten der agonistischen und
antagonistischen Muskeln
als Verdnderung des EMG-
Signals in % dar. Die
Fehlerbalken entsprechen
einer Standardabweichung.
Die angegebenen p-Werte
wurden mittels gepaartem
t-Test berechnet.

Insgesamt ergab sich innerhalb der durchgefiihrten Versuche also keine signifikante

Beeinflussung der dystonen Muskelaktivitidt oder der Wirksamkeit von Trickmandvern

durch das visuelle System.
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4. Diskussion

Ziel dieser Arbeit war es, durch quantitative Aussagen iiber die Wirksamkeit von
verschiedenen Trickmandvern Erkenntnisse iiber unterschiedliche EinfluBgrofen auf die
Trickwirksamkeit bei Dystonien zu gewinnen. Eine solche Analyse liefert wertvolle
Einblicke in den zugrundeliegenden Wirkmechanismus, pathophysiologische
Zusammenhinge der Grunderkrankung und letztlich mogliche Ansatzpunkte fiir neue

Therapieverfahren.

Anmerkungen zur Methodik

Neben Parametern wie klinischen Scores (z.B. TWSTR) und dem Drehwinkel des
Kopfes bot sich hier vor allem die Quantifizierung des Oberflichen-EMGs der beiden
wichtigsten Kopfdreher nach Rektifizierung und Integration als reliable und gut
etablierte Methode an [z.B. Maton 1976; Stewart et al. 1989; Jensen et al. 1993].

Der Bezug aller trickbedingter Verdnderungen auf die EMG-Aktivitit ohne Anwendung
eines  Trickmandvers eliminierte  unkontrollierbare = Faktoren wie exakte
Elektrodenposition und individuelle Hautfaltendicke [De la Barrera und Milner 1994].
Die Wahl einer unteren Grenzfrequenz von SHz entspricht letztlich einem Kompromil3
aus Filterung niederfrequenter, bei den vornehmlich tonischen Kontraktionen nur gering
ausgepriagter, Bewegungsartefakte und mdoglichst vollstindiger Registrierung des
dystonen EMG-Signals und folgt weitgehend den, der Literatur zu entnehmenden
Empfehlungen [Anders et al. 1991].

Die Zusammenfassung von jeweils zwei Muskeln als Agonisten bzw. Antagonisten der
dystonen Drehbewegung nivelliert sicherlich gewisse Unterschiede. Nach funktionellen
Gesichtspunkten scheint diese Zusammenfassung jedoch sinnvoll, und die in Abschnitt
3.3.1. exemplarisch dargestellte und komplett durchgefiihrte, getrennte Analyse ergab
keine signifikanten Unterschiede zwischen SCM und SPL und rechtfertigt letztlich die
Vereinfachung.

Die Verwendung eines neuartigen Messprotokolls mit definierter Ausgangsposition bei
etwa 0° sowie definiertem Messzeitpunkt nach Erreichen der dystonen Kopfposition

(Abb. 2.3.1. und 2.3.2.) und Beibehaltung von Ausgangsposition und Messzeitpunkt bei
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Applikation von sensiblen Tricks, trug dabei letztlich zwei wesentlichen Beobachtungen
Rechnung, die durch die vorliegenden Ergebnisse bestétigt werden konnten:

Erstens baut sich die dystone Muskelaktivitdt erst nach Ausschaltung willkiirlichen
Dagegenhaltens und mit Erreichen des maximalen Drehwinkels vollstindig auf.
Zweitens waren Trickeffekte bei Applikation in Maximalposition kaum noch
nachweisbar (Abb.3.62.), vielmehr bestand die eigentliche Wirkung des Trickmandvers
v.a. in einer Stabilisierung einer meist willkiirlich herbeigefiihrten Neutralposition.
Direkte und schnellwirkende Effekte sind nach den hier vorliegenden Erfahrungen
somit nur begrenzt nachweisbar, genauere Angaben zum Messprotokoll sind den
bislang durchgefiihrten, teils quantitativen Studien diesbeziiglich leider nicht zu
entnehmen [Buchman ef al. 1998; Wissel et al. 1999; Miiller et al. 2001]. Letztlich stellt
die nach ausfiihrlichen Testmessungen und eingehender klinischer Beobachtung der
Patienten neuentwickelte MeBmethode und -—protokoll ein speziell angepasstes
Verfahren zur optimierten quantitativen FErfassung der zu beobachtenden

Verinderungen dar.

Klinische Parameter bei Patienten mit wirksamem Trickmanéver

Die ausfiihrliche Darstellung charakteristischer Daten der untersuchten 26 Patienten
sind Tab. 2.1.3 und 3.1. zu entnehmen. Von besonderem Interesse waren hierbei
Faktoren, die Trickmanover weiter charakterisierten bzw. solche, die fiir eine
ausgepriagte Wirksamkeit zu pradisponieren schienen.

Miiller et. al veroffentlichten 2001 in einer Studie von 50 Patienten mit zervikaler
Dystonie und wirksamem Trickmanover eine Reihe von klinischen Daten. So gaben
28% der Patienten ein Nachlassen der Trickwirksamkeit im Verlauf an, 50% waren sich
mindestens zwei verschiedener Trickmandver bewusst und bei 58% hielt die
Trickwirkung nach klinischen Kriterien ldnger als eine Minute an, wobei eine kiirzere
Erkrankungsdauer mit einer linger anhaltenden Trickwirkung assoziiert war [Miiller et
al. 2001].

Bei den von uns untersuchten 19 Patienten mit Trick gaben hingegen lediglich jeweils
eine Patientin ein Nachlassen der Trickwirkung im Verlauf bzw. eine andere unter
Botulinumtoxin-Injektionen an. Bei 50% von 14 Patienten, bei denen iiber drei Minuten

die Aktivitdt des am stirksten aktiven Agonisten mittels EMG aufgezeichnet wurden,
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ergaben sich keine Verdnderungen der Aktivitit. Ein Zusammenhang von
Erkrankungsdauer und der Dauer der Trickwirksamkeit lieB sich in dem deutlich
kleineren Kollektiv nicht nachweisen.

Insgesamt zeigte sich die Wirksamkeit von Trickmandvern in der hier vorgestellten
Untersuchung als im Verlauf und unter Therapie erstaunlich stabil.

Beziiglich der hier auffilligen, jedoch gerade nicht mehr signifikanten, hiufigeren
Trickwirksamkeit bei Patienten mit Torticollis nach links und der signifikanten
Priadominanz des minnlichen Geschlechts bei Patienten mit Drehung nach rechts, lésst
sich  in Bezug auf eine mogliche evtl. auch geschlechtsspezifische
Hemisphidrenasymmetrie nur spekulieren.

SchlieBlich lieB sich anhand der erstmals etablierten Einteilung in Patienten, welche den
Kopf im Alltag lieber auf der zur Drehrichtung kontralateralen bzw. ipsilateralen Seite
halten, in der Folge eine detailliertere Analyse der Wirkmechanismen vornehmen.

Um (teilweise nicht signifikante) Tendenzen der hier erhobenen Parameter zu
summieren lieBe sich ein "typischer" Patient mit wirksamem Trickmanover als
tendenziell eher "Linksdreher", den Kopf eher auch kontralateral zur dystonen
Drehrichtung haltend und mit kiirzere Krankheitsdauer, sowie groerem maximalen
Drehwinkel beschreiben. Die letzten drei Punkte konnten sich dabei auf Patienten mit
noch wenig komplex ausgeprigter, vorwiegend rotatorischer Dystonie beziehen, welche
den Kopf noch gut auf die Gegenseite und damit entfernt von der maximalen dystonen
Kopfposition bewegen konnen. Trotzdem lieBen sich, wie in Abschnitt 3.3.2
beschrieben, fiir keinen der erhobenen Parameter signifikanten Korrelationen beziiglich

der Trickwirksamkeit nachweisen.

Durch sensible Trickmanéver kommt es zu einer Verminderung
agonistischer wie antagonistischer Muskelaktivitéat

Antagonistische Koaktivierung bei der Ausfilhrung von Bewegungen ist ein gut
untersuchtes Phianomen bei Dystonien [Cohen und Hallett1988; van der Kamp et al.
1989; Deuschl et al. 1992a]. Die Koaktivierung unterscheidet sich dabei von der
willkiirlichen, gleichzeitigen Kontraktion antagonistischer Muskeln durch gesunde

Testpersonen. So kommt es bei Dystoniepatienten zu einer abnormen Synchronisation
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von motorischen Einheiten, die man bei gesunden Probanden nicht findet [Farmer et al.
1998].

Die Aktivierung zur dystonen Drehrichtung antagonistischer Muskeln liefl sich auch in
der hier durchgefiihrten Untersuchung quantitativ nachweisen, die Absolutwerte
erreichten in etwa 50% der agonistischen Aktivitiit (siche Abb. 3.2.1). Die eigentliche
Trickwirkung kommt nicht durch willkiirliches Gegenhalten im Sinne einer vermehrten
antagonistischen Aktivierung zustande, was qualitativ bereits beschrieben wurde [Leis
et al. 1992; Wissel et al. 1999] und durch Untersuchungen mittels PET bestitigt werden
konnte [Naumann et al. 2000]. Vielmehr zeigt sich eine prozentual mit den Agonisten
fast vergleichbare Reduktion antagonistischer Muskelaktivitiit (sieche Abb. 3.3.3) was
auf eine durch Trickmandver induzierte, zentralmotorische Aktivititsminderung

schliefen 1aBt.

Die genaue Lokalisation und Seite der Trickapplikation spielt eine
untergeordnete Rolle bei der Wirksamkeit von Trickmanévern

Die lange Zeit verwendete Bezeichnung "geste antagonistique" fiir sensible Tricks
unterstreicht die initiale Interpretation der Trickwirkung im Sinne eines ausgeiibten
Gegendrucks. Doch schon 1943 berichteten Patterson et al. iiber Trickwirksamkeit auch
auf der zur Drehrichtung kontralateralen Seite. In dem von Miiller et al. 2001
untersuchten Kollektiv ergaben sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede in der
Hiufigkeit ipsi- oder kontralateraler Trickapplikation, und bei 14% der Patienten war
der Trick sogar auf beiden Seiten gleich wirksam. Unterschiede beziiglich 3
verschiedener getesteter Areale konnten ebenfalls nicht festgestellt werden. Diese v. a.
durch klinische Beobachtung erhobenen Daten konnten durch die hier erstmals mittels
EMG quantitativ durchgefiihrten Messungen bestétigt werden.

So ergab sich bei Mittelung iiber alle Patienten keine signifikante Seitendifferenz und
bei individuellem Vergleich bei rund 50% der Patienten kein nennenswerter
Seitenunterschied. Beziiglich der getesteten Areale zeigte sich hinsichtlich der EMG-
Verianderungen (Abb. 3.3.3.) und der Haufigkeit des wirksamsten Tricks (Abb. 3.3.4.)
eine Dominanz des Areals Wange. Trotzdem hatten bei der vorherigen Befragung 47%
der Patienten ipsilaterale Trickapplikation und 74% das Areal Kinn als am wirksamsten

angegeben. Die subjektive Bevorzugung des Areals Kinn, obwohl das Areal Wange
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teilweise besser wirksam war, mag mit der rascheren Erreichbarkeit durch die Hand
oder mit der hier besser zu kaschierenden Trickapplikation im Sinne einer von Nicht-
Dystonikern ebenfalls hiufig eingenommenen "Denkerpose" zusammenhiingen. Die
Dominanz des Areals Wange konnte mit der groleren Variationsbreite der Richtung des
applizierten Druckvektors zusammenhingen. Wihrend die Applikation am Kinn
praktisch nur einen Druck in Richtung Gegenseite zulisst, lieBe sich an der Wange
sowohl ein leichter Druck in Richtung Gegenseite wie auch ein leichter Zug nach
ipsilateral ausiiben.

Auch unter Einbeziehung der bikorticalen Innervation des SCM ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen SCM und SPL bei ipsilateraler im Vergleich zu
kontralateraler Trickapplikation (sieche Abschnitt 3.3.1. und Abb. 3.3.2.), was fiir die
Einbeziehung hoherer integrativer Zentren im Rahmen des Wirkungsmechanismus
spricht.

In Bezug auf das gesamte Patientenkollektiv, aber auch in individueller Hinsicht
unterstreichen die vorgelegten Ergebnisse eine relativ unspezifische und breitgestreute

Wirksamkeit sensibler Stimuli unterschiedlicher Lokalisation im Kopfbereich.

Verschiedene Trickmodalitédten sind wirksam

Die Beschreibungen verschiedener sensibler Tricks zeigen ein breites Spektrum
unterschiedlichster Ausprigungen (siehe auch 1.5). So gaben in fritheren Studien 54%
der Patienten an, mehr als einen effektiven Trick zu kennen [Miiller ef al. 2001] und wie
schon erwdhnt sind auch Trickmandver vor der eigentlichen Berithrung [Wissel er al.
1999] bzw. ohne direkte sensible Stimulation durch bloBe Vorstellung wirksam [Greene
und Bressman 1998]. Auch hier stand bislang eine breit angelegte und v. a. quantitative
Analyse der berichteten Effekte aus.

In der hier erldauterten Studie war die Verwendung eines stiftartigen Gegenstands
genauso gut wirksam, eine direkte Beriihrung durch die dem Patienten eigene
Fingerspitze also nicht notwendig. Auch die Applikation von verschiedenen
Temperaturreizen zeigte im Rahmen vorbereitender Messungen keine signifikante
Verinderung der Effektivitit. Die Wirksamkeit der Trickapplikation mit dem gleichen
Gegenstand durch den Untersucher und auch die effektive Reduktion dystoner

Muskelaktivitdt im Liegen belegen die Moglichkeit, auch mittels externer Stimuli einen
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deutlichen Trickeffekt zu erzielen. In jedem Fall scheint nach den vorliegenden
Ergebnissen die spezifische Reizung bestimmter Areale mit definierten Stimuli keine
besondere Rolle zu spielen, und es ist unwahrscheinlich, dass eine bestimmte sensible
Qualitdt oder Lokalisation fiir die Wirksamkeit eines Trickmandvers notwendig ist.
Vielmehr scheint der eigentliche Informationsgehalt der sensiblen Riickkopplung
abstrakter zu sein und seine Wirkung supramodal in hoher integrativen Zentren zu
entfalten.

Wihrend bei blofem Armheben die iiber Propriozeption festgestellte Position der
Fingerspitze als rdumlicher Referenzpunkt dienen koénnte, miissen sich im Falle reiner
Imagination eines Tricks die Wirkmechanismen auf kortikaler Ebene abspielen. In
beiden Fillen kann die signifikante Reduktion der Muskelaktivitéit nicht durch direkte
sensible Stimulation hervorgerufen sein (vgl. auch Tab. 2.3.1.). Die gute Korrelation des
klassischen Trickmandvers mit anderen sensiblen Tricks und die fehlende Korrelation
mit den "nicht-sensiblen" Trickmanovern "Armheben" und "Vorstellung" unterstreicht
den moglicherweise prinzipiell unterschiedlichen Wirkmechanismus.

Nachdem bereits Anastasopoulus et al. 1997 und 1998 Verénderungen bei der
Wahrnehmung der Kopfposition im Vergleich zum Rumpf und ein vermindertes
Zuriickgreifen auf propriozeptive Informationen aus dem Halsbereich bei Patienten mit
Dystonien feststellten [Anastasopoulos et al. 1997, 1998], lieBe sich folgende
Hypothese formulieren:

Patienten konnten, durch Herstellung einer raumlichen Verbindung zwischen Kopf und
Rumpf mit Hilfe von Trickmandvern Informationen iiber die eigentliche Kopfposition
zuriickgewinnen. In diesem Sinne wire die Verbindung im Falle des klassischen Tricks
durch den Arm des Patienten, bei Verwendung eines Gegenstands durch die Kette
Arm-Gegenstand und im Liegen durch die Unterlage hergestellt. Bei Trickapplikation
durch den Untersucher konnte der feststehende Punkt als verldssliche rdumliche
Referenz dienen, und bei bloBem "Armheben" bildet die Fingerspitze des Patienten
moglicherweise immer noch eine Art rdumlichen Referenzpunkt. Die Wirksamkeit
bloBer gedanklicher Vorstellung eines Trickmandvers konnte weiterhin die Moglichkeit
der Modifikation gestorter Bewegungsvorbereitung [van der Kamp et al. 1995; Kaji et
al. 1995a; Murase et al. 2000] durch kortikale Prozesse wie Imagination

wiederspiegeln.
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SchlieBlich zeigte sich in der hier allerdings nur qualitativ durchgefiihrten Untersuchung
auch die Stimulation agonistischer Muskeln mittels Vibration als effektiv. Dies betont
einmal mehr die Rolle propriozeptiver Information im Rahmen sensomotorischer
Integration aufgrund veréinderter afferenter Signale von Muskelspindeln (siehe auch
[Kaji et al. 1995b; Grunewald et al. 1997]). Fiir eine Analyse dieser Signale wiren

jedoch genauere, insbesondere quantitative Untersuchungen notwendig.

Die Bedeutung der Ausgangsposition des Kopfes fiir die Auspragung der
dystonen Muskelaktivitadt und die Effektivitét eines Trickmandvers

a) Die dystone Muskelaktivitdt reduziert sich teilweise bereits durch
Einnahme einer neutralen Kopfposition

Buchman et al. hatten 1998 ebenfalls mittels quantitativer EMG-Analyse gezeigt, daf}
die agonistische wie auch antagonistische dystone Muskelaktivitit bereits bei Einnahme
einer Neutralposition nahe 0° ohne Trickapplikation reduziert ist. Die Applikation eines
sensiblen Tricks in einer solchen Neutralposition hatte auBlerdem keine weitere
signifikante Aktivitdtsreduktion ergeben [Buchman ef al. 1998].

In Gegensatz zu diesen Ergebnissen zeigte sich in den hier durchgefiihrten Messungen
zwar ebenfalls eine signifikant reduzierte agonistische Muskelaktivitit durch bloBe
Einnahme einer weitgehend neutralen Kopfposition (Abb. 3.6.1). Diese war jedoch von
einer leichten Zunahme der antagonistischen Aktivitiit begleitet. Weiterhin bewirkte die
Applikation eines sensiblen Trickmandvers eine zwar nur nicht signifikante weitere
Reduktion der agonistischen Aktivitit um zusitzliche fast 20% (siehe Abb. 3.4.1. und
Abb. 3.6.1.), dafiir kam es aber bei Trickapplikation zu einer deutlichen Entspannung
der antagonistischen Muskeln mit hochsignifikanter Reduktion der antagonistischen
Muskelaktivitét (Abb. 3.4.1).

Die vorliegenden Ergebnisse und die Erfahrungen bei eingehender klinischer
Beobachtung zeigten ein teilweise relativ langsames Aufbauen der dystonen
Muskelaktivitit mit konsekutiver Ausprigung der dystonen Kopfdrehung (siehe hierzu
auch Abb 2.3.1). Durch antagonistische Muskelaktivitit, oder wirksamer durch
Applikation eines sensiblen Trickmanovers, konnte hingegen diese weitgehend neutrale
Kopfposition stabilisiert, die Muskelaktivitit verringert und die Auspriagung der

dystonen Kopfposition mit begleitender, maximaler Muskelkontraktion verhindert
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werden. Dies zeigte sich insbesondere bei Patienten, die anamnestisch bei
Unterhaltungen oder auch bei der Organisation ihres Arbeitsplatzes den Kopf lieber auf
der zur Drehrichtung kontralateralen Seite halten, um dadurch bereits das Aufkommen
der dystonen Verkrampfung zu verhindern. Bei diesen Patienten ergab sich dann in
Neutralposition auch eine signifikante Reduktion der antagonistischen Muskelaktivitit
(Abb. 3.6.1.) entsprechend den Beobachtungen von Buchman ef.al. 1998. Um diese
Beobachtungen weiter zu prézisieren, wurde schlielich die Wirksamkeit von

Trickmandvern in Abhingigkeit der Kopfausgangsposition untersucht.

b) Die Effektivitat eines Trickmanévers steigt bei Verlagerung der
Ausgangsposition auf die zur dystonen Drehrichtung kontralaterale Seite
Wie schon oben erwihnt, ergaben sich in letzter Zeit Hinweise fiir den Einfluss der
Kopfposition auf die dystone Muskelaktivitit. FEine detaillierte Untersuchung
insbesondere der Winkelabhingigkeit stand bislang jedoch aus.

In den in Abschnitt 3.6.2. vorgestellten Ergebnissen zeigt sich lediglich fiir die
antagonistischen Muskeln eine gerade noch signifikante und geringe Abnahme der
Muskelaktivitit bei Trickapplikation nach Erreichen der dystonen Endposition, wihrend
mit zunehmend nach kontralateral verlagerter Ausgangsposition die Wirksamkeit auch
fiir die Agonisten auf hochsignifikante Werte anstieg (Abb. 3.6.2). So konnen eine
Reihe von Patienten und hierbei insbesondere solche, die im alltdglichen Leben ohnehin
eine eher kontralaterale Kopfposition bevorzugen, unter Anwendung sensibler Tricks
den Kopf in einer neutralen und damit normalisierten Position stabilisieren.

Die von Naumann et al. 2000 publizierte PET-Studie hatte eine asymmetrische
Aktivierung des posterioren Parietalkortex nach Trickapplikation gezeigt. Eine
Adaption der zentralen Wahrnehmung sensibler Afferenzen vorausgesetzt, welche die
dystone Position letztlich als "normal” erscheinen lieBe, wiirde die Trickapplikation mit
konsekutiver Normalisierung der Kopfposition zu einer zunehmenden sensiblen
Dysbalance fithren. Die zusitzliche Information iiber die Kopfposition im Vergleich
zum Rumpf mittels Trickapplikation konnte nun, iiber Beeinflussung sensomotorischer
Servomechanismen, zu einer Reduktion der dystonen Aktivierung fithren [Naumann et
al. 2000]. Die Wirksamkeit wire moglicherweise dabei um so groBer, je ausgeprégter

die wahrgenommene Diskrepanz zwischen adaptierten sensiblen Afferenzen und
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sensibler Riickkopplung mittels Trick bei weiter kontralateraler Kopfposition wire.
GrofBere maximale Drehwinkel sowie weiter kontralaterale Kopfposition wiirden dieses
sensible Mismatch und damit die Moglichkeiten zur Beeinflussung mittels Trick jeweils
vergroBern, was durch die Korrelation zwischen Trickwirksamkeit bei
Ausgangsposition auf der kontralateralen Seite und individuell-maximalen dystonen
Drehwinkel noch unterstiitzt wird.

Da es interessanterweise auch bei Patienten ohne eigentlichen Trick zu einer
signifikanten Reduktion der agonistischen Muskelaktivitit bei Halten des Kopfes auf
der kontralateralen Seite kam, wire eine weitere Untersuchung des FEinflusses der
Kopfposition auf das Ausmal} dystoner Muskelaktivitit und Trickwirkung mit anderen
Techniken sicherlich interessant.

Zusammenfassend scheint bei kontralateraler Kopfpositionierung zumindest bei einem
Teil der Patienten die dystone Aktivitdt signifikant nachzulassen. Patienten mit Trick
konnen iiber die sensible Riickkopplung diesen Zustand stabilisieren und eine weitere
Reduktion der Muskelaktivitidt herbeifiihren. Nach Erreichen der dystonen Endposition
scheint das Eingreifen in sensomotorische Servomechanismen zumindest deutlich

erschwert und bei nun maximaler dystoner Aktivitit weniger wirksam zu sein.

Trickmanéver bei zervikalen Dystonien — ein Zwei-Phasen-Modell.

Es lieBe sich aufgrund der durchgefiihrten quantitativen Analysen und der detaillierten
klinischen Beobachtung erstmals ein zweiphasiger Ablauf bei der Verwendung von
Trickmandvern postulieren:

In einer ersten Phase wird der Kopf teilweise durch stirkeren Gegendruck bzw.
willkiirliche Bewegung in eine giinstige Ausgangsposition mit bereits leicht reduzierter
Muskelaktivitit gebracht (Reduktion der agonistischen Muskelaktivitit durch
willkiirliche Kopfdrehung nach kontralateral im Sinne einer antagonistischen
Aktivierung, siehe Kapitel und Abb. 3.6.1.). In einer zweiten Phase kann nun iiber
lediglich leichten Druck bzw. sensible Stimulation, oder auch nur die Vorstellung einer
solchen, im Sinne einer negativen Riickkopplung in zentrale Servomechanismen
eingegriffen werden. Die dystone Muskelaktivitit wird hierdurch weiter reduziert, der
Kopf somit stabilisiert und die in der ersten Phase aufgewendete antagonistische

Aktivitdt wieder abgebaut. Die Richtigkeit dieses Konzepts wird insbesondere durch die
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weitgehende Wirkungslosigkeit einer Trickapplikation nach Erreichen der dystonen
Endposition unterstiitzt (siche Kapitel und Abb. 3.6.2.). Experimente mit
Computermodellen der Erkrankung zeigen die bedeutende Rolle sensiblen Feedbacks
und die prinzipielle Beeinflussbarkeit dystoner Aktivitit durch sensible Stimulation,
moglicherweise am wirkungsvollsten in Situationen noch milder Ausprigung [Sanger

und Merzenich 2000].

Die visuelle Riickkopplung hat keinen wirksamen EinfluB auf die dystone
Muskelaktivitét.

Im Gespriach mit den Patienten und auch in der Literatur ergaben sich keine Hinweise
fiir eine Beeinflussungsmoglichkeit von zervikalen Dystonien iiber das visuelle System.
Auch in der hier durchgefiihrten zweiten Testreihe mit 17 bzw. 10 Patienten zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede bei Messungen mit geschlossenen bzw. gedffneten
Augen mit bzw. ohne Trickapplikation. Eine direkte visuelle Riickkopplung iiber einen
Spiegel bewirkte lediglich eine nicht signifikante Reduktion der Muskelaktivitdt. Zum
jetzigen Zeitpunkt 146t sich iiber die unterschiedliche zentrale Integration verschiedener
sensibler Modalitdten nur spekulieren, weitergehende Untersuchungen wiren auch hier
notwendig. Es bleibt dennoch bemerkenswert, dass bei anderen Bewegungstérungen
wie z. B. Morbus Parkinson neben sensiblen auch visuelle Reize in Form auf den Boden
projizierter Lichtmarken zu einer deutlichen Besserung von Symptomen wie verkiirzter
Schrittlinge und Freezingphdnomenen fiihren konnen [Azulay et al. 1999; Lewis et al.
2000]. Dies zeigt, dass hinsichtlich der Wirkung der visuellen Kontrolle

Basalganglienerkrankungen heterogen sind.

Therapieanséatze und Ausblick

Erstens ermoglichte die genaue Analyse der verschiedenen Trickmandver eine
gezieltere Beratung der Patienten bei deren Anwendung: Wéihrend lediglich zwei
Patienten anamnestisch eine gleich wirksame Trickanwendung auf beiden
Gesichtshilften angaben und die Hilfte der Patienten eine ipsilaterale Trickapplikation
bevorzugten, ergab sich in der Studie bei durchschnittlich der Héilfte der Patienten ein

auf beiden Seiten signifikant wirksames Trickmanover (siehe 3.3.2.). Fast alle dieser
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Patienten zeigten sich von der bilateralen Wirksamkeit iiberrascht und konnten somit
neu gewonnene Strategien in ihren Alltag integrieren.

Zweitens konnten die hier gewonnen Einblicke in den moglichen Wirkmechanismus
und in prinzipielle pathophysiologische Zusammenhinge neue Therapieoptionen
eroffnen:  Angesichts der hier erstmals beschriebenen Winkelabhingigkeit der
Trickwirkung mit auch tendenziell besserer Trickwirkung bei Patienten mit gréeren
maximalen Drehwinkeln scheint das vergroBerte Mismatch zwischen adaptierten
sensiblen Afferenzen und sensibler Riickkopplung mittels Trickmandver -eine
entscheidende Rolle zu spielen. Dies findet Ausdruck in der Einbeziehung hoherer
Zentren raumlicher Integration mit einem im Vergleich zur Gegenseite geringer
aktivierten posterioren Parietalkortex auf der zur Drehrichtung kontralateralen Seite
withrend der Trickapplikation (Naumann et al. 2000). Eine gleichsinnige Reduktion der
Aktivitit dieses cortikalen Areals mittels z.B. repetitiver transcranieller
Magnetstimulation (1Hz iiber 15 Minuten, Chen et al. 1997) konnte zu einer dem
Trickmanover dhnlichen und somit therapeutischen Reduktion dystoner Muskelaktivitit

fiihren und wird Gegenstand weiterer Untersuchungen sein.
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5. Zusammenfassung

Zervikale Dystonien gehoren zu den hdufigsten Formen fokaler Dystonien. Diese sind
durch anhaltende, unwillkiirliche Muskelkontraktionen gekennzeichnet, welche zu
verdrehenden oder repetitiven Bewegungen oder abnormalen Haltungen des Kopfes
filhren. Ein seit iiber 100 Jahren beobachtetes Phinomen stellt hierbei die Moglichkeit
dar, mittels sogenannter "sensibler Trickmanover", welche meistens in einer leichten
Beriihrung von Arealen im Kopfbereich bestehen, die pathologische Muskelaktivitiit zu
reduzieren und damit die Kopfposition zu normalisieren. Ziel der vorliegenden Arbeit
war es, eine breite und vor allem erstmalig quantitative Charakterisierung von
wirksamen Trickmandvern vorzunehmen und so verschiedene EinfluBgroen auf die
Wirksamkeit solcher Tricks zu untersuchen. Hierzu wurden die Muskelaktivititen der
vier wichtigsten den Kopf drehenden Muskeln mittels Oberflichen-EMG abgeleitet und
die Verdnderungen bei Trickapplikation unterschiedlicher Lokalisation, Modalitit und
bei verschiedenen Ausgangspositionen ermittelt.

1) Hinsichtlich der Lokalisation ergaben sich iiber alle Patienten gemittelt keine
signifikante Seitendifferenz, und auch bei individuellem Vergleich zeigten sich bei rund
50% der Patienten keine signifikanten Unterschiede zwischen kontralateraler und
ipsilateraler Trickapplikation. Unter den getesteten Applikationsorten grenzte sich das
Areal "Wange" mit durchschnittlich 33%iger Reduktion der gesamten EMG-Aktivitit
signifikant gegen die Areale "Kinn" (-23%) und "Hals" (-23%) ab und war bei 79% der
Patienten am besten wirksam.

2) Bei weiterer Untersuchung verschiedener Trickmodalititen auf dem fiir jeden
Patienten individuell wirksamsten Areal waren neben dem klassischen Trickmandver
(-42%) auch die Verwendung eines Plastikstabes durch den Patienten (-43%) oder
Untersucher (-32%), sowie nicht-sensible Manover wie das Heben des Armes ohne
eigentliche Beriihrung (-18%) und die blole Vorstellung einer Trickapplikation (-20%)
hochsignifikant wirksam. Allerdings korrelierten sensible und (wie die beiden
letztgenannten) nicht-sensible Tricks nicht miteinander, was auf einen prinzipiell
unterschiedlichen Wirkmechanismus hinweisen konnte. Visuelle Riickkopplung iiber

einen Spiegel hatte im Gegensatz dazu keine Wirkung.
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3) Beziiglich der Bedeutung der Kopfposition fiir Muskelaktivitdt und Trickwirksamkeit
zeigte sich bereits bei willkiirlicher Einnahme einer Neutralposition ohne
Trickanwendung eine signifikante Reduktion agonistischer Muskelaktivitit (-30%), die
allerdings von einer leichten antagonistischen Aktivierung begleitet war (+2,4%).
Uberraschenderweise war die Applikation eines Tricks um so wirksamer, je weiter der
Kopf zu Beginn auf die zur dystonen Drehrichtung kontralateralen Seite gedreht war.
Demgegeniiber lief sich bei Trickapplikation in dystoner Maximalposition kaum mehr
eine Wirkung nachweisen (-12%).

Die vorliegenden Ergebnisse sprechen aufgrund der unspezifischen Wirkung
verschiedenster Trickmandver (2) und Lokalisationen (1) fiir die Einbeziehung hoherer
sensomotorischer Integrationszentren wie z.B. des Parietalcortex in den
Wirkmechanismus. Sensible Trickmanover konnten bei auf die pathologische
Kopfposition adaptierten sensiblen Afferenzen Zusatzinformationen iiber die
Kopfposition im Vergleich zum Rumpf liefern. Moglicherweise sind diese umso
wirksamer, je weiter sich der Kopf noch auf der kontralateralen Seite befindet (3), da in
dieser Situation die dystone Muskelaktivitit noch gering und das sensible Mismatch,
iiber welches sensible Stimuli modulierend einwirken konnten, maximal ist.

Nach den vorgelegten Ergebnissen 145t sich erstmals ein zweiphasiger Ablauf der
Trickwirkung postulieren: Der in einer ersten Phase teils willkiirlich in eine giinstige
Ausgangsposition gebrachte Kopf kann durch die Anwendung sensibler Stimuli oder
Imagination in einer zweiten Phase mit geringerer Anstrengung und unter Ausnutzung
kortikaler sensomotorischer Servomechanismen stabilisiert werden.

Im Rahmen der vorgelegten Studie konnte das Verstdndnis fiir therapeutisch nutzbare
sensible Trickmandver verbessert und somit Patienten unterschiedliche Trickstrategien
an die Hand gegeben werden. Die Identifikation der zentralen Rolle hoherer integrativer
Zentren wie dem Parietalcortex im Rahmen des Wirkmechanismus, konnte dabei
Ausgangspunkt fiir neue Therapieansitze in Form einer gezielten Beeinflussung solcher

Areale sein.
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