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1 Einleitung

1.1 Charakteristik von Greifbewegungen in Normalpersonen

Das Ergreifen eines Objektes im peripersonellen Raum erfordert die Integration zweier
verschiedener Aufgaben: Zum einen muld die Hand in die Néhe des Zieles transportiert
werden  (Transportkomponente), zum anderen missen Hand und Finger den
Objekteigenschaften angepaldt werden (Greifkomponente). Diese theoretischen Uberlegungen
fuhrten zum Postulat zweler verschiedener ,visuomotorischer Kandle', die fur die Ausfihrung
dieser beiden Bewegungskomponenten verantwortlich sind (Arbib, 1981; Jeannerod, 1981,
Jeannerod et al., 1995 - Abbildung 1).

Aktivierung des Reichens und Greifens V'Sqe”e und .
............................................................................................................................................................................................ taktile Information

v v \ 2 /
Transport Voreinstellung
der Finger

Zeitbasierte
Koordination

Benotigte Zeit Benotigte Zeit

Dauer ‘Eiauer

+

Bendtigte Zeit

v
FingerschluR (&

Benotigte Zeit

Abbildung 1: Jeannerod’s Modell fir die Koordination von Reich- und Greifbewegungen.

Durchgezogene Linien: Datentransfer. Gestrichelte Linien: Aktivierungssignale. Rechtecke: Motorische
Programme, Abgerundete Rechtecke: Koordinierungsprogramm. Das Motorische Programm, das mehr Zeit
bendtigt (Armtransport oder Voreinstellung und Schluf? der Finger), bestimmt die Gesamtzeit der Bewegung.
Die Motorischen Programme erstellen dann die optimalen Arm- und Handtragjektorien flir die ermittelte
Bewegungszeit. Aus (Jeannerod et al., 1995).
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Durch die Anwendung von (zwei- und dreidimensionalen) Bewegungsmelisystemen
konnten Greifbewegungen von Normalpersonen aufgezeichnet und deren kinematische
Charakteristika bestimmt werden (Jeannerod, 1984; Jeannerod, 1986; Jeannerod, 1988): Die
Transportkomponente  ist  dabel  charakterisert durch  ein glockenférmiges
Geschwindigkeitsprofil der Hand mit einem einzelnen Maximum, die Greifkomponente 1803
sich durch eine kontinuierliche Offnung der Finger bis zu einem Maximum, das bei ca. 60%

der Bewegungszeit erreicht wird, beschreiben.

Auch wenn sich die beiden Komponenten einer Greifbewegung mit verschiedenen
Aspekten des Ziel objektes befassen, missen sie zeitlich und réumlich aufeinander abgestimmt
werden. Es stellt sich daher die Frage, inwieweit die Transport- und die Greifkomponente
unabhéngig voneinander ablaufen. Um diese Frage zu beantworten, wurden in mehreren
Studien Eigenschaften wie Objektgrofde und -position systematisch variiert und der Einfluf3
dieser Variationen auf den jeweils ,anderen’ Kana untersucht. Bei Variation des
Objektabstandes wurde in der Regel kein Einflul? auf die Griffapertur gefunden (Chieffi et al.,
1992; Gentilucci et al., 1991; Gentilucci et al., 1992; Paulignan et al., 1991b). Andererseits
zeigte sich bei Vekleinerung der Objektgrole generell eine Verringerung der
Maximalgeschwindigkeit der Hand und eine Verléangerung der Bewegungszeit (Jakobson &
Goodale, 1991; Marteniuk et a., 1990; Gentilucci et al., 1991). Hierbei mul3 jedoch
berlicksichtigt werden, dal3 eine Verkleinerung der Objektgrofe keine Variation ist, die
ausschliefdlich die Einstellung der Fingerapertur betrifft. Vielmehr erhdht sich bel einer
derartigen Variation durch eine Verringerung der Kontaktflache zum Objekt auch die
, Schwierigkeit’ des Greifvorgangs, so dal3 bereits aus diesen Bedingungen eine Verléngerung
der Bewegungszeit resultiert (Fitts, 1954; Paulignan & Jeannerod, 1996). Tatsachlich ist bel
isolierter Variation der Objektbreite ohne Veranderung der Kontaktflache keine Verénderung

der kinematischen Parameter der Transportkomponente zu beobachten (Bootsma et al., 1994).

Zusammenfassend gibt es somit sowohl aus theoretischen Uberlegungen als auch auf der
Basis kinematischer Studien Evidenz fir eine Unabhangigkeit der Organisation der Transport-
und der Greifkomponente bei visuell gefiihrten Greifbewegungen, ohne dal? auf der Basis von
Experimenten in hinrgesunden Kontrollpersonen hierfir eine Nachweis im engeren Sinne

erbracht werden konnte.
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1.2 Zielgerichtete Bewegungen nach Lasionen des parietalen

Kortex

Der posteriore parietale Kortex (PPC) ist sowohl rdumlich als auch funktionell zwischen
dem visuelen Kortex und den priméren motorischen und sensorischen Kortizes lokalisiert.
Anatomisch gliedert er sich in der superioren (SPL) und inferioren Lappen (IPL), die durch
den intraparietalen Sulcus (IPS) getrennt sind. Verschiedenste Befunde bel Menschen und
nicht-menschlichen Primaten haben seine Rolle as Schaltzentrale fur die visuomotorische

Koordination belegt.

Die frihesten Erkenntnisse zur Rolle des PPC fir die Steuerung zielgerichteter
Bewegungen beruhten auf klinischen Beobachtungen nach Lasionen. Im Jahre 1909 beschrieb
R. Balint das Auftreten von Optischer Ataxie zusammen mit einer ,Seelenldhmung des
Schauens' in einem Patienten mit (post-mortem identifizierten) bilateralen occipito-parietalen
Lasionen (Balint, 1909). Neben einem Aufmerksamkeitsdefizit fir das linke Hemifeld zeigte
dieser Patient ein ataktisches Greifen unter visueller Kontrolle, wahrend es unter
Einbeziehung von kin&sthetischer Information weniger gestért war. Neun Jahre spéter
veroffentlichte G. Holmes ahnliche klinische Befunde bei sechs Patienten, dieim 1. Weltkrieg
SchuRwunden am Kopf erlitten hatten (Holmes, 1918). Auch hier fand sich als gemeinsames
Defizit die Unféahigkeit, visuell gefiihrte Bewegungen auszufihren. Post-mortem-Analysen
zweler dieser Patienten zeigten die bilaterale Zerstérung des angularen und supramarginalen

Gyrus, die als ursachlich fur die beschriebenen Defizite gedeutet wurde.

Dieses Phénomen der ,optischen Ataxie€’ und sein anatomisches Korrelat konnte
detaillierter studiert werden, nachdem nicht-invasive bildgebende Verfahren (zunéchst die
Computertomographie (CT), spéter auch die Kernspintomographie (MNR)) zur Erfassung der
Lasiondokalisation in Patienten zur Verfigung standen. Der Term ,optische Ataxie' (bzw.
,optische Apraxie’ gemd?3 der Klassifikation nach Freund (1995)) beschreibt dabel das
Auftreten fehlerhafter zielgerichteter Bewegungen zu einem rein visuell definierten Zid,
obwohl keine motorischen oder sensiblen Defizite bestehen. In einer systematischen
Untersuchung an zehn Patienten zeigten Perenin und Vighetto Unterschiede zwischen rechts-
und linkshemisphérisch geschadigten Patienten mit diesem Krankheitsbild (Perenin &
Vighetto, 1988). Waéahrend bei Patienten mit rechtshemisphérischen Léasionen die
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Transportkomponente beider Hande im linken visuellen Hemifeld gestort waren (,Hemifeld-
Effekt'), zeigten linkshemisphérisch geschédigte Patienten neben einem rechtsseitigen
Hemifeld-Effekt auch eine Stérung der Transportkomponente der rechten Hand im linken
Hemifeld und be zentraler Fixation (,Hand-Effekt'). Die Testung auf Defizite der
Greifkomponente durch Testung der Handorientierung in der frontalen Ebene gemdal dem
Paradigma von Haaxma und Kuypers (1974) zeigte die gleiche Verteilung wie die Defizite
der Transportkomponente. Hierbei mul? jedoch beriicksichtigt werden, dal3 jungste
kinematische Studien deutlich zeigen, dai die Einstellung der Handorientierung eine Aufgabe
ist, die gemeinschaftlich von proximalen und distalen Gelenken geleistet werden muf3 (Dohle
et al., 1995b; Desmurget et al., 1996). Als gemeinsames Substrat der zehn untersuchten
Patienten wurde der intraparietale Sulcus genannt (Perenin & Vighetto, 1988).

In einer Untersuchung an zwei weiteren Patienten mit parietalen Lasionen anayserte
Jeannerod speziell das Greifverhaten (Jeannerod, 1986). Er fand neben Fehlern in der
Ansteuerung der Objektlokalisation auch deutliche Defizite in der Einstellung der Finger auf
das Zielobjekt, unabhdngig von visueler Information Uber die eigene Hand. In einer
Einzelfalstudie fanden Jakobson und Mitarbeiter in einem Patienten mit guter Erholung von
Optischer Ataxie nach einer bilateralen parieto-okkzipitalen Blutung auch 17 Monate nach

dem Ereignis noch eine ausgepragte Storung der Greifkomponente (Jakobson et al., 1991).

Zusammenfassend konnte somit in keiner der bisher publizierten Studien ein sicherer

Nachweis einer separaten Storung der Transport- und der Greifkomponente erbracht werden.

1.3 Befunde aus Aktivierungsstudien

Korrespondierend zu den oben dargestellten L&sionsbefunden ist eine spezifische
Aktivierung des parietalen Kortex bei der Durchfiihrung von visuomotorischen Aufgaben zu
erwarten. Diese Hypothese konnte in den letzten Jahren in einer Vielzahl von Studien unter
Benutzung der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) und der funktionellen

Kernspintomographie (fMRT) bestétigt werden.
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Eine Ubersicht tber die hierzu durchgefiihrten Studien findet sich in Tabelle 1. Hierbei ist
Zu beachten, dal? - mit der Ausnahme der Studie von Kertzman und Mitarbeitern (Kertzman et
a., 1997) - dle Studien nur Zeige- und Greifbewegungen der rechten Hand untersuchten.
Eine graphische Ubersicht der Lokalisation der Aktivierungsfoci ist in Abbildung 2
dargestellt.

Generell finden sich bel der Durchfuhrung von Greifbewegungen im Vergleich zu
Zeigebewegungen Aktivierungen innerhalb des PPC, die mehr anterior und ventral lokalisiert
sind. Die teillweise erheblichen Unterschiede der Aktivierungsfoci zwischen der einzelnen
Studien sind dabei natlrlich auch durch die unterschiedlichen experimentellen Designs
bestimmt. So untersuchte beispielsweise Inoue mit Mitarbeitern den Einflul® visueller
Rickkoppelung auf die Ausfihrung von Zeigebewegungen durch Benutzung eines
dreidimensionalen Projektionshelms (,Head Mounted Display*), flhrte aber dadurch bereitsin
der Kontrollbedingung einen ,Mismatch® zwischen propriozeptiver und visueller Information
ein (Inoue et al., 1998). Dies ist nicht unproblematisch, da jlingste Patientenstudien zeigten,
dal’ der Abgleich divergierender propriozeptiver und visueller Information eine Fahigkeit ist,
die selektiv gestort sein kann (Binkofski et al., 1999) und somit als eigenstandige Leistung der
visuomotorischen Integration aufzufassen ist.

Eine deutliche Ausnahme der generellen antero-ventralen Aktivierung durch die
Greifkomponente bildet dabei die Studie von Matsamura und Mitarbeitern (Matsumura et al.,
1996), deren Aktivierungsfoci deutlich posteriorer a's die der anderen Studien zu finden sind.
Hierbei ist jedoch zu berticksichtigen, dal3 diese Studie die einzige der drei Studien zur
Greifkomponente ist, bel denen das Zielobjekt zundchst im peripheren Gesichtsfeld erscheint
und nicht zentral fixiert wird. Trotz der Subtraktion der entsprechenden Kontrollbedingung
des Zeigens im peripheren Gesichtsfeld lassen sich somit Aktivierungen von Sakkaden-
relevanten Arealen (z.B. das Areal LIP (Andersen, 1995)) nicht ganz ausschlief3en. In der Tat
entspricht diese Lokalisation den Befunden der Studie von Kertzman und Mitarbeitern, die

ebenfalls Zeigebewegungen im peripheren Gesichtsfeld untersuchten (Kertzman et al., 1997).
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Nr. Aufgabe < Autoren Aufgabe Kontroll- X 'y z Ared
8 aufgabe (gemé&n
T Autoren)

(1) Zeigen unter R (Kawashima Sakkade + Sakkade -30 -35 50 AIP
visudler Kontrolle etd. 1996) Zeigen

(20 Zeigen unter R (Cloweret Adaptationan Perturbation -50 -50 40 PEG
visueller Kontrolle a., 1996) optische der Objekt-

Verzerrung  position
(Prisma)

(3) Zeigen zu visuel R (Inoueet a., Zeigen mit Zeigenohne  -54 -34 21 Supra
definierten Zielen 1998) Sichtkontrolle  Sichtkontrolle marginal
(mit vertikaler der Hand der Hand 40 -62 2 Occipito-
Verzerrung) temporal

Zeigenohne  Zeigen mit 32 -56 39 IPS
Sicht Sicht

(4 Zeigenim R/ (Kertzman rechteHand linke Hand -18 -60 56 SPL
peripherem L etd. 1997) 28 -38 56 SPL
Gesichtsfeld 16 -58 56 SPL

linke Hand rechte Hand 28 -38 56 SPL
16 -58 56 SPL
rechtes linkes -18 -62 56 SPL
Hemifeld Hemifeld -22 -40 60 SPL
28 -38 56 SPL
18 -58 56 SPL
linkes rechtes -(M
Hemifeld Hemifeld

(5 RepetitivesZeigen R (Winsteinet Zeigen zu verschieden grofen -52 -44 31 IPL
unter visueller a., 1997) Zielen (BA 40)
Kontrolle Korrelation mit -30 -62 27 IPS

Bewegungsgeschwindigkeit (BA 7/40)

(6) Zeigen/Greifen R (Graftonet Greifen Zeigen (ohne  -53 -27 16 Operculum
unter visueller a., 1992) Berlihrung)
Kontrolle

(7) Zeigen/Greifen R (Matsumura Greifen Zeigen 50 -60 33 Supra
unter visueller etd. 1996) (+ Sakkade) (+ Sakkade) marginal
Kontrolle 24 -70 37 IPS

-15 -79 50 SPL

(8) Zeigen/Greifen R (Faillenot et Greifen Zeigen -48 -18 16 Postzentral
unter visueller a., 1997) (BA 2/ 40)
Kontrolle -50 -28 28 Postzentral

(BA 2/ 40)

(9) Zeigen/Greifen R (Binkofski  Greifen Zeigen -45 -35 43 IPS (AIP)
unter visuedller eta.,
Kontrolle 1998b)

Tabelle 1: Foci von Aktivierungsstudien bei zielgerichteten Bewegungen unter visueller Kontrolle.

X, Y, z: Lokalisation der Aktivierungsfoci im Talairach-Atlas (Talairach & Tournoux, 1988), wobei x die

Position rechtg/links, y anterior/posterior und z ventral/dorsal beschreibt. BA

Nomenklatur der kortikalen Areale siehe Tabelle 2.

Brodmann-Areal. Zur
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Foci bisheriger Aktivierungsstudien

z=41

z=51

o Greifen

e Zeigen

O ZielgrofRe (Studie 5)
m Geschwindigkeit (Studie 5)

Abbildung 2: Darstellung der Foci im PPC bei Aktivierungsstudien zu zielgerichteter Bewegungen auf der
Basis der Talairach-Koordinaten eines Standardgehirns (SPM 99, Wellcome Department of Cognitive

Neurology, London, http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm).
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1.4 Tierexperimentelle Befunde

Parallel zu den beschriebenen Lasions- und Aktivierungsstudien am Menschen wurden
zahlreiche Experimente mit trainierten nicht-menschlichen Primaten durchgefihrt. Diese
Versuche, die meist an Rhesusaffen durchgefiihrt werden, bieten fir beide experimentelle
Ansédtze (L&sion und Aktivierung) deutliche Vortelle. Die Lasionsstudien mussen sich hier
nicht auf die Analyse natirlich aufgetretener L&sionen beschranken, sondern es kdnnen
bestimmte Hirnareale gezielt entfernt und die nachfolgenden Bewegungsdefizite in prézisem
Abstand zum Lasionszeitpunkt analysiert werden. Zudem bietet die Methode der lokalen
Injektion von Muscimol, einem GABA-Antagonisten, die Mdglichkeit einer temporaren
Inaktivierung sehr kleiner Regionen (Gallese et a., 1994, Fogassi et al., 2001). Auf der
anderen Seite konnen statt menschlicher Aktivierungsstudien, deren zeitliche Auflésung in
der Regel im Sekunden- bis Minutenbereich liegt, Zellableitungen durchgefiihrt werden, die
hochfokal Aktivierungen bestimmter Zellgruppen auf einer Millisekunden-Skala zeigen und
auf diese Wese auch die zetliche Zuordnung der Zdlaktivitdt zu bestimmten

Bewegungsphasen erlauben (Gardner et a., 1999).

Nach den frihen Zellableitungen von V. B Mountcastle und J. Hyvérinen (Mountcastle et
al., 1975; Hyvérinen & Poranen, 1974) konzentrierten sich diverse Arbeitsgruppen auf die
Identifikation verschiedener Subareale. Der Vergleich der Aredle, die auf diese Weise von
verschiedenen Arbeitsgruppen identifiziert wurden, wird alerdings durch die verwirrende
Vielzahl der verwandten Nomenklaturen erschwert. So existieren mit der Einteilung von
Brodmann (1909) und von von Economo (1929) bereits zwei grundlegend unterschiedliche
Referenzsysteme zur Eintellung der frontalen und parietalen sekundér-motorischen Areale.
Die weitere Untergliederung erfolgt dann sowohl auf der Basis der Mikroanatomie als auch
dem funktionellen Verhalten bei der Ausfihrung verschiedener Aufgaben. Oftmals findet
sich jedoch keine exakte Entsprechung zwischen Mikroanatomie und Funktion, so dal3 fir
bestimmte Bereiche verschiedene Bezeichungen parale verwandt werden. Neuere
Ubersichten finden tber die aktuelle Nomenklatur finden sich in Sakata et al., 1998, Rizzolatti
et a., 1998, Burnod et al., 1999 und Snyder et a., 2000, eine kurze, vergleichende
Zusammerstellung bietet Tabelle 2.
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Makro-Anatomie  Mikroanatomie Beschriebene Subdivisionen
Brod- von
mann Economo

Frontaler Kortex

Gyrus preecentrais 4 F1 MZ1: Primér-motorischer Kortex
6/44 F4/F5 PMv: Ventraler pramotorischer Kortex
6ab F2 PMdc: Dorsaler pramotorischer Kortex - caudaler
Antell
PMdr: Dorsaler pramotorischer Kortex - rostraler
Antell

Parietaler Kortex

Gyrus postcentrais  1-3 Sl Primar-sensorischer Kortex

SPL: Lobulus 5 PF 5d: Dorsaler Antell der Area5

parietais superior PEc 7m: Mesider Anteil der Area7
PGm MDP: Mediodorsales Parietales Areal

IPS: Sulcus - - MIP: Mediales Intraparietales Area

intraparietais LIP: Laterales Intraparietales Area

clPS: Caudae Bank des Intraparietalen Sulcus
AIP: Anteriores Intraparietales Ared

IPL: Lobulus 7 PE..

parietais inferior PF..

Sulcus parieto- 19 PO Parieto-occipitales Areal (= V6)
occipitalis

Tabelle 2: Ubersicht iiber die Nomenklatur primérer und sekundarer sensorischer und motorischer Areale im
Gehirn des Rhesusaffens.

Zusammengestellt unter Benutzung von (Brodmann, 1909), (Rothwell, 1994), (Caminiti et al., 1996) und
(Rizzolatti et a., 1998)).

Dabei sind zwe tierexperimentelle Befunde von besonderer Bedeutung flr die folgende
Arbeit: Zum einen identifizierte die Arbeitsgruppe um H. Sakata im intraparietalen Sulcus
(IPS) des Affen Unteraredle (AIP = Anteriores Intraparietales Areal, clPS = caudale Bank des
Intraparietalen Sulcus), welches Objekteigenschaften wie Grofde und Orientierung im Raum
zu kodieren scheinen (Taira et al., 1990; Sakata et a., 1992; Sakata & Taira, 1994, Sakata et
al., 1995; Murata et al., 2000). Speziell der anteriore Teil des intraparietalen Sulcus (AlP)
scheint dabei eine Schltsselstellung fur die Planung und Ausfihrung visuell gefthrter Hand-
und Fingerbewegungen zu besitzen. Eine fokale Inaktivierung mittels Muscimol fuhrte zu
einer selektiven Stérung der manipulativen Komponente ohne Beeintrachtigung der

Transportkomponente (Gallese et al., 1994).
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Andererseits fand die Gruppe um R.A. Andersen in mehr rostralen Teilen des IPS (Area
MIP = Mediales Intraparietales Area und dorsale Telle von PO = Parieto-occipitales Areal)
Zéellen, die spezifisch bei der Ausfihrung von Zeigebewegungen aktiviert werden, weshalb sie
diese Arede zusammenfassend , Parietal Reach Region' (PRR) nannten (Snyder et al., 1997;
1998; Andersen et al., 1998; Batista et al., 1999; Snyder et a., 2000).

Sowohl das Areal AIP as auch die PRR sind jeweils spezifisch mit bestimmten
pramotorischen Arealen verbunden (Jeannerod et a., 1995; Rizzolatti et al., 1998; Burnod et
al., 1999; Battaglia-Mayer et a., 1998; Caminiti et a., 1996 - Abbildung 3). Auch dort
konnten entsprechend spezifische Subareale fir die Transport- und die Greifkomponente
nachgewiesen werden (Gentilucci et al., 1988; Rizzolatti et a., 1988).

Dabei ist die Homologie der Makro- und Mikroanatomie des Gehirns von Rhesusaffen im
Vergleich zu dem von Menschen durchaus umstritten. Insbesondere die Parzellierung des
Posterioren Parietalen Cortex (PPC) in bezug auf die Bedeutung des Intraparietalen Sulcus
bereitet Probleme. In seiner historischen Arbeit zum Vergleich der Makro- und Mikro-
anatomie verschiedener Spezies (einschliefdlich des Menschen) identfizierte Brodmann (1909)
hierbei die mikroanatomisch distinkten Areale 5, 7, 39 und 40. Im Gehirn des Rhesusaffens
soll dabei im wesentlichen das Areal 5 dem superioren Parietallappen (SPL) und das Areal
den 7 dem inferioren Parietallappen (IPL) entsprechen. Der Intraparietale Sulcus wirde damit
sowohl makro- as auch mikroanatomisch die Grenze dieser beiden Areale markieren. Diesist
nach Brodmann grundlegend anders fir das menschliche Gehirn. Hier finden sich im SPL die
Areale 5 und 7, wéahrend sich im IPL die Areale 39 und 40 finden. Demnach besténde beim
Menschen keine Beziehung mehr zwischen dem IPS als makroanatomische Grenze zwischen
dem SPL und dem IPL und der mikroanatomischen Grenze zwischen den Arealen 5 und 7.
Dieser offenbare Widerspruch ist bis heute ungeklart (vgl. hierzu auch (Rizzolatti et al.,
1998)).
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Abbildung 3: Caminiti’s Zusammenstellung (1996) zum parieto-frontalen Informationsflu beim Zeigen
(durchgezogene Linien) und Greifen (gestrichelte Linien) im Hirn des Rhesusaffens.
Aus (Caminiti, 1996).
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1.5 Fragestellung der vorliegenden Arbeit

Gemal3 den Ausfuhrungen der vorherigen Abschnitte gibt es im Menschen bereits aus
frihen kinematischen Studien Evidenz fir eine getrennte Organisation der Transport- und der
Greifkomponente bei visuell gefuhrten Greifbewegungen. Aktivierungsstudien in Menschen
und Zellableitungen in Primaten zeigten dabei mogliche anatomische Korrelate fir diese
Aufgaben im posterioren parietalen Kortex auf. Dennoch ist unklar, wie sich ein Ausfal

dieser Areale beim Menschen auf die Organisation der beiden Komponenten auswirkt.

In der vorliegenden Arbeit wurden daher Greifbewegungen in einem sorgféltig
selektiertem Kollektiv von Patienten mit parietalen Lasionen analysiert. Die Leitfragen waren
dabei:

1. Wielassen sich Defizite der Transport- und der Greifkomponente definieren ?
2. Konnen diese Defizite unabhangig voneinander auftreten ?

3. Lassen sich anatomische Korrelate fir die erhobenen Defizite finden?

Hierzu werden in Kapitel 2 die Grundlagen fur eine Studie von Greifbewegungen in
Patienten mit parietalen Lasionen beschrieben. Nach einer Ubersicht Uber die generellen
Prinzipien der Bewegungsregistrierung in Abschnitt 2.1 wird dabel in Abschnitt 2.2 auf die
Aspekte eingegangen, die bei der Analyse von Patientendaten anders als bel Studien in
Normalpersonen gehandhabt werden mussen. Zudem erfolgt in Abschnitt 2.3 eine kurze
Vorstellung des fir die nachfolgende Analyse entwickelten Programmes Diagnose. Abschnitt
2.4 stellt das experimentelle Design fur eine detaillierte kinematische Studie in zehn Patienten
mit fokalen Lasionen des parietalen Kortex vor. Wie in Kapitel 3 ausgefuhrt, konnen fur diese
Patienten separat Defizite der Transportkomponente, der Greifkomponente und der proximal-
distalen Kopplung etabliert und zu bestimmten Lasionsorten in Verbindung gesetzt werden. In
Kapited 4 schliefflich werden diese Ergebnisse auf den Hintergrund der in Kapite 1
dargestellten Experimente eingeordnet.
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Qualitative Beschreibungen der Defizite wurden bereits im Rahmen von Kongref3- und
Buchbeitrégen publiziert (Binkofski et a., 1994; Binkofski et al., 1998a), zudem eine erste
quantitative Anayse auf Gruppenniveau (Binkofski et al., 1998b). Diese publizierten Arbeiten
umfassen jedoch nicht die hier vorgestellte Analyse auf Einzelfallbasis.
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2 Methodik

2.1 Prinzipien der Bewegungsregistrierung

Es gibt mittlerweile ein grof3e Anzahl verschiedener, kommerziell erhdtlicher Systeme, die
zur Registrierung von Bewegungen geeignet sind. Diese Mef3systeme beruhen in der Regel
auf dem Einsatz von Markern, die an bestimmten, anatomisch gut definierten Positionen am
Korper befestigt werden und deren Position Uber Kameras verschiedenster Spezifikation
aufgezeichnet werden. Prinzipiell missen bel diesen Systemen zwel Arbeitsprinzipien
unterschieden werden:

(1) Aktive Mel3systeme, bei denen die Marker aus infrarot-emittierenden Leuchtdioden oder
Ultraschall-Sendern bestehen, die von einer Steuereinheit in regelméaldigen Zeitabstanden

aktiviert werden.

(2) Passive Melsysteme, bei denen die Marker aus farblich auffélligem oder
lichtreflektierendem Material bestehen und deren Position von Video- oder Infrarot-

Kameras aufgezeichnet werden.

Da eine Kamera immer nur Informationen in zwei Dimensionen liefert, missen fir eine
vollstdndige, dreidimensionale Positionserfassung zwei Kameras kombiniert werden. Dies

erfordert eine Kalibrierung der Kamerapositionen vor jeder Messung.

Beide Systeme haben ihre spezifischen Vor- und Nachteile. Aktive Mel3ysteme sind in der
Regel teurer und erfordern eine ,Verkabelung' der Probanden, d.h. die Marker missen mit
einer Steuereinheit verbunden werden. Hierdurch sind die Marker alerdings jederzeit
(insbesondere auch nach einer eventuellen zwischenzeitlichen Verdeckung) eindeutig
definiert, so dal’ die auf diese Weise gewonnen Daten in der Regel von relativ guter Qualitét
sind. Passive Mef3systeme sind durchweg preiswerter und der Mef3vorgang ist durch das
Fehlen von Kabelverbindungen in der Regel enfacher durchzufthren. Wichtigste
Einschrankung der passiven Mel3systeme ist jedoch die fehlende Eindeutigkeit der Marker.
Bel diesen Aufzeichungen mul3 stets eine manuelle Identifizierung der Marker zu Beginn
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einer Aufzeichnung erfolgen, die dann von der Software automatisch weiterverfolgt werden.
Bei ungiinstigem Bewegungsverlauf kann es jedoch zu Uberschneidungen der Marker-Bahnen
kommen, die eventuell zu einer Vertauschung von Marker-Zuordnungen fihren und manuell
korrigiert werden mussen. Auf diese Weise bedingt der Preisvortell bei der Anschaffung in
der Regel einen erhohten personellen Aufwand im Mef3betrieb.

Alle Mef3systeme liefern as Endresultat die dreidimensionalen Koordinaten der Marker in
einem durch die Kalibrierung definierten Koordinatensystem in einer vorgegebenen
Aufzeichnungsfrequenz. Die weitere Analyse dieser Daten ist jedoch wenig standardisiert.
Insbesondere existieren kaum kommerziell erhdltliche Programme oder Tools, die eine
einfache Visuaisierung und Parametrisierung von Bewegungsdaten gestatten. In der Regel
greift daher jedes Bewegungsanalyse-Labor auf selbst erstellte Programme zurick.

Eine gute Ubersicht tiber die grundlegenden Prinzipien der Bewegungsanalyse findet sich
in (Winter, 1990). Diese Ubersicht ist jedoch im Wesentlichen fiir kinematische Analysen im
Bereich der Neurophysiologie und der Sportmedizin gedacht. Fir die Analyse von Daten, die
bei Patienten mit neurologischen Defiziten erhoben wurden, mussen bestimmte zusétzliche
Aspekte beachtet werden, die im folgenden Abschnitt dargestellt werden.
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2.2 Spezielle Probleme bei der Analyse von Bewegungsdaten

neurologischer Patienten

2.2.1 Filterung

Wie dle biophysikalischen Daten kénnen auch Bewegungsdaten stets nur mit einem
bestimmten Mal3 an Rauschen erhoben werden, d.h. mit Signalen, die durch unvermeidliche
Schwankungen und Ungenauigkeiten des Mef3systems hervorgerufen werden, aber nicht Tell
des eigentlichen Mef3signals sind. Zur Extraktion des ,erwlnschten’ Signals werden Filter
angewandt. Das Prinzip der Filterung beruht dabel darauf, dal3 Rauschsignale ublicherweise
hochfrequent sind, wahrend physiologische Bewegungen nur mit einer bestimmten Maximal-

Frequenz (bel Armbewegungen beispielsweise etwa 10 Hz) ausgefiihrt werden kénnen.

Zur Anwendung in der Bewegungsanalyse hat sich dabei das Butterworth-Filter als
Standard der digitalen Filterung etabliert. Dieses Filter ist rekursiv, d.h., die Berechnung eines
gefilterten Wertes beruht auf dem Originalwert, dessen zwei Vorgangerwerten sowie der zwel
gefilterten VVorgangerwerte. Durch geeignete Wahl der Parameter, mit denen diese funf Werte
in die Berechung eingehen, konnen verschiedene Filterfrequenzen realisiert werden (Winter,
1990).

Bel der Umsetzung fur konkrete Studien bleibt jedoch stets das Problem der Grenzfrequenz
zu Kklaren. Bel Bewegungen der oberen Extremitét von Normalpersonen werden
Grenzfrequenzen zwischen 5 und 12 Hz angewandt. Die Wah! der Grenzfrequenz ist dabel oft
einer gewissen Willkdr unterworfen. In seinem Standardwerk hat Winter 1990 eine Methode
vorgeschlagen, die Bestimmung der Grenzfrequenz zu formalisieren, die sogenannte
Residualanalyse (Winter, 1990). Prinzip der Residualanalyse ist es, fir verschiedene Filter-
Grenzfrequenzen die Differenz zwischen Original- und gefiltertem Signal zu bestimmen.
Dieses sogenannte Residuum beschreibt also den Teil des Mef3signals, der durch die Filterung
verloren geht. Tragt man nun die jeweiligen Residuen gegen die angewandten
Grenzfrequenzen auf, so zeigt sich be ,hohen’ Frequenzen en nahezu linearer
Zusammenhang zwischen diesen beiden Grofen (s. Abbildung 4). Bei , niedrigen Frequenzen

steigt der Anteil des Residuums jedoch exponentiell an, was von Winter als Indiz dafir
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gedeutet wurde, dal3 auch relevante Information entfernt wird. Durch Anwendung dieses
Verfahrens ermittelte Winter in seinem Beispiel fur Gangdaten fir verschiedene Marker

Grenzfrequenzen zwischen 3 und 6 Hz.

Fur Bewegungen der oberen Extremitét wird Ublicherweise die gleiche Grenzfrequenz fur
alle Marker angewandt. Fir den konkreten Fall der Analyse von Greifbewegungen in
Patienten mit parietalen Lasionen stellt sich jedoch die Frage, ob diese Grenzfrequenz auch
fur die Analyse von Patientenbewegungen geeignet ist, die ja oft mit einer geringeren
Geschwindigkeit durchgefihrt werden. Zur Klérung dieser Frage wurde die von Winter
vorgeschlagenen Residualanalyse auf je einen Datensatz einer Normalperson und eines

Patienten mit einer ausgepragt verlangsamten Bewegung angewandt (Abbildung 4).

Betrachtet man beide Darstellungen im Vergleich, so ist zu erkennen, dal} sich die
Residuen beider Personen in der GrofRenordnung deutlich unterscheiden - die Residualwerte
des Patienten liegen um ca. 50 % Uber denen der Normalperson. Die Form der Kurven mit
einem zu kleineren Frequenzen hin exponentiellen Anstieg scheint jedoch gleich. Dies wird
insbesondere dann deutlich, wenn man die von Winter vorgeschlagene Methode anwendet
und die Grenzfrequenz bestimmt, bel der sich (zu geringeren Frequenzen hin) der
exponentielle Anstieg erstmals von dem linearen Anstieg unterscheidet. Dieser Punkt ist bei

beiden Kurven etwa bei einer Grenzfrequenz von 10 Hz gegeben.

Somit scheint die ,optimale’ Grenzfrequenz unabhéangig von der Bewegungsgeschwin-
digkeit zu sein. Daher wurde in der nachfolgend vorgestellten Studie durchgangig eine Filter-

Grenzfrequenz von 10 Hz fur ale Probanden angewandt.
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Abbildung 4. Mittelwerte der Residuen aler Trials einer Normalperson und eines
Patienten mit einer ausgepragt verlangsamten Bewegung.

Aufgetragen sind die Residuen (Differenz zwischen gefilterten und ungefiltertem Signal)
fir die einzelnen LEDs. Die durchgezogene Linie der Hand-LED markiert eine Spline-
Interpolation der Daten, die gestrichelte Linie eine lineare Approximation der Residuen bei
hoher Filterfrequenz.
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2.2.2 Beschreibung der Krimmung von Trajektorien

Die Krimmung von Tragektorien ist in der Vergangenheit mehrfach Gegenstand
kinematischer Studien gewesen. Ausgangspunkt war die Beobachtung, dal3 Traektorien im
kartesischen Koordinatensystem nicht gerade, sondern leicht gekrimmt sind (Atkeson &
Hollerbach, 1985). Die Frage ist dabei, ob diese Krimmung (,curvature’) Ausdruck einer
,fehlerhaften* Planung, z.B. durch visuelle Verzerrungen, oder aber durch biomechanische
Gegebenheiten, z.B. Gelenksynergien bedingt ist (Atkeson & Hollerbach, 1985; Uno et al.,
1989; Wolpert et a., 1994; Wolpert et al., 1995; Miall & Haggard, 1995; Flanagan & Rao,
1995; Boessenkool et al., 1998; Goodbody & Wolpert, 1999; Osu et a., 1997; Sergio & Scott,
1998). In diesen Studien wurde jedoch eine Vielzahl verschiedener Male zur Beschreibung
dieser Krimmung angewandt. Einen Auswahl Uber die verschiedenen Malie in Studien der
letzten Jahre findet sich in Tabelle 3. Nur die kirzlich erschienene Studie von Sergio und
Scott (Sergio & Scott, 1998) geht dabel sowelt, vier verschiedene Mal3e zu berechnen und
deren Ergebnisse zu vergleichen. Da diese in der Regel gleichartig waren, wurde die weitere
Analyse lediglich mit der ,linearity ratio' durchgefuhrt. Die anderen aufgefiihrten Studien

beschrankten ihre Analyse auf ein Krimmungsmali.

Fur die nachfolgend vorgestellte Studie ist die Beschreibung der Krimmung bzw.
Abweichung der Trajektorien entscheidend, da deutliche Abweichungen von der direkten
Verbindungslinie eine der prominentesten Eigenschaften der Patientenbewegungen war. Um
einzuschétzen, ob die in Tabelle 3 vorgestellten Parameter fir die Patientenstudie geeignet
sind, mussen die folgenden Uberlegungen berticksichtigt werden:

(& Aufgrund von nicht zu vermeidenden Ungenauigkeiten bei der Eichung des Melisystems
sind die vom Melisystem ausgegebenen Koordinaten in der Regel nicht nur mit einem
bestimmten  Skalierungsfehler, sondern meist auch mit einer bestimmten Rotation
behaftet. Es kann also weder davon ausgegangen werden, dal3 die x-Koordinate der
Mefpunkte auch tatséchlich der x-Koordinate des experimentellen Raums entspricht,
noch, dald diese Ungenauigkeiten nach einer erneuten Kalibrierung (beispielsweise an
einem anderen Tag) identisch sind. Bei Studien zur intra-individuellen Variabilitdt unter
verschiedenen experimentellen Konditionen spielt dieser Aspekt naturgemal’ keine Rolle.

(b) Eine (experimentelle oder numerische) Beschrénkung auf die x-y-Ebene ((1) - (5), (7))
setzt voraus, dal3 keine relevante Bewegung in vertikaler Richtung stattfindet
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(c) Die ausschliefdiche Berticksichtigung eines Einzelwertes (alle Mal3e aufder (2) und (7) !)
setzt voraus, dal ale berlicksichtigten Tragektorien gleichformig sind. Zudem wird adle
Information Uber den Trajektorienverlauf vor und nach diesem Einzelwert ausgespart.

Es ist offensichtlich, dal3 alle drei aufgefiihrten Punkte gegen die Benutzung der in der
Literatur beschriebenen Verfahren fir den anstehenden Vergleich von Patienterbewegungen
mit einem Normalpersonerkollektiv sprechen. Zur Beschreibung der Krummung bzw.
Abweichung wurde daher im Folgenden das ,Pfadlangenverhditnis (PLV) neu etabliert.
Dieses berechnet sich as Lange des Gesamtpfades (als Integral der Geschwindigkeiten)
dividiert durch die Lange der direkten Verbindungslinie zwischen Start- und Endpunkt.
Dieser Parameter
(@ ist wvollig wunabhéngig von der Skalierung und Richtung des kalibrierten

K oordinatensystems
(b) berlicksichtigt Bewegungen in alle drei Raumrichtungen
(c) verwertet den gesamten Trajektorienverlauf und nicht nur einen einzelnen Wert

und beriicksichtigt somit alle oben genannten Uberlegungen.

Tatsachlich wird die folgende Analyse zeigen, dald dieser Wert einer der robustesten

Parameter ist, um pathol ogische von physiologischen Trajektorien zu unterscheiden.
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Nr. Aufgabe Mel3- Berechnungsmodus von den Studie
sytem Autoren
verwandter
Begriff
(1) Mausbes 2-D Maximae Abweichungin peak deviation (Welshet d., 1999)
wegung in x-Richtung
y-Richtung
(2 Zeigen/ 2-D  Mittlere Abweichung von curvature (Boessenkool et d., 1998)
Greifen in direkter Linie
x-y-Ebene
(3) Zeigen/ 3-D  rechtwinkelige midpoint (Goodbody &  Wolpert,
Greifen in Abweichung in der x-y-  deviation 1999)
x-y-Ebene Ebene am Mittelpunkt der
direkten Verbindungdinie
perpendicular  (Mial & Haggard, 1995;
distance Sergio & Scott, 1998)
4 Abweichung in x- standardised (Howard & Tipper, 1997)
Richtung bei 50 % der y-  path midpoint
Koordinate
5) Maximae Abweichung in - maximal (Gangitano et d., 1998)
x-Richtung deviation
(6) maximale Abweichung linearity ratio (Atkeson & Hollerbach,
von direkter Verbin- 1985; Sergio &  Scott,
dungslinie dividiert durch 1998)
Lange der direkten Ver-
bindungdinie
curvature (Nishikawa et al., 1999)
(7 Flache in x-y-Ebene areabetween  (Sergio & Scott, 1998)
zwischen Tragjektorieund  path and
direkter Verbindungdinie sraight line
(8) <ve>* MT curvature (Turner et al., 1995; Sergio
draight line & Scott, 1998)
9 maximale z-Koordinate ~ maximum (Howard & Tipper, 1997)
height
(10 Maximaler Winkel des maximal (Gangitano et d., 1998)
Geschwindigkeitsvektors  deviation of
in der x-y-Ebene zur y- arm-velocity
Achse vector

Tabelle 3: Ubersicht iiber einige in der Literatur verwandte MafRe zur Beschreibung der Krimmung von

Trajektorien.

Der Einfachkeit halber wird stets vorausgesetzt, da3 die x-y-Ebene die Tischebene bildet, wobei die x-Achse
parallel zur Verbindungslinie der Schultern und die y-Achse in der jeweiligen Bewegungsrichtung verlauft.
Demnach entspricht die z-Koordinate der Vertikalen.
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2.2.3 Winkel im Raum

Winkel sind - auch im dreidimensionaen Raum - eine eindimensionale Grofe. Im
Regelfall definieren sie sich durch zwei Strecken mit einem gemeinsamen Ursprung,
zwischen denen dieser Winkel aufgespannt wird. Im tbertragenen Sinn beschreibt dieses Mal}
dann den Drehwinkel, um den die Ursprungsstrecke in einer Ebene gedreht werden muf3, um
auf die zweite Strecke abgebildet zu werden. Darliber hinaus kénnen aber auch Ebenen durch
einen Normalenvektor definiert werden, der senkrecht auf dieser Ebene steht. Dies erlaubt
dann auch die Berechnung von Winkeln zwischen zwel Ebenen bzw. einer Ebene und einer

Strecke.

Auch die dreidimensionae Orientierung eines Koérpers im Raum wird durch die Angabe
von Winkeln spezifiziert. Da die Orientierung im Dreidimensionalen drei Freiheitsgrade
besitzt, sind somit zur vollstdndigen Beschreibung drei eindimensionale Werte erforderlich.
Ublicherweise beschreiben diese Werte Drehwinkel von Drehungen um  bestimmte
Koordinaten- oder Objektachsen, die durchgefihrt werden mutssen, um einen Korper aus
einer definierten Ausgangsstellung in die aktuelle Position zu bringen. Das Problem bel der
Definition dieser Drehungen besteht dabei darin, dal? sie nicht kommutativ sind, d.h., es ist
nicht irrelevant, in welcher Reihenfolge die Drehungen durchgefihrt werden (vgl. Abbildung
5). Daher ist es von Ubergeordneter Bedeutung, die Art und Reihenfolge der auszufiihrenden

Drehungen exakt zu spezifizieren.

Zur Beschreibung der Orientierung eines Korpers im Raum sind verschiedene
Beschreibungen im Gebrauch. Weit verbreitet ist die Angabe von Euler-Winkeln, die auf die
folgende Weise auf das Objekt angewandt werden:

1) Drehung um den Winkel | um die Z;-Achse des externen Koordinatensystems
2) Drehung um den Winkel u um die x-Achse des gedrehten K oordinatensystems
3) Drehung um den Winkel y um die z-Achse des gedrehten K oordinatensystems
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Abbildung 5: Demonstration der Nicht-Kommutativitat der Drehungen.

Obere Reihe: Durchfiihrung zweier sequentieller Drehungen an einem einfachen Objekt (Quader). Untere
Reihe: Durchfiihrung der beiden gleichen Drehungen, jedoch in umgekehrter Reihenfolge. Aus (Kuypers,
1989).

Eine der besonderen Bedeutungen der Euler-Winkel liegt darin, daid die auf diese Weise

angewandten Drehwinkel anschaulich interpretiert werden kénnen. Hierbei bedeuten:

- der Winkel j : Drehung des Korpers in der x-y-Ebene (,azimuth' oder ,yaw")
- der Winkel u: Kippung des Korpers gegen die Vertikale (,elevation’)
- der Winkel y : Eigendrehung des Korpers um die z-Achse

Die Winkel j und u bilden somit zwel der drel Koordinaten eines polaren
Koordinatensystems (mit dem Abstand r als dritte Koordinate). Auf der Basis extensiver
psychophysikalischer Studien haben J. F. Soechting und M. Flanders postuliert, dal3 diese
Koordinaten (mit der Schulter als Referenzpunkt) das bei der Kontrolle zielgerichteter
Bewegungen benutzte Koordinatensystem bilden (Soechting & Lacquaniti, 1983; Soechting
& Terzuolo, 1988; Soechting & Flanders, 1989a, 1989b, 1992, 1993; Flanders et a., 1992). In
der Tat lief3en sich in jingsten Studien mit Ableitungen von Zellaktivititdt im posterioren
parietalen Kortex von Primaten Zellen finden, die spezifisch einzelne dieser Koordinaten
kodieren (Lacquaniti & Caminiti, 1998; Lacquaniti et al., 1995; Burnod et al., 1999).
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Abbildung 6: Definition der Euler-Winkel
Links: Sequentielle Ausfiihrung der Drehungen: Rechts: Resultierende Bedeutung der drei Drehwinkel. Aus
(Kuypers, 1989).

2.2.4 Beschreibung der Kopplung von Datenreihen

Bel der Anayse von Bewegungen stellt sich immer wieder das Frage, ob zwel
verschiedene kinematische Grofen unabhdngig voneinander variiert werden koénnen.
Prominentestes Beispiel ist hierbei sicher die Frage der Unabhéngigkeit der Transport- und
der Greifkomponente bei der Durchfiihrung von Greifbewegungen (Arbib, 1981; Jeannerod,
1981, 1984; Jeannerod et al., 1995; Paulignan & Jeannerod, 1996). In praktisch allen Arbeiten
zu diesem Thema wurde dieser Frage in der Form nachgegangen, dal3 markante Zeitpunkte,
z.B. das Maximum der Handgeschwindigkeit und der Griffapertur bestimmt und in ihrer
Beziehung zueinander untersucht werden (Chieffi et al., 1992; Gentilucci et al., 1991, 1992;
Paulignan et al., 1991a, 1991b; Jakobson & Goodale, 1991; Marteniuk et al., 1990). Diese
Vorgehensweise hat jedoch einen gravierenden Nachteil: Die Analyse beschrankt sich auf
wenige, stabile Zeitpunkte der Trgektorie - alle Informationen Uber die Entwicklung der
Trajektorie im Verlauf der Bewegung gehen verloren. Ein @hnliches Problem stellt sich in der
folgenden Studie bei der Beurteilung der Synergie der Gelenkwinkel (siehe 2.2.3).
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Zur Beurteilung dieser Synergie werden daher in  der folgenden Studie
Korrelationskoeffizienten zwischen zwel Datenreihen berechnet, und zwar zwischen alen
Einzelwerten dieser (eindimensionalen) Variablen innerhalb der Bewegungszeit. Ein
Korrelationskoeffizient von 1 entspréche einer perfekten, linearen Kopplung, ein Wert von O
wirde eine vollig aufgehobene Kopplung anzeigen. Dieses Verfahren it formal-
mathematisch nicht ganz korrekt, da es sich - streng genommen - bel den einzelnen Punkten
einer Trajektorie nicht um statistisch unabhangige Werte handelt. Andererseits liefert diese
Berechnungsweise eine sehr gutes Mald fur die Kopplung zwischen zwei Variablen im
Zeitverlauf. In einer kirzlich veroffentlichten Studie konnte beispielsweise gezeigt werden,
dal3 erst mittels dieser Analysemethode ein Unterschied zwischen der Kopplung der Greif-
und der Reich-Komponente in bimanuellen Greifbewegungen demonstriert werden konnte
(Dohle et a., 2000b).
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2.3 Das Analyse-Programm Diagnose

2.3.1 Ausgangssituation und Problemstellung

Die Messungen fur diese Arbeit erfolgten unter Benutzung der Software , Spots 1.6°, die
von der Fa. Selcom mit der PC-Version des Selspot-Mef3systems geliefert worden war. Diese
Software leistet die Ansteuerung der Kameras und LEDs sowie die Datenakquisition mit der
gewdhiten Mel¥frequenz. Am Ende der Messung liegen die dreidimensionalen
Bewegungsdaten sowie die eventuell gleichzeitig erhobenen Anaogdaten in dem Selspot-
spezifischen Binarformat vor. Unter Benutzung von im Programm implementierten
Konvertierungsroutinen konnen diese dann in verschiedene ASCII-Formate konvertiert

werden.

Im Gegensatz zu der relativ komfortabelen Mef3software wird jedoch kein adaguates
Programm fir die Auswertung der erhobenen Daten zur Verfigung gestellt. Mitgeliefert
wurde eine Rohversion eines Programmes in der Programmiersprache ,MULTILab‘. Hierbel
handelt es sich um eine Metasprache, die einen vereinfachten Umgang mit Datenreihen
erlaubte. Die Implementierung von ,MULTILab* auf dem PC war jedoch eine Portierung
eines dteren Betriebssystemes (PDP 3/11), dementsprechend kompliziert und fehleranfélig
gestaltete sich der Umgang hiermit. Zudem erlaubte die unter dieser Sprache erstellte
Software nur einen rudimentéren Umgang mit Daten, der sich im wesentlichen auf die
graphische Darstellung beschrankte. Die Berechnung kinematischer Parameter war Uberhaupt

nicht vorgesehen und mufite zunéchst im Rahmen dieses Programms implementiert werden.

Im Laufe dieser Programmierarbeiten zeigte sich jedoch mehr und mehr, dald dieses
Programm nie die Anforderungen erflllen wirde, die an eine moderne Auswertesoftware zu
stellen sind, insbesondere

intuitive Bedienbarkeit auch fur Personen ohne ausgepragtes technisches V orwissen

problemlose Verarbeitung grof3er Datenmengen

Moglichkeit der Automatisierung von Auswertungsschritten
Kompatibilitdt der erzeugten Auswertungen zu gangigen Graphik- und Statistik-
Programmen
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Portabilitét, d.h. die Mdoglichkeit, das Programm auch auf anderen as dem
Entwicklungsrechner einzusetzen.

Offenheit fir Erganzungen, ohne dal3 hierzu das bestehende Programm neu erstellt (z.B.
compiliert) werden muf3.

Es wurde daher beschlossen, eine grundlegende Neuentwicklung der Auswertesoftware in

Angriff zu nehmen. Diese ist bis zum heutigen Tag weitestgehend abgeschl ossen.

2.3.2 Das Programmkonzept

Das Programm Diagnose basiert auf der Meta-Programmiersprache MATLAB 4.2 der Fa.
Mathworks, Natick, USA. Diese Programmierplattform als Grundlage der Auswertungs-
software wurde im wesentlichen aus zwei Griinden gewahlt:

Vereinfachter Umgang mit Datenreihen (z.B. Traektorien): Diese werden innerhalb des

Programms as Matrizen behandelt. Mittels eines einzigen Befehls konnen diese

Datenreihen dann miteinander verknupft (z.B. addiert oder abgel eitet) werden.

Plattformunabhangigkeit: Mit Ausnahme sehr grundlegender Befehle, z.B. im Bereich der

Manipulation von Dateien, sind ale Befehle unabhéngig vom Betriebssystem des

Rechners, auf dem die Software installiert ist.

Die Entwicklung des Programms erfolgte zunéchst auf einer Workstation (SiliconGraphics
Indigo? unter IRIX 5.2), mit zunehmender Leistungsfahigkeit der PCs wurden diese dann
vorwiegend eingesetzt. Derzeit ist das Programm Uber ein Windows-NT-Netzwerk auf 4 PCs
in der Neurologischen Klinik verfligbar sowie auf mehreren privaten PCs von Mitarbeitern
des Bewegungsanalyse-Labors. Paradlele Installierungen bestehen zudem im Forschung-
szentrum Julich (Windows NT, SunOS).

Das Programm Diagnose entstand 1995-2000 unter der Leitung von C. Dohle unter
wesentlichen Beitragen der jeweiligen studentischen Hilfskréfte C. Conradi (1995), D.
Rosenthal (1995-96) und M. Liebmann (1997-98). Neben der vorliegenden Arbeit wurde esin
der Folgezeit fur eine Vielzahl weiterer kinematischer Studien eingesetzt (Binkofski et al.,
1999; Dohle et a., 2000a, 2000b; Hanisch et al., 2000; Kuhlen, 1998; Kuhlen et al., 1998;
Weiss et a., 2000). Durch die Integration von Schnittstellen fir andere Mef3systeme
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(OPTOTRAK, CED, IMPACT, spezielle Software fur Einzelexperimente) wurde es darlber
hinaus auch fur die generelle Analyse von Zeitreihen eingesetzt (Liebmann, 1998; Stephan et
al., 1998, 1999; Buitler et al., 2000).

Eine ausfuhrliche Darstellung der Funktionalitét des Programms findet sich in dem
zugehdrigen Handbuch (Dohle, 2000). Im folgenden soll die grundsétzliche Funktionsweise
des Programms dargestel [t werden.

Selspot-Rohdaten

S3D- /ADD-Datei

}

Selspot-ASClI-Daten

CS3-/CSA-Datei

Anal og T Zeitpunkte

b r
i p Position : \
— i v Geschwi ndigkeit ! Datei)
Positionsdaten Datenreihen- ! a Beschl eunigung
Analog-Daten Setup > i Kr immung ;
h b Torsion i (PAR-Datei)
Zeitpunkte (FTIMES) (DSU-Datei) i | Lange : Parameter
. w W nkel H
MAT-Datei u  Benutzer-
definiert N
io(GSU- ;
; Datel) . Graphiken
G Prozefd Y.
(PSU-Datei)

Abbildung 7: Struktur des Bewegungsanalyse-Programms DIAGNOSE
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Eine der Grundideen des Programms besteht dabei darin, dal3 alle aus den Rohdaten
abgeleiteten Datenreihen (z.B. Geschwindigkeiten oder Winkel) nur innerhalb des Programms
berechnet und nicht abgespeichert werden. In den MAT-Dateien sind stets nur die Rohdaten
und eventuell gleichzeitig aufgenommene Analog-Kande abgelegt. Alle anderen Groéfen und
Parameter werden erst in dem Augenblick berechnet, in dem sie benttigt werden. Auf diese
Weise ist sichergestellt, dal3 bel allen Dateien einer Mef3serie die gleichen Analyseverfahren
zur Anwendung kommen, und beispielsweise nicht etwa verschieden gefilterte Daten
weiterverarbeitet werden.

Die Vorschriften, nach denen die Daten verarbeitet werden, sind dabei in den in Tabelle 4

dargestellten, sogenannten Setup-Dateien abgel egt:

Typ Datei-Extension  definiert
des Setup-Files

Datenreihen . dsu Automatische Filter (Position, Geschwindigkeit,
Beschleunigung), Langen, Winkel, Benutzerdefinierte Ausdriicke.

Zeitpunkt . paa In der Regel Funktionen von Datenreihen, konnen aber auch
konstante Zeitangaben sein

Parameter . par Parameter, z.B. Maximalwerte und Zeitpunkte von Datenreihen

Graphik . gsu Graphik:  Zuordnung von Datenreihen auf die Achsen,
Achsenbeschriftungen, ...

Prozess . psu Parameter und deren Ausgabe (Datei, Ausdruck), Graphiken und
deren Ausgabe (Datei, Ausdruck), Speichern konvertierter
Dateien

Layout . asu Grole und Anordnung mehrerer Graphiken auf einer Seite

Tabelle 4: Definition der Setup-Dateien

Die Vorschriften fur Datenreihen, Zeitpunkte, Parameter und Graphiken kénnen dabei
entweder interaktiv im Rahmen der On-Line-Analyse oder aber automatisiert im Rahmen der

Prozesse (vgl. 2.3.4) angewandt werden.
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2.3.3 Programmbedienung

Wie bereits erwdhnt, kennt Diagnose im wesentlichen zwei Operationsmodi: Eine

interaktive on-line-Analyse der Daten und die vollautomatische Auswertung (Prozefd).

Dariiber hinaus wurden noch zusétzliche Prozesse zum Zusammenfassen von Datensétzen

(z.B. Mitteln) und zum Zertellen von Dateien (z.B. in enzelne Bewegungssegmente)

implementiert.

Die typische Arbeitsoberfléche stellt sich dabel wiein Abbildung 8 dar:
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Abbildung 8: Bedienungsoberflache des Programms Diagnose
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Das Kommando-Fenster dient dabei im wesentlichen der interaktiven On-Line-Analyse.
Uber die Bedienelemente dieses Fensters konnen vor allem die graphischen Einstellungen des

Daten-Fensters kontrolliert werden, wie beispielsweise

Art der graphischen Darstellung

Datenreihe, die dargestellt werden soll (z.B. Geschwindigkeit)

Nummern der Datenreihen, die dargestellt werden sollen

K oordinatenachsen, deren Elemente der Datenreihe eingeschlossen werden sollen
Darzustellender Zeitbereich

Skalierung der Koordinatenachsen

Beschriftung des Diagramms (Uberschrift, Label X, Label Y, Label Z, Marker Format)

Darlber hinaus finden sich noch zusétzliche interaktive Funktionen (Cursor,
Mehrfachplot).Uber die graphischen Bedienelemente hinaus liefern funf Pull-Down-Meniis
zusétzliche Funktionalitét:

Uber das Menii ,Datei* kénnen einzelne oder mehrere Dateien geladen und auch wieder
gespeichert werden.

Uber das Menii ,Setup’ konnen die Definition der Datenreihen, abgerufen, verandert,
gespeichert und geladen werden.

Das Menl ,Bearbeiten’ enthdlt verschieden Funktionen zur Anwendung auf den
jeweiligen Datensatz, wie Filtern und Kontrollieren der Zeitpunkte. Zudem kénnen hier
Parameter definiert und ausgewertet werden.

Das Ment ,Graphik' bezieht sich auf die aktuelle graphische Darstellung der Mefdreihe.
Hier kann die Definition der aktuellen graphischen Darstellung geladen bzw. gespeichert
werden. Zudem kann ein (horizontales und vertikales) Gitter dem aktuellen Plot Uberlagert
werden oder (bei drei-dimensionalen Graphiken) der Blickwinkel auf die dargestellten
Dateien veradndert werden. Schlieffdlich kann die gerade dargestellte Graphik ausgedruckt
oder in einem der in MATLAB implementierten Graphik-Formate abgespeichert werden.
Aus dem Menulpunkt ,Proze3 konnen die Prozesse zur automatisierten Auswertung
einschliefflich des Stapelbetriebes, der Generierung neuer Dateien sowie des Zertellens

von Dateien aufgerufen werden (vgl. 2.3.4 - 2.3.6).
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2.3.4 Automatisierte Auswertung

Mit dem Menupunkt ,Prozef3 — Auswertung / Konvertierung® kann ein Prozef3 gestartet
werden, der die automatische Bestimmung von Parametern und / oder Erzeugung von
Graphiken aus einer definierten Gruppe von Dateien (z.B. zehn Greifversuche einer Person)

erlaubt.

Die Parameter konne auf zwel Weisen ausgegeben werden: Entweder werden sie im
ASCII-Format in ein sogenanntes Statistik-File geschrieben, welches von allen gangigen
Datenanalyse- und Statistik-Programmen eingelesen werden kann, und/oder als sogenanntes
Journal, welches eine formatierte, leserliche Darstellung aller Einzelwerte sowie deren
Mittelwerte, Standardabweichungen etc. enthélt.

Graphiken werden durch Anwendung des vorher definierten Graphik-Setups auf die
jeweilige Datei generiert. Die so erzeugten Dateien kdnnen im Rahmen des Prozesses auf
verschiedene Weise miteinander kombiniert und dann entweder ausgedruckt oder als
Graphik-Datei abgespeichert werden.

2.3.5 Stapelverarbeitung

Bel der Auswertung vollstandiger Experimente ist es meistens notwendig, die Daten
mehrerer Versuchspersonen mit dem gleichen Prozeld auszuwerten. Damit dieser Vorgang
nicht fir jede Person neu gestartet werden muf3, wurde zusétzlich eine , Stapelverarbeitung’
implementiert. Hierber ist es moglich, eine Liste von Dateien mit eine Liste von Prozel3-
Setups zu verknUpfen, und diese dann nacheinander ablaufen zu lassen. Diese Funktion
erlaubt somit die Auswertung eines vollstandigen Experimentes mit mehreren

Versuchspersonen in einem einzigen Schritt.
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2.3.6 Generierung neuer Dateien

Uber die Bestimmung von Parametern und Graphiken aus einzelnen Dateien hinaus
konnen aus DIAGNOSE heraus auch neue Dateien erzeugt werden. Hierzu stehen zwel
Optionen zur Verfigung:

1. Mittelung verschiedener Dateien, z.B. von als Anaog-Signa aufgezeichneten EMG-
Daten aus wiederholten Messungen.

2. Zerteilen von Dateien, z.B. fals diese mehrere einzelne Bewegungen enthalten.

Alle auf diese Weise erzeugten Dateien sind in der Struktur identisch zu den Dateien aus

Rohdaten und kdnnen daher auf die gleiche Weise wie diese weiterverarbeitet werden.
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2.4 Experimentelles Design der Patientenstudie

2.4.1 Probanden

An der im folgenden dargestellten Studie nahmen zehn Patienten mit Lasionen des
parietalen Kortex tell. Hierunter waren sechs Rechtshdnder mit linkshemisphéarischen
Lasionen, ein Linkshander mit einer rechtshemisphérischen Lasion und drei Rechtshander mit
rechtshemisphérischen Lasionen. Die Kontrollgruppe bildeten sieben aterss und
geschlechtsentsprechende Personen ohne neurologisches Defizit. Alle Normalpersonen
wiesen keinerlei neurologische oder relevante internistische Erkrankungen in der
Vorgeschichte auf und wurden vor der Versuchsdurchfihrung einer orientierenden
neurol ogischen Untersuchung unterzogen. Probanden und Patienten nahmen freiwillig an der
Untersuchung teil. Die Untersuchung war durch ein Votum der ortlichen Ethikkomission
genehmigt.

Die klinischen Daten der Patienten finden sich in Tabelle 5. Die zugehérigen Lasionen sind
in den Abbildungen 9 und 10 dargestel It

Nr. Kdarz. Al G H Seite Art Par Sens MER Aph Apr
der der
Lasion Lasion

1 PF 75 m R L Isch - - + - IMA
2 N.L 63 m R L Isch - + + - -
3 KR 4 m R L Isch - - + M IMA
4 ME. 60 m R L Tu - - - - IMA
5 KE. 62 m R L Isch - - + - -
6 K. 57 w R L Isch - - + - -
7 KO. 68 m L R Tu - - + - IMA
8 EN. 39 m R R Tu - - + - -
9 MU. 37 w R R Tu - - + - -
10 HO. 5 w R R Isch - - + - -

Tabelle5: Klinische Daten der Patienten.

Kilrz. = Namens-Kirzel. Al = Alter in Jahren zum Zeitpunkt der Untersuchung. G = Geschlecht. H =
Handigkeit. Art der Lasion: Tu = Tumor, Isch = Ischamie. Par = Parese. Sens = Sensibeles Defizit. MER =
Steigerung der Muskeleigenreflexe (jeweils kontralateral zur L&sion). Aph = Aphasiee M = Motorisch. Apr =
Apraxie: IMA = Ideomotorische Apraxie (getestet mittels FAST).
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2.4.2 Lasionslokalisation

Alle Patienten erhielten in einem Zeitraum von einer Woche vor oder nach der klinischen
und neurophysiologischen Untersuchung eine kraniale Kernspintomographie mit T1- und
Protonen-Wichtung. Die axialen Hirnschnitte wurden dabel entlang der kantho-meatalen
Linie ausgerichtet. Die erhaltenen Bilder wurden auf der Basis des Atlasses von Matsui und
Hirano (Matsui & Hirano, 1978) standardisiert, indem die jewells entsprechenden MR-
Schnitte in der anterioposterioren und der transversalen Richtung (unabhéngig voneinander)

vergrof3ert wurden, bis sie den Ausmalien der Vorlage entsprachen.

- P &
- @ O P
oK e
o & B @@

Abbildung 9: Standardisierte L &sionen der rechtshemisphérisch geschéadigten Patienten
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Abbildung 10: Standardisierte Lasionen der linkshemisphérisch geschadigten Patienten
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2.4.3 Aufgabe

Patienten und Probanden sal3en in einem Stuhl an einem Tisch. In der sagittalen Ebene der
Schulter und 25 cm Hohe befand sich ein Schalter von 2 cm Breite. Der Abstand des
Schalters von der Tischkante wurde so gewdahlt, dal3 er von dem Patienten mit ausgestrecktem

Arm ohne zusdétzliche Schulterbewegungen erreicht werden konnte.

Zu Beginn des Experiments befand sich die Hand in semipronierter Stellung auf einer
drucksensitiven Platte an der Tischkante, so dal3 der Ellenbogenwinkel etwa 90 Grad betrug.
Daumen und Zeigefinger bertihrten sich. Die Probanden hatten ihre Augen gedffnet und
konnten das Ziel frei fixieren. Die Aufgabe der Probanden bestand darin, auf einen
akustischen Signalton hin die Hand in einer fir die Probanden angenehmen Geschwindigkeit

zum Schalter zu bewegen und diesen zu driicken.

Die Greifbewegung wurde pro Proband zehn mal durchgefihrt, wobel aufgrund von
Aufzeichnungsartefakten einige der Bewegungen von der weiteren Anayse ausgeschlossen
werden mufdten. Beide Hande wurden in separaten Sitzungen getestet. Bei den Patienten
wurde dabel stets mit der Seite kontralateral zur Lasion begonnen. Bel den Patienten Nr. 3, 6
und 7 konnte kooperationsbedingt keine Untersuchung der Seite ipsilateral zur L&sion mehr

durchgefuhrt werden.

2.4.4 Bewegungsregistrierung

Funf Infrarot-Licht-emittierende Dioden wurden mittels doppelseitig klebender Etiketten
am jewells untersuchten Arm der Versuchspersonen angebracht, und zwar am medialen Rand
des distalen Segments des Daumens (LED 1), am lateralen Rand des distalen Segments des
Zeigefingers (LED 2), am tastbaren Processus styloidus radii am Unterarm (LED 3), am
tastbaren Epicondylus radialis humeri am Ellenbogen (LED 4) sowie am tastbaren Processus
coracoideus scapulae der Schulter (LED 5). Die Position der LEDs wurden mittels des in der
Klinik vorhandenen Bewegungsmef3systems Selspot |l der schwedischen Firma Selcom mit

einer Mel¥requenz von 100 Hz erfaldt.
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Parallel zu der Bewegungsregistrierung erfolgte die Aufnahme dreier Analog-Kanéle, die
die TTL-Signale des Signaltons, der drucksensitiven Platte und des Zielschalters erfalten.

2.4.5 Visualisierung der Trajektorien

Begleitend zur Quantifizierung der Bewegungsdefizite erfolgte eine dreidimensionae
Animierung und Visuaisierung der Traektorien. Dies geschah unter Benutzung des
Computerprogramms, IMPACT* (Kuhlen & Dohle, 1995; Kuhlen et al., 1996; Kuhlen, 1998)
auf einer SiliconGraphics Workstation vom Typ Indigo? Extreme.

2.4.6 Quantifizierung der Bewegungsdefizite

Die quantitative Auswertung der Trajektorien erfolgte unter Benutzung der im Kapitel 2.3
vorgestellten Auswertesoftware Diagnose.

Bel der Berechnung der Datenreihen wurden die Positionsdaten mit einem Butterworth-
Filter mit einer Grenzfrequenz von 10 Hz gefiltert. Geschwindigkeit und Beschleunigung
wurden nach Berechnung erneut gefiltert. Die Griffapertur wurde as dreidimensionaler
Abstand der LEDs an Daumen und am Zeigefinger berechnet. Die Pfadlange der Trgektorie
der Hand-LED zu einem beliebigen Zeitpunkt wahrend der Bewegungszeit wurde berechnet
durch Integration der LED-Geschwindigkeit. Die normalisierte Pfadlange zu einem Zeitpunkt
berechnet sich dann durch Division der jeweiligen Pfadlénge durch dessen Wert bel
Bewegungsende. Der Schulterwinkel (Schulter-Elevation) ist der Winkel der Strecke
zwischen der Schulter- und der Ellenbogen-LED und der Vertikalen (also z-Achse) (Flanders
et a. 1992). Der Ellenbogenwinkel berechnet sich as der Winkel der von beiden
Verbindungsstrecken zwischen der Schulter- und der Ellenbogen-LED sowie der Ellenbogen-

und der Hand-LED eingeschlossen wird.

Als Zeitpunkte wurden der Sgnalton sowie das Bewegungsende Uber Anstieg des TTL-
Signals der jeweiligen Analog-Kandle definiert. Da das Signal der drucksensitiven Platte nicht

in alen Versuchen reliabel ausgeldst werden konnte, wurde der Bewegungsbeginn Uber die
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Trajektorie der Hand-LED bestimmt. Der Bewegungsbeginn wurde definiert als letztes
lokales Minimum des Betrages der Handgeschwindigkeit, bevor diese eine Schwelle von 5 %
des Maximalwertes Uberschritt. Jeder einzelne Bewegungsbeginn wurde zunéchst automatisch
Uber eine speziele DIAGNOSE-Funktion bestimmt und dann manuell

Experimentator Uberprift und ggfs. korrigiert.

Aus den aufgenommenen Traektorien wurden die in Tabelle 6 aufgefihrten Parameter

besti mmt:

Kirzel  Bedeutung Definition
RT Reaktionszeit Differenz zwischen = Bewegungsbeginn  und
Signalton

MT Bewegungszeit Differenz zwischen Bewegungsende und -beginn

MV Maximale Maximum des Betrages der Geschwindigkeit
Geschwindigkeit innerhalb der Bewegungszeit
der Hand-LED

tMV Zeit bis zur Maximalen Differenz  zwischen Zeitpunkt der MV und
Geschwindigkeit Bewegungsbeginn

SK Symmetrie-Koeffizient  tMV / MT

MA Maximale Maximum des Betrages der Beschleunigung
Beschleunigung innerhalb der Bewegungszeit
der Hand-LED

PLV Pfad-Langen-Verhdltnis

Pfadléange der Hand-Trajektorie bei
Bewegungsende /
Abstand der Hand-LED bei Bewegungsbeginn und
-Ende

SEK Schulter-Ellenbogen-
Kopplung

Korrelationskoeffizient zwischen Schulter- und
Ellenbogenwinkel wahrend der Bewegungszeit (vgl.
2.2.4)

MGA Maximale Griff-Apertur

Maximum des Betrages der Griffapertur innerhalb
der Bewegungszeit

tMGA Zeit bis zur Maximalen

Differenz  zwischen Zeitpunkt der MGA und

Griff-Apertur Bewegungsbeginn
NMGA  relative Zeit bis zur tMGA/MT

Maximalen Griff-

Apertur

roMGA  relative Pfadlange bel
der Maximalen Griff-
Apertur

Wert der normalisierten Pfadlange zum Zeitpunkt
tMGA

AD Aperturdifferenz

Maximale Griffapertur in der Dezelerationsphase -
Maximale Griffapertur in der Akzelerationsphase

Tabelle 6: Definition der kinematischen Parameter

durch den
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2.4.7 Statistik

Alle unter 2.4.6 aufgefihrten Parameter wurden zunéchst fir jede einzelne aufgezeichnete
Bewegung bestimmt, danach erfolgte die Mittelung fur alle Versuche einer Hand einer
einzelnen Person.

Die statistische Aufbereitung der so erhobenen Parameter auf Einzelniveau ist schwierig.
Winschenswert ware beispielsweise die Anwendung separater T-Tests fur ale Patienten im
Vergleich zur Kontrollgruppe, um signifikante Abweichungen zu dokumentieren. Bei 7
kontra- und ipsilésionell und 3 nur kontralasionell getesteten Patienten erforderte dies jedoch
17 Einzeltests pro Parameter, durch die hierdurch erforderlich Bonferoni-Korrektur fir
multiple Vergleiche wirden nur extrem ausgepragte Effekte eine signifikante Abweichung

erreichen.

Aus diesem Grunde wurde im folgenden ein veranderter Ansatz gewdhlt. Fur die
verschiedenen Parameter wurde fir beide Héande der Wertebereich (Minimal- und
Maximalwerte) der Kontrollgruppe bestimmt. Parameter von Patienten wurden dann als

pathologisch gewertet, sobald sie dieses Referenzintervall iber- oder unterschritten.

Neben der Betrachtung der Mittelwerte der Parameter kommt jedoch auch der Analyse der
Variabilitét eine grof3e Bedeutung zu. So kann es durchaus sein, dal3 sich ein Mittelwert nicht
von dem der Kontrollgruppe unterscheidet, dieser Parameter aber in den einzelnen Versuchen
eine hohere Streuung als die der Normalpersonen aufweist. Zur Beurtellung der Variabilitét
wurden daher fir die einzelnen Parameter nicht nur die Mittelwerte der einzelnen Patienten
betrachtet, sondern auch deren Standardabweichung. Das Referenzintervall fur diese
Abweichung wird dann gebildet aus dem Referenzintervall der Sandardabweichungen der

Normal personen.

Parameter aus Bewegungen der rechten und der linken Hand der Patienten werden jeweils
mit den entsprechenden Seiten der Normalpersonen verglichen. Fir den linkshandigen
Patienten K.O. mit einer rechtshemisphérischen Lasion werden fur die Beurtellung der
Bewegungen seiner linken Hand die Normwerte der rechten Seite der Normalpersonen

angewandt.
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Der Grofdteil der nachfolgenden Aufbereitung der Daten erfolgte mit dem Programm
SigmaPlot 5.0 (SPSS Inc., 1999), fir einige Berechnungen wurde zudem auf das Statistik-
Programm SPSS 8.0 (SPSS Inc, 1998) zurlickgegriffen.
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3 Resultate

3.1 Kinematische Analyse

3.1.1 Charakteristika von Greifbewegungen in Normalpersonen

Die Greifbewegungen der Normal personen entsprechen dem in der Literatur beschriebenen
Verhalten (Jeannerod, 1984, 1986; Jeannerod et al., 1995). Die Transportkomponente ist
charakterisiert durch ein glockenférmiges Geschwindigkeitsprofil der Hand mit einem
einzelnen Gipfel. In der Greifkomponente findet sich ein langsame Offnung der Griffapertur
bis zum einem Maximum, welches nach etwa 60 % der Bewegungsdauer erreicht wird
(Abbildung 17, Seite 57, links). Die kinematischen Parameter der Normalpersonen sind in

Zusammenhang mit den jeweiligen Patientendaten dargestellt.

3.1.2 Zeitliche Struktur der Bewegung

Reaktions- und Bewegungszeiten der einzelnen Patienten finden sich in Tabelle 7, eine
graphische Darstellung der Bewegungszeiten in Abbildung 11. Es zeigt sich, dal3 - mit
Ausnahme des Patienten K.E. - ale Patienten mit Lasionen der dominanten Hemisphére
beidseits eine verlangerte Reaktionszeit aufweisen. Bis auf die ipsilasionade Seite der
Patienten N.I. und M.E. ist auch eine deutlich vermehrte Streuung der Reaktionszeiten
festzustellen. Von den Patienten mit Lasionen der nicht-dominanten Hemisphare zeigt

lediglich die Patientin M.U. kontralateral zur L&sion eine verlangerte Reaktionszeit.

Demgegeniiber ist die Bewegungszeit bei allen Patienten mit Lasionen der dominanten
Hemisphéare kontralateral zur Lasion verlangert, bei den Patienten N.I. und M.E. sogar
beidseits. Von den Patienten mit L&sionen der nicht-dominanten Hemisphéare weisen der
Patient E.N. kontral&sionell und die Patientin M.U. beidseits formal eine verkirzte

Bewegungszeit auf.



3.1. Resultate - Kinematische Analyse

Seite 49

Als Ursache dieser teilweise dramatisch erhohten Bewegungszeit kommen prinzipiell

mehrere Ursachen in Betracht: Entweder wird die Bewegung an sich langsamer ausgefuhrt,

was primar auf ein Defizit der Transportkomponte schlief3en lassen wirde. Andererseits

koénnte die Bewegung aber auch von vergleichbarer Geschwindigkeit sein, aber raumliche

Fehler aufweisen, die die Ausfiihrung von Korrekturbewegungen erfordern. Dieses Verhalten

koénnte sowohl bei Defiziten in der Transportkomponente oder der Greifkomponente als auch

in der Kopplung der beiden Komponenten auftreten. Diese verschiedenen Erklarungsmodelle

werden in den nachfolgenden Kapiteln verfolgt.

Nr. Pat. Seite RT MT
[s] [s]
(NP) R 0.26 + 0.06 0.54 + 0.06
L 0.22 + 0.04 0.63 + 0.06
Min/ R 0.21 - 0.32 0.41 - 0.62
Max L] 0.17 - 0.27 050 - 0.81
Var R 0.04 - 0.08 0.03 - 0.12
L 0.02 - 0.07 0.03 - 0.15
1 P.F. R 0.40 + 0.11 _ /- 1.14 + 0.10 - /-
L 0.40 + 008 _ . 0.68 + 0.13
2 N.I. R| o051 =+ o011 _. 576 = 126 _ .
L 0.43 + 0.06 _ . 0.98 + 0.14 - -
3 K.R. R 0.40 + 0.13 _ /- 0.95 + 0.10 - /-
4 M.E. R 0.36 + 0.12 _ /- 0.88 + 0.19 - /-
L 0.39 + 005 _ . 0.79 + 0.13
5 K.E. R 0.29 + 0.04 0.69 + 0.05 - /-
L 0.20 + 0.02 0.83 + 0.10 - /-
6 K.l R 0.29 + 014 . 0.61 + 0.20
7 K.O. L 0.45 + 0.20 _ /- 1.39 + 0.21 - /-
8 E.N. R 0.20 + 0.02 0.41 + 0.03
L 0.21 + 0.03 0.46 + 0.04 ~I-
9 M.U. R 0.29 + 0.10 - 0.58 + 0.03
L 0.30 + 009 _,. 0.57 + 0.07
10 H.O. R 0.26 + 0.06 0.33 + 0.02 —
L 0.27 + 0.10 0.42 + 0.04 -

Tabelle 7: Zeitliche Parameter der Patienten.
(NP) = Mittelwerte und Standardabweichung des
Maximalwerte der Normalpersonen. Var.= Minima

personen.

RT = Reaktionszeit; MT = Bewegungszeit.

Normal personenkollektivs. Min/Max

Minimal- und

und Maxima der Standardabweichungen der Normal-

Die Pfeile kennzeichnen die Abweichung der Patientenwerte und deren Variabilitét von den Referenzintervallen,
z.B. - /- = Abweichung des Mittelwerts nach oben bei im Referenzintervall liegender Variabilitat (vgl. 2.4.7)
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Abbildung 11: Bewegungszeiten der Patienten im Vergleich zu den Normal personen.

Schwarze Balken mit Fehlerbalken: Mittelwert und Standardabweichung der Mittelwerte der
Normalpersonen. Gestrichelte Linien: Extremwerte der Normalpersonen. Graue Baken mit

Fehlerbalken: Mittelwerte und Standardabweichung aller Versuche eines Patienten
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3.1.3 Transportkomponente

Die in der Literatur etablierten Parameter zur Beschreibung der Transportkomponente
(Zeitpunkt  und Amplitude der maximalen Handgeschwindigkeit) sowie der
Symmetriekoeffizient finden sich in Tabelle 8. Forma weist lediglich der Patient N.I.
kontralateral zur L&son ene veringerte Geschwindigkeit der Hand auf. Von den
rechtshemisphérisch geschadigten Patienten zeigen der Patient E.N. beidseits und die
Patientin M.U. kontralésionell eine erhdhte Handgeschwindigkeit.

Einen verspédteten Zeitpunkt der maximalen Handgeschwindigkeit zeigen lediglich die
Patienten P.F., N.I. und K.l., jeweils kontralateral zu ihrer geschédigten, dominanten
Hemisphére. Da ale diese Patienten jedoch auch eine verlangerte Bewegungszeit aufweisen
(sehe 3.1.2), eignet sich der Symmetriekoeffizient besser, um auch relative Veranderungen
aufzuzeigen. In diesem Parameter zeigen ale digenigen Patienten mit Lasionen der
dominanten Hemisphére, die auch ene verlangerte Bewegungszeit aufweisen, enen
erniedrigten Symmetriekoeffizienten, d.h. bel ihnen ist die Abbremsphase der Bewegung

verlangert (bei dem Patienten M.E. allerdings nur kontral&sionell).

Eine verlangerte Abbremsphase weist in der Regel auf die Notwendigkeit von zusétzlichen
Korrekturbewegungen hin. Auch hierfur gilt das unter 3.1.2 Gesagte: Diese Korrekturen
koénnen prinzipiell sowohl durch Defizite in der Transport-, der Greifkomponente oder deren

Kopplung verursacht sein.

Zur Differenzierung dieser Defizite muld die rein zeitliche Betrachtung der Bewegung
verlassen und die rédumliche Organisation der Traektorien betrachtet werden. Hier zeigt sich
as prominentes Defizit einiger Patienten ein deutliches Abweichen der Handtragjektorie von
der direkten Verbindung zwischen Start- und Endpunkt im Sinne eines Uberschief}ens in der
Vertikalen (Abbildung 13). Zur Quantifizierung dieses Defizits dient das Pfadlangen-
verhdtnis PLV, der Quotient aus der Lange der direkten Verbindungslinie und der tatsachlich
ausgefuhrten Traektorie (vgl. 2.2.2). Die Ergebnisse dieser Betrachtung finden sich in
Tabelle 9.
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Nr. Pat. Seite MV atMV SK
[mm/s] [s] []
(NP) R|_905 = 83 02/ __* 0.3 051+ _ 0.06
L 848 * 83 0.29 + 0.04 0.46 + 0.05
Min/ R 433 - 1244 0.18 - 0.32 0.47 - 0.54
Max L 419 - 1172 0.16 - 0.35 0.32 - 0.52
Var R 34 - 221 0.02 - 0.05 0.03 - 0.10
L 32 - 234 0.02 - 0.06 0.03 - 0.11
1 PF R 797 = 81 033 * 008 _,. 029 == 006
L 917 + 91 0.26 + 0.05 0.38 + 0.05
2 N.I. R 414 + 82 /- 0.42 + 0.12 _ /- 0.08 + 0.03 /-
L 766 + 56 0.29 + 0.04 0.30 + 0.03 /-
3 K.R. R 611 + 51 0.31 + 0.05 0.33 0.05 -
4 M.E. R 843 + 54 0.30 + 0.04 0.35 + 0.06 -
L 972 + 106 0.28 + 0.08 - 0.35 + 0.07
5 K.E. R 916 + 35 0.28 + 0.02 0.40 + 0.03 ~-
L 885 + 44 0.32 + 0.02 0.39 + 0.04
6 K.I. R 697 + 110 0.33 + 0.07 _ /- 0.56 + 0.10
7 K.O. L 696 + 89 0.26 + 0.11 - 0.19 + 0.08 ~ /-
8 E.N. R 1361 + 56 _ /- 0.18 + 0.01 - 0.44 + 0.03 /-
L| 1227 + 133 _ . 0.23 + 0.02 050 + 0.05
9 M.U. R| 1074 * 68 0.28 + 0.02 0.48 0.02 g
L 1276 + 84 _ /- 0.21 + 0.01 4 0.38 + 0.06
10 H.O. R 1060 + 108 0.15 + 0.02 ~- 0.46 + 0.06 ~-
L 1084 + 82 0.20 + 0.04 0.47 + 0.05

Tabelle 8: Konventionelle Parameter zur Beschreibung der Transportkomponente der Patienten.
MV = Maximale Geschwindigkeit der Hand. tMV = Zeit bis zur Maximalen Geschwindigkeit der Hand. SK =
Symmetrie-Koeffizient.

Eine Verlangerung der Trajektorie findet sich lediglich bei Patienten mit Lasionen der
dominanten Hemisphére, und zwar bei den Patienten P.F. und K.O. kontral&@sionell und bei
dem Patienten N.I. beidseits (rechts stérker als links). Formal zeigt die rechtshemisphéarisch
geschéadigte Patientin M.U. kontraldsionell sogar eine weniger gekrimmte Tragjektorie as die

Normal personen.
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Storung der Transportkomponente
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Ziel Hand Ellenbogen  Schulter
Normalperson Patient P.F.

Abbildung 12: , Stick Figure'-Darstellung der Transportkomponente des rechten Arms einer Normal person und
eines Patienten mit deutlicher Stérung (P.F.).

Dargestellt sind das Zielobjekt, die Trajektorien von Hand-, Ellenbogen- und Schulter-LED sowie deren
Verbindungslinien in Abstdnden von 20 ms. Dichtere Abstéande der Verbindungslinien kennzeichnen eine
langsamere Bewegungsausfihrung. Zusétzlich dargestellt ist der Versuchstisch sowie im Hintergrund ein
Referenzgitter mit einem Gitterabstand von 50 mm (modifiziert verdffentlicht in (Binkofski et al., 1998a)).

Nr. Pat. Seite PLV SEK
[] []
(NP) R 1.06 + 0.02 0.948 + 0.023
L 1.06 + 0.02 0.949 + 0.026
Min/ R 1.04 - 1.10 0.885 - 0.987
Max L 1.04 - 1.10 0.882 - 0.983
Var. R 0.01 - 0.03 0.006 - 0.049
L 0.01 - 0.04 0.004 - 0.091
1 P.F. R 1.36 + 0.08 _ /- 0.897 + 0.023
L 1.07 + 0.04 0.978 + 0.017
2 N.I. R 1.62 + 0.20 _ /- 0.883 + 0.035 /-
L 1.15 + 0.05 -/ 0.976 + 0.015
3 K.R. R 1.08 + 0.04 0.930 + 0.038
4 M.E. R 1.05 + 0.04 0.978 + 0.010
L 1.05 + 0.02 0.978 + 0.011
5 K.E. R 1.05 + 0.02 0.986 + 0.005
L 1.08 + 0.02 0.970 + 0.006
6 K.l R 1.07 * 0.02 0.877 = 0.063
7 K.O. L 1.39 + 013 . 0.898 + 0.018
8 E.N. RI 105 + 001 0.969 +  0.008
L 1.06 + 0.03 0.968 + 0.021
9 M.U. R 1.04 + 0.01 0.987 + 0.003
L 1.02 + 0.01 /- 0.998 + 0.002 - /-
10 H.O. R 1.07 + 0.03 0.881 + 0.039 /-
L 1.09 + 0.03 0.915 + 0.059

Tabelle 9: Parameter zur rdumlichen Beschreibung der Transportkomponente der Patienten.
PLV = Pfad-Langen-Verhdltnis. SEK = Schulter-Ellenbogen-K opplung
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Fur dieses Abweichen nach oben sind prinzipiell zwei Ursachen denkbar: Entweder haben
die Patienten eine gestorte Représentation des Zielpunktes, oder aber die Umsetzung der
erhaltenen Zielreprasentation in das biomechanische System des eigenen Armes ist gestort.
Zur moglichen Unterscheidung dieser Erklérungsmodelle speziell bei apraktischen Patienten
mit parietalen L&sionen wurde in kinematischen Studien die Betrachtung von Gelenk-
synergien vorgeschlagen (Poizner et al., 1995). Aus Studien mit Normalpersonen ist bekannt,
dal? beim Zeigen zu einer festen Zielposition die Schulter-Elevation und die Offnung des
Ellenbogenwinkels praktisch simultan erfolgen (Soechting & Lacquaniti, 1981). Zudem ist
bei der Anndherung an das Ziel die Winkelgeschwindigkeit dieser beiden Gelenkwinkel fast
linear gekoppelt (Abbildung 13, B und C). In der Tat ist diese Synergie bei den Patienten mit
Abweichungen der Trgektorie stark gestort (Abbildung 13, E und F). Eine Quantifizierung
dieses Defizits erfolgte durch die Berechnung des Korrelationskoeffizienten zwischen der
Schulter-Elevation und dem Ellenbogenwinkel (vgl. 2.2.4), die Ergebnisse finden sich
ebenfallsin Tabelle 9.

Uberraschenderweise zeigen lediglich der am schwersten betroffene Patient N.I.
kontralésionell sowie die Patientin H.O., die bisher eher Uberdurchschnittliche Ergebnisse in
der Quantifizierung der Greifbewegungen aufwies, deutliche Abweichungen in diesem
Parameter. Eine teilweise Erklarung fur dieses Phdnomen liefert Abbildung 14. Betrachtet
man die Werte des Pfadlangenverhdtnisses und der Gelenkkopplung der Patienten im
Vergleich zu denen der Normal personen, so zeigt sich, dal3 die Gelenkkopplung bereits fir die
Normalpersonen eine hohe Variabilitdt aufweist. Die Kopplung der Patienten mit
pathologischer Handtrajekorie (N.I., P.F. und K.O.) gehen zwar mit einer schlechteren
Gelenkkopplung enher, diese Uberschreitet jedoch nicht den Wertebereich der
Normal personen.
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Abbildung 13: Trajektorie und Gelenksynergie bei einer Normalperson (obere Reihe) und dem Patienten
P.F. (untere Reihe)

A,D: Trajektorie der Hand in der x-z-Ebene. B,E: Synergie der Schulter- und Ellenbogenwinkel. C,F:
Synergie der Geschwindigkeit der Schulter- und Ellenbogenwinkel (modifiziert veréffentlicht in (Binkofski
et al., 1998a)).
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Abbildung 14: Abhangigkeit der Linearitét der Trajektorie und der Gelenkkopplung.

Dargestellt sind die jeweiligen Mittelwerte der Parameter PLV und SEK beider Hande der Normal personen und
der Patienten. Die gestrichelten horizontalen und vertikalen Linien markieren den Wertebereich der Normal-
personen, pathologische Werte der Patienten sind entsprechend namentlich zugeordnet.
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Eine weitere mogliche Quantifizierung des pathologischen Verhatens ergibt sich Uber die
Streuung der Parameter. Abbildung 13 zeigt, dald nicht nur die einzelnen Tragektorien und
Gelenkkopplungen unterschiedlich von denen der Normalpersonen sind, zudem besteht auch
zwischen den einzelnen Versuchen eine hohere Varianz. Auch hier ist nicht klar, ob diese
Varianz an sich pathologisch, oder nur ein Effekt einer ,erweiterten Skaa der
Abweichungsparameter ist. Nahere Einsicht in diese Problemstellung liefert die Abbildung
15. Hier ist die Varianz des Pfadlangenverhdltnisses gegen den Mittelwert aufgetragen. Es
findet sich ein nahezu linearer Zusammenhang zwischen diesen beiden GrofRen - sowohl fur
die Normalpersonen as auch fur die Patienten. Somit scheint die erhoht erscheinende
Variabilitét der Trajektorie kein pathologischer Befund per se zu sein.

Zusammenfassend finden sich somit im Bereich der Transportkomponente fir die
Patienten N.I. beidseits und fir die Patienten P.F. und K.O. (jewells kontra&sionell) klar
pathologische Traektorien. Ob diese gestorte Trajektorien Ursache oder Wirkung von
gestorten Gelenksynergien sind, kann auf der Basis der vorliegenden Daten nicht eindeutig

beurtellt werden.

Pfadlangenverhaltnis: Abhangigkeit Mittelwert - Variabilitat
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Abbildung 15. Abhéangigkeit zwischen Mittelwert und Standardabweichung des Pfadl&ngenverhéltnisses.
Bedeutung der Symbole und Linien wie in Abbildung 14.
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3.1.4 Greifkomponente

Die typischerweise bestimmten kinematischen Parameter zur Beschreibung der
Greifkomponente sind Wert und Zeitpunkt der maximalen Griffapertur, dargestellt in Tabelle
10. Der Maximalwert der Apertur ist bei dem Patienten P.F. beidseits und bel den Patienten
N.l., ENN. und H.O., jewells kontralateral zur L&asion erhoht. Die Zeit bis zur maximalen
Apertur ist alerdings nur bel den beiden erstgenannten Patienten sowie bel dem Patienten

K.R. verlangert.

Dabel zeigt jedoch die visuelle Inspektion des Aperturverlaufes bei mehreren Patienten
Abnormalitéten, die anscheinend durch diese Parameter nicht erfaldt werden. Prominentestes
Defizit ist dabei ein Milverhdtnis zwischen Voreinstellung der Griffapertur (, preshaping’) in
der Beschleunigungsphase und Apertur in der Dezelerationsphase, die typischerweise auch
der maximalen Apertur entspricht (Abbildungen 16 und 17). Dieses Defizit 183t sich jedoch

offensichtlich mit den , klassischen' Parametern nicht beschreiben.

Die Nichterfassung dieses Defizits durch die Standard-Parameter hat im wesentlichen zwel
Grunde: Zum einen bestehen auch bei sorgsamstem Aufbau des Experiments Unterschiede in
der Positionierung der LEDs. Diese Unterschiede haben fur die Daumen- und Zeigefinger-
LEDs den groften Effekt, da die tatsachlich bestimmte Apertur sehr stark von dem Abstand
der LEDs von den Fingerspitzen abhangt. Zum anderen scheinen jedoch auch schon die
Normalpersonen durchaus unterschiedliche Greifstrategien im Sinne eines unterschiedlich
ausgepragten , pre-shaping’ zu verfolgen, die sich im wesentlichen durch die Fingerapertur in
der Beschleunigungsphase unterscheiden. Zur Quantifizierung der beschriebenen Stérung
wurde daher der Parameter ,Aperturdifferenz’ neu eingefiihrt, der sich as Differenz der
Griffapertur in der Dezelerationsphase und der Akzelerationsphase berechnet. Dieser Wert
liefert somit ein Mal3 fir das Ausmal3 des , pre-shaping’ im Vergleich zur maximalen Apertur.
Auch diese Werte sind in Tabelle 10 dargestellt.
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Nr. Pat. Seie MGA TMGA AD
[mm] [s] [mm]
(NP) RI_707 =+ 81 039+ 006 76+ 48
[ 681 = 54 035 __* 0.6 34 79
i/ R| 374 - 021 023___- 047 Z7___- 109
Max L] 333 - 848 021 - 049 38 - 86
Var. R 32 - 147 003 - 0.1 6 - 101
C 22 - 128 003 - __0.08 :
T PF R| 1016 =+ 208 ., 08 = 012 _,. 3L4 = 110 _,.
L[ 95 == 57 .. 042 = 011 .. 102 = 72 _[
2 NI R| 1000 = 141 ., 139 =¥ 027 .. 605 * 135 _J.
L] 786 = 84 037 * 013 . 30 = 65 .
3 KR R 660 = 51 074 * 011 ., 166 * 53 _/
7 ME R[ 799 = 35 029 * 009 05 21 [
L[| 607 = 40 047 = 022 . 45 * 56 .
5 KE R 83 = 47 043 * 006 84 £ 98 _J.
L 571 = 50 048 * 006 46 £ 51 .
6 K. R[ 650 = 54 046 = 0.10 46 88 L
KO. C| 670 £ 110 043t 025 . 99 = 192
EN. R 798 = 101 028 = 008 26 = 76 .
[ 111z = 47 .. 039 =t 004 226 * 103 .
9 MU Rl 390 = 43 032 = 017 L. 01 = 26 .
L 674 = 94 043 =+ 011 . 187 = 86 _.
10__HO. R 919 = 41 025 __* 005 97 * 52
L 994 = 44 ., 030 £ 002 88 £ 59 _.

Tabelle 10: Parameter zur Beschreibung der Greifkomponente der Patienten.
MGA = Maximale Griffapertur. tMGA = Zeit der Maximalen Griffapertur. AD = Aperturdifferenz

Abbildung 16 (néchste Seite oben): : , Stick Figure'-Darstellung der Greifkomponente des rechten Arms
einer Normalperson und eines Patienten mit deutlicher Stérung (P.F.).

Dargestellt sind das Zielobjekt (transparent), die Tragjektorien von Daumen- und Zeigefinger-LED sowie
deren Verbindungslinien in Abstdnden von 20 ms. Zu weiteren Details der Darstellung siehe Abbildung 12
(modifiziert veroffentlicht in (Binkofski et al., 1998a)).

Abbildung 17 (n&chste Seite unten): Aperturformung (obere Reihe) und Geschwindigkeitsprofil der Hand
(untere Reihe) bei einer Normal person, Patienten E.N. und Patientin H.O.

Bei einer Normalperson findet zunéchst in der Beschleunigungsphase der Hand eine Voreinstellung der
Griffapertur statt (einfacher Pfeil), anschlieffend erfolgt eine weitere Fingerdffnung Uber die Objektgrofie
hinaus (doppelter Pfeil), bis dieses gegriffen wird (S). Bei dem Patienten E.N. ist bereits die Voreinstellung
gestort und weist eine hohe Variabilitdt zwischen den einzelnen Versuchen auf. Die maximale Apertur ist -
gemessen an der tatsichlichen Obektgrofie - deutlich vergrof3ert. Das kinematische Muster der Patientin H.O.
entspricht im Wesentlichen dem einer Normalperson. Auf die Bedeutung des Anterioren Intraparietalen
Areals (AIP) wird in Abschnitt 3.2 genauer eingegangen (modifiziert veréffentlicht in (Binkofski et al.,
1998b)).
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Stérung der Aperturformung

/

Normalperson ~_ _ Patient P.F.

Abbildung 16 (Erlauterung siehe vorherige Seite)
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Abbildung 17 (Erlauterung siehe vorherige Seite)
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Der Parameter , Apertur-Differenz' an sich zeigt ein sehr heterogenes Verhaten. Fir die
Patienten P.F. und K.E. ist er beidseits, fur die Patienten N.I., K.R., K.l., K.O. und H.O.
kontralateral zur Lasion erhdht. Bei dem Patienten M.E. findet er sich kontralateral zur Lasion
erniedrigt, bei den Patienten E.N. und M.U. liegt er kontralatera zur Lason Uber und
ipsilateral zur Lésion unter dem Normbereich. Es ist jedoch zu beachten, dal3 auch diese
Parameter am besten eine individuelle Greifstrategie widerspiegelt und eine hohe inter-
individuelle Streuung aufweist. Ein Vergleich der jeweiligen Parameter beider Hande einer
Person zeigt jedoch, dal? die intra-individuelle Streuung sehr gering ist . Somit liefert dieser

Parameter quasi eine Normierung des individuellen Greifverhaltens .

Die Patienten mit Storungen der Aperturformation hingegen zeigen eine deutliche
Abweichung des Parameters zur kontraldsionalen Seite hin (Abbildung 18). Dies betrifft
alerdings lediglich die Patienten P.F., N.I., E.N., M.U., bei den Patienten M.E., K.E. und
H.O. ist die Kopplung zwischen rechter und linker Greifkomponente erhalten. Da fur diese
Art der Beurteilung des distalen Defizits Ableitungen beider Hande verglichen werden
muissen, kann das Greifdefizit der drei Patienten K.R., K.I. und K.O., von denen nur

Ableitungen einer Korperseite vorliegen, auf diese Weise nicht beschrieben werden.

Ahnlich wie bei der Beurteilung der Transportkomponente stellt sich die Frage, ob die
Variabilitét der Aperturdifferenz  ein  unabhéngiges Mall fur ene Stérung der
Greifkomponente darstellt. Dies illustriert Abbildung 19. Anders as bei der Verlangerung des
Handpfades zeigt sich hier, dal3 die Variabilitét der Aperturdifferenz weitgehend unabhangig
von dem Wert des Parameters an sich ist. Besonders deutlich wird dies bei dem Patienten
K.O., dessen Werte fir maximale Apertur und Aperturdifferenz vollig im Normbereich
liegen, dessen Streuung aber weit Uber der aller anderen Normalpersonen und auch Patienten
liegt. Auf der Basis dieses Befundes mui® auch das Greifverhaten des Patienten K.O. as
pathologisch klassifiziert werden, obwohl aufgrund der einseitigen Ableitung kein

Seitenvergleich fur den Parameter Aperturdifferenz moéglich ist.
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Aperturdifferenz im Seitenvergleich
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Abbildung 18: Aperturdifferenz im Seitenvergleich.
Dargestellt sind die Mittelwerte des Parameters , Aperturdifferenz' der einzelnen Normalpersonen und der
Patienten, wobei Werte der rechten und der linken Hand einander zugeordnet sind.
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Abbildung 19: Abhangigkeit zwischen Mittelwert und Standardabweichung der Aperturdifferenz
Bedeutung der Symbole und Linien wiein Abbildung 14.

3.1.5 Proximal-distale Kopplung

70

Kennzeichen der im vorherigen Abschnitt beschriebenen Defizite in der Greifkomponente

ist eine mangelhafte Einstellung der Fingerapertur auf die Zielgrofée. Es kann jedoch sein, dal3

trotz einer fehlerhaften Einstellung der maximalen Fingerapertur der zeitliche Ablauf im

Rahmen des Greifvorgangs erhalten ist. Dieser ist bel Normalpersonen (vgl. 3.1.1)

gekennzeichnet durch ein langsames Offnen der Finger aus der Ruhestellung heraus, bis bei

ca. 60-70 % der Bewegungszeit bzw. bei etwa 60-80 % der zurlickgelegten Wegstrecke das

Maximum erreicht ist und die Finger zum Ergreifen des Objektes wieder geschlossen werden.

Zur Quantifizierung dieses Ablaufes wurde im folgenden sowohl die relative Zeit als auch die

relative Pfad-L &nge bestimmt, bei der die maximale Apertur erreicht wurde.
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Nr. Pat. Seite rtMGA rpPMGA

% []

(NP) R 723 £ 9.7 0.78 = 0.11

L 57.0 % 9.1 0.62 + 0.11

Min/ R 578 - 76.7 0.59 - 0.87

Max L 36.6 - 75.6 0.28 - 0.88

Var R 6.3 - 16.2 0.03 - 0.25

L 4.7 - 15.3 0.04 - 0.21
1 P.F. R 70.7 £ 115 0.92 = 0.05 - /-

L 62.0 + 11.6 0.81 + 0.15

2 N.I. R 253 = 7.9 /- 0.63 = 0.07

L 398 = 18.1 /- 055 = 0.23
3 K.R. R 787 + 92  _ . 0.93 + 0.04 _,.
4 ME. R 3BT = 96 . 037 = 019 /.
C 591 = 277 | 068 * 033 .

5 K.E. R 62.0 =+ 8.1 0.80 =+ 0.09

L 58.1 =+ 5.1 0.78 * 0.06

6 K.I. R 771 £ 7.4 - /- 0.79 = 0.03
7 K.O. L 29.0 £ 137 = 050 # 029 —.
8 E.N. R 685 =+ 18.8 - 0.74 = 0.27 --
L 850 = 41 091 * 0.03 _,
9 M.U. R 557 = 295 L 0.60 = 0.41 --
L 744 + 10.5 0.90 = 0.06 - /-

10 H.O. R 749 + 12.8 0.79 + 0.18

L 724 £ 3.7 0.82 = 0.05

Tabelle 11: Parameter zur Beschreibung der proximal-distalen Kopplung der Patienten.
rMGA = relative Zeit der maximalen Griffapertur. rpMGA = relative Pfadlange zum Zeitpunkt der maximalen

Griffapertur.

Es zeigt sich tatsachlich, dal3 Stérungen der proximal-distalen Kopplung unabhangig von
Defiziten in der Greifkomponente auftreten kénnen (Abbildung 20). So zeigt der Pat. P.F.

eine (im Rahmen der gestorten Transportkomponente) intakte Kopplung, obwohl der

Maximalwert der Apertur

im Vergleich zum ,pre-shaping’ deutlich zu grol3 ist.

Demgegentiber zeigt der Pat. N.I. neben einer im Seitenvergleich kontraldsionell erhéhten

Aperturdifferenz auch eine ausgepragte Storung der proximal-distalen Kopplung. Bel ihm

wird der Maximalwert der Apertur vollig unabhéngig von dem zeitlichen und réumlichen

Verlauf der Handbewegung erreicht.
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Abbildung 20: Proximal-distale Kopplung fur die Patienten P.F. und N.I.

Dargestellt ist jeweils die normalisierte Apertur gegen die normalisierte Pfadlange. Eine normalisierte
Pfadlange von 0 markiert den Start-, eine von 1 den Ziel punkt.
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3.1.6 Zusammenfassung der kinematischen Analyse

Zusammenfassend mui3 festgestellt werden, dal3 viele der ,klassischen® Parameter nicht
geeignet zu sein scheinen, zuverldssig physiologisches von pathologischem Verhalten zu
trennen. Dies betrifft beispielsweise Zeitpunkt und Maximawert der Handgeschwindigkeit
oder der Griffapertur. Erst durch eine detaillierte Analyse mit individueller Betrachtung der
Trajektorien der einzelnen Patienten lassen sich eindeutigere Trends erkennen und Parameter
definieren, die spezifisch fur die festgestellten Defizite sind. Fir den Bereich der
Transportkomponente scheint das Pfadlangenverhéltnis bzw. dessen Variabilitdt ein relativ
robustes und zuverléssiges Mald fir eine Stérung dieser Komponente zu sein. Die
Greifkomponente erscheint schwieriger zu klassifizieren. Hier zeichnet sich die Betrachtung
der Aperturdifferenz im Seitenvergleich als deutlichstes Merkmal pathologischen Verhatens
heraus. Die Betrachtung im Seitenvergleich erlaubt allerdings keine getrennte Beurteilung der
beiden Seiten und ist bei den Patienten mit unilateralen Ableitungen nicht méglich. Im
Unterschied zum Pfadléngenverhdltnis scheint jedoch die Betrachtung der Variabilitét der
Aperturdifferenz zusétzliche Informationen zu liefern. Fir die Beurteilung der proximal-
distalen Kopplung schliefdlich scheint die Betrachtung der normierten Pfadlange zum
Zeitpunkt der maximalen Apertur sinnvoll.

Fir ale Parameter scheint zudem das Uberschreiten der Wertebereiches des
Normal personerkollektivs tendentiell eher zu friih pathologische Befunde zu erbringen, da
dieses Kriterium nicht das Ausmald der natirlichen Streuung innerhalb des Kollektivs
berticksichtigt. Hier wére sicherlich ein statistisches Verfahren wiinschenswert, welches aber -
wie unter 2.4.7 ausgefuhrt - bel der groflen Zahl auszufihrender Vergleiche keine
verwertbaren Aussagen erwarten 183t. Aus diesem Grunde sollte bei der Beurteilung von
Uberschreitungen des Normalpersonenbereiches immer auch das Ausmal? der Abweichung
betrachtet werden, auch wenn dieses VVorgehen wieder ein gewisses Mal3 an Willkir in diese

sonst sehr exakt angelegte Studie bringt.

Unter Berlicksichtigung dieser Uberlegungen lassen sich die Defizite der Patienten

vereinfacht wie in Tabelle 12 dargestellt charakterisieren:
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Nr Pat. Hand. La&s. | Bewegungss Transport- Gref- Proximal-
zeit komponente komponente distale
K opplung

1 P.F. R dom bds - kontra t kontra
2 N.I. R dom bds - beidseits £ kontra f kontra f
3 KR R dom | kontra - ()
4 M.E. R dom kontra - kontra £
5 K.E. R dom
6 K.I. R dom ()
7 K.O. L dom kontra* - kontra* £ kontra* £ kontra* 1
8 E.N. R ndom kontra
9 M.U. R ndom kontra ™ kontra

10 H.O. R ndom bds ™

Tabelle 12: Zusammenfassung der kinematischen Befunde der Patienten.

Hénd. = Handigkeit. Las. = Seite der Lasion: dom = dominante Hemisphédre, ndom = nicht dominante
Hemisphére. ipsi = nur ipsilateral zur Lasion; kontra = nur kontralateral zur Lasion; kontra* = kontralateral zur
Lasion (ipsilaterale Daten liegen nicht vor); bds = beidseits; - = erhéht; ~ = erniedrigt; T = gestort; (-) = bel
einseitiger Ableitung nicht eindeutig beurteilbar

Esist adso festzustellen, dal? Defizite in den Bereichen Transportkomponente, Greifkompo-
nente und proximal-distale Kopplung unabhdngig voneinander auftreten kdnnen. In unserem
Patientenkollektiv zeigen sich dabei die folgenden gegenseitigen Abhangigkeiten:

1. Storungen der Transportkomponente sind nur nach L&sionen der dominanten Hemisphére
zu beobachten.

2. Diese Storungen sind meist kontralateral zur Lasion, bei extremer Ausprdgung des
Defizits auch beidseits.

3. Storungen der Greifkomponente sind sowohl nach Léasionen der dominanten als auch der
nicht dominanten Hemisphére zu beobachten.

4. Storungen der Greifkomponente sind bel Lasionen der dominanten Hemisphére (in
diesem Kollektiv) immer mit Storungen der Transportkomponente assoziiert. Bei
Lésionen der nicht dominanten Hemisphére kdnnen sie auch unabhangig von Stérungen
der Transportkomponente auftreten.

5. Eine Stérung der proximal-distalen Kopplung kann unabhangig von einer Stérung des
,pre-shapings’ der Aperturformung auftreten.

6. Diese Storung kann auch bel intakter Organisation sowohl der Transport- als auch der
Greifkomponente auftreten.

7. Eine verlangerte Bewegungszeit (mit einem verringerten Symmetriekoeffizienten) scheint
ein sendtiver, aber hochgradig unspezifischer Parameter fir eine Stérung der

Greifbewegung unterschiedlichster Natur zu sein
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3.2 Lasionsanalyse

3.2.1 Prinzipielles Vorgehen

Nachdem in Abschnitt 3.1 separat die Bewegungsdefizite der einzelnen Patienten etabliert
werden konnten, erfolgt in diesem Abschnitt ein Vergleich der entsprechenden Lé&sionen.
Getrennt fur die Transport- und die Greifkomponente werden dabei jewells zwel
Patientengruppen gebildet. Die eine Gruppe bilden die Patienten mit (sicheren) Defiziten in
diesem Bereich, die andere Gruppe die Patienten ohne ein entsprechendes Defizit. Die (stan-
dardisierten) Lasionen beider Patientengruppen werden dann in einem Satz von Hirnschnitten
Uberlagert. Sollte es einzelne zerebrale Strukturen geben, die fur die betreffende Funktion
relevant sind, so sollten diese (im ldealfall) bei alen Patienten mit Defiziten in diesem

Bereich betroffen sein, bei den Patienten ohne Defizite aber ausgespart sein.

Vor allem aufgrund der in der Einleitung beschriebenen tierexperimentellen Befunde (1.4)
zur Bedeutung der anatomischen Struktur des Intraparietalen Sulcus (IPS) ist dieser

nachfolgend in allen Hirnschnitten ausgewiesen und berticksichtigt.

3.2.2 Transportkomponente

Eindeutige Defizite in der Transportkomponente zeigten lediglich die Patienten P.F., N.I.
und K.O., alle anderen Patienten waren hier unauffalig. Die entsprechende Uberlagerung der
Lasionen ist in Abbildung 21 dargestellt. Hierbei wurde die Lésion des rechtshemisphérisch
geschadigten Linkshanders K.O. auf die linke Hemisphére gespiegelt.

Als gemeinsam affizierte Struktur der Patienten mit defizitérer Transportkomponente stellt
sich in dieser Darstellung der mittlere Tell der Intraparietalen Sulcus der dominanten
Hemisphéare heraus. Genau diese Struktur ist bel alen sieben anderen Patienten mit

unauffalliger Transportkomponente klar ausgespart.
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Abbildung 21: Uberlappungszonen der Lasionen der Patienten mit (obere Reihe) und ohne (untere Reihe)
Storung der Transportkomponente auf der Basis des Matsui-Hirano-Atlas (Matsui & Hirano, 1978).

Die verschiedenen Graustufen kodieren den Anteil der Patienten in derjeweiligen Patientengruppe, bei denen die
enstprechende Struktur betroffenist. CS = Sulcus centralis, IPS = Sulcusintraparietalis.

3.2.3 Greifkomponente

Defizite in der Greifkomponente sind sowohl nach Lasionen der dominanten als auch der
nicht-dominanten Hemisphére zu beobachten. Klar pathologisch sind dabei die Patienten P.F.,
N.l., K.O.,, ENN. und M.U. jeweils kontralateral zur Lé&sion, as sicher normal sind die
Patienten M.E., K.E., und H.O. zu werten. Bel den Patienten K.R. und K.I. ist aufgrund der
nur einseitig vorliegenden Ableitung keine sichere Aussage zu treffen, daher wurden diese

beiden Patienten in der folgenden Analyse nicht berlicksichtigt.
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Die entsprechende Uberlappungszonen der Lasionen findet sich in Abbildung 22, wobei
ale Lasionen auf die linke Hemisphére gespiegelt wurden. Als gemeinsam affizierte Struktur
der betroffenen Patienten findet sich wieder der Intraparietale Sulcus, nun aber deutlich mehr
anterior und ventral gelegene Antelle. Insbesondere sind nun in der Gruppe der Patienten mit
unauffélliger Greifkomponente die anterioren und ventralen Teile ausgespart, die noch bei

einigen Patienten mit unauffaliger Transportkomponente mit in die L&sion einbezogen war.

Bel der Beurteilung dieses Summationsplots ist wiederum zu beriicksichtigen, dal3 zwar
eine Storung der Greifkomponente auch bel einer intakten Transportkomponente auftreten
kann, die umgekehrte Beziehung aber nicht gilt: Stérungen der Transportkomponente konnen

nicht ohne Beeintréchtigung der Greifkomponente einhergehen.

IPS IPs
IPS IPS IPS PS

Abbildung 22: Uberlappungszonen der Lé&sionen der Patienten mit (obere Reihe) und ohne (unterer Reihe)
Beeintrachtigung der Greifkomponente.
Darstellung wie in Abbildung 21. Rechtshemisphérische L&sionen wurden auf die linke Hemisphare gespiegelt.
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4 Diskussion

4.1 Charakteristika der Greifbewegungen von Normalpersonen

Das in der vorliegenden Studie untersuchte Paradigma von Greifen nach einem stationéren
Objekten ist in Normalpersonen bereits ausfihrlich voruntersucht, wobei unsere Beschreibung
des Greifverhaltens von Normalpersonen den in der Literatur etablierten Beobachtungen
entspricht (Jeannerod, 1984, 1988; Jeannerod et al., 1995; Paulignan & Jeannerod, 1996).
Daher konnte eigentlich nicht erwartet werden, dal3 im Rahmen dieser Studie bereits aus den
Daten der Normalpersonen neue Erkenntnisse Uber die Organisation des Greifverhaltens
gewonnen werden konnten. Eine Ausnahme bildet dabel die Analyse des Parameters Apertur-
Differenz, speziell im Seitenvergleich beider Hande einer Person. Dieser Wert wies schon in
Normalpersonen eine hohe inter-individuelle Variabilitdt auf, zeigte sich allerdings intra-

individuell (also im Vergleich der beiden Hande einer Person) als hochgradig gekoppelt.

Ein &hnlicher Befund ergab sich bei der in der Neurologischen Klinik der Heinrich-Heine-
Universitdt Dusseldorf durchgefihrten Studie zum Greifen nach Objekten in verschiedenen
Orientierungen in der Tischebene (Meermagen et al., 1995; Dohle et a., 1995d). Einer der
beiden zur Beschreibung des Greifverhaltens verwandten Parameter, der Umschlagwinkel, ab
dem eine andere Greifstrategie gewahlt wurde, zeigte ebenfalls eine extreme inter-individuelle
Variabilitdt. Auch hier zeigte sich alerdings das Verhalten beider Hande der Normal personen

hochgradig korreliert.

Eine mogliche Erklarung fir dieses Verhadten liefern jingste Bildgebungsstudien zur
zerebralen Organisation der Greifkomponente. Hierbei fand sich - abhéngig von der kon-
kreten experimentellen Bedingungen - als gemeinsamer Befund eine spezifische Aktivierung
in verschiedenen Arealen des PPC (Faillenot et al., 1997; Binkofski et al., 1998b; Ehrsson et
al., 2000). In allen drei Studien wurden nur Bewegungen der rechten Hand untersucht, die
eine linkshemisphérische Aktivierung des PPC zeigten. In zwei der drei Studien fand sich
aber auch rechtshemispérisch, also ipsilateral zur Bewegung, eine spiegelbildliiche
Aktivierung, die jedoch geringer as das kontralaterale Pendant ausgepragt war (Binkofski et
al., 1998b; Ehrsson et al., 2000). Ein mdgliches Erklarungsmodell fir die oben beschriebene
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Beobachtung der hohen intra-individuellen Kopplung beider Hande einer Person kénnte somit
darin zu suchen sein, da3 die Greifkomponente im PPC bilateral représentiert ist. Die
Strategie bei der Ausfihrung einer Greifbewegung wird dann durch ene intensive
Kommunikation der Zentren beider Hemispharen festgelegt, auch wenn die aktuelle
Bewegungsausfihrung dann im wesentlichen nur durch die jewells zur Bewegung

kontralaterale Hemisphére erfolgt.

4.2 Prinzipien der kinematischen Analyse in Patienten

Die vorliegende Studie zeigt, dal3 die Analyse von Bewegungen in Patienten mit fokaen
kortikalen Lasionen nicht einfach unter Anwendung der fir Normalpersonen etablierten
Verfahren erfolgen kann. Die in diesen Studien verwandten Parameter sind auf die
Beschreibung von stereotyp ausgefihrten Greifbewegungen ausgelegt, die dem
vorbeschriebenen Muster geniigen. Sie eignen sich aber nicht dazu, spezifische Defizite von
Patienten aufzuzeigen. Die beiden Parameter, die in der vorliegenden Studie pathologisches
Verhalten am Zuverldssigsten charakterisieren, sind das Pfadlangenverhédltnis fir die
Transportkomponente und die Aperturdifferenz fir die Greifkomponente. Beide Parameter
waren bisher in der Literatur noch nicht beschrieben und stellen origindre Neuentwicklungen
fur die vorliegende Studie dar. Die Analyse in der vorliegenden Form wurde jedoch erst
ermdglicht durch das Analyse-Programms Diagnose, das die Implementierung neuer

Parameter problemlos ermdglicht.

Darliber hinaus zeigt die vorliegende Studie einen differenten Ansatz zur Durchfiihrung
von Patienterstudien auf. Bisher wurde meist versucht, moglichss homogene
Patientengruppen zu bilden und die Resultate ihrer Testung mit dem eines
Normalpersonenkollektivs zu vergleichen. Schon vom Ansatz her ist klar, dald diese
Gruppierung von Patienten nur mit wenigen homogenen Krankheitsbildern (z.B. Hemiparese,
einseitig hemisphérische Lasionen oder Morbus Parkinson) gelingen kann. Demgegeniber
wird in der vorliegenden Studie ein anderer Ansatz verfolgt. An einer Gruppe von Patienten
mit umschriebenen L&sionen konnte gezeigt werden, dal? es mittels adaquater Verfahren der
Bewegungsanalyse maoglich ist, Untergruppen zu bilden, die lediglich in bestimmten

Aspekten ihrer Bewegung Defizite aufweisen. In einem zweiten Schritt ist es dann gelungen,
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diese unterschiedlichen Storungsmuster zu wohl definierten zerebralen Strukturen in
Beziehung zu setzen. Nachdem dieser Ansatz in der Vergangenheit bereits fir die
Organisation manipulativer Bewegungen im parietalen Kortex erfolgreich angewandt werden
konnte (Pause & Freund, 1989; Kunesch et al., 1995), konnte er im Rahmen der vorliegenden
Studie erstmals auch auf Greifbewegungen tbertragen werden.

4.3 Storungen der Greifbewegung bei Patienten mit Lasionen des
Parietalen Kortex

Der klinische Hauptbefund der vorgestellten Studie ist die getrennte Etablierung von
Defiziten der Transport- und der Greifkomponente in Abhangigkeit von wohldefinierten,
distinkten L&siond okalisationen.

Ein Stérung der Transportkomponente wurde in dieser Studie nur nach Lasion der
dominanten Hemisphdre beobachtet. Die Bewegungen der ipsiladsionellen Seite dieser
Patienten waren dabei - mit Ausnahme des am schwersten betroffenen Patienten N.I. -
unauffallig. Andererseits konnen anscheinend selbst ausgedehnte rechtshemisphéarische
Lasionen wie die der Patienten E.N. und M.U. (vergleiche hierzu die Lasionsdarstellungen auf
Seite 29) ohne nachweisbares Defizit in der Transportkomponente - selbst in der zur Lasion
kontralateralen Hand - verkraftet werden. Dieser Befund ist gut vereinbar mit einer Dominanz
der linken Hemisphéare fur die Bewegung proximaler Muskelgruppen beider Korperseiten, die
aus Lasionsstudien abgleitet worden ist (MUller et al., 1991). Zudem steht dieser Befund im
Einklang mit Beobachtung an , Split-Brain‘-Patienten Uber das Vorhandensein ipsilateraer
Projektionen fUr die visuomotorische Koordination ausschliefdich in der linken, dominanten
Hemisphére (DiStefano & Salvadori, 1998).

Inwieweit die gestorte Kopplung der Schulter- und Ellenbogen-Winkel dabel Ursache oder
Epiphédnomen der Stérung der Transportkomponente ist, 18% sich auf der Basis der
vorliegenden Daten nicht sicher beurtellen. Bei der Durchsicht der Literatur ist alerdings
aufféllig, dal3 der Befund einer Storung der Gelenkssynergie zwischen Schulter- und
Ellenbogenwinkel nicht nur in apraktischen Patienten mit parietalen Lasionen erhoben wurde
(Poizner et a., 1995). Vielmehr wurde er beispielsweise auch as Charakteristikum fir
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Armbewegungen bel Patienten mit einer Hemiparese (Levin, 1996; Cirstea & Levin, 2000;
Beer et a., 2000) oder Deafferentierung (Sainburg et al., 1993; Ghez & Sainburg, 1995)
beschrieben. Dabei ist zu berticksichtigen, dal3 die Linearitdt der Handtrajektorie und die
Kopplung der Gelenkwinkel schon aus biomechanischen Grinden nicht unabhéngig
voneinander variiert werden konnen, sondern sich gegenseitig bedingen. Eine stérker
gekrimmte Trajektorie ist daher zwangdaufig mit ener ,Entkopplung’ der beiden
Gelenkwinkel verbunden - und umgekehrt. Auf der Basis dieser Uberlegungen sollte daher
die in dieser Studie beschriebene Storung der Gelenksynergie wohl eher nicht as

eigenstandiger Befund gewertet werden.

In unserer Studie lief3 sich zudem an einem linkshandigen Patienten ein vergleichbarer
Befund der Stérung der Transportkomponente bei einer rechtshemisphérischen Lésion zeigen.
Waéhrend die Bedeutung der linken Hemisphéare fUr die Organisation der Motorik in
Rechtshandern gut etabliert ist, ist unklar, ob bel Linkshdndern einfach die Kompetenzen
beider Hemispharen vertauscht sind oder ob eine grundlegend andere Organisation der
Motorik vorliegt (Heilman et a., 2000). Das von uns registrierte StOrungsmuster des
rechtshemisphérisch geschadigten Linkshanders zeigt allerdings exakt die gleiche
Charakteristik wie das der linkshemisphérisch geschadigten Rechtshander.

Im Gegensatz zu Stérungen der Transportkomponente scheinen Stérungen der
Greifkomponente bilateral auftreten zu konnen. Speziell in zwei der drei rechtsparietal
geschadigten Rechtshander fand sich ein Greifdefizit kontralateral zur Lasion bel vollstandig
normaler Transportkomponente. Eine Dissoziation dieser Art war zuvor aus Experimenten in
nicht-humanen Primaten bekannt (Brinkman & Kuypers, 1972, 1973; Gallese et al., 1994),
wobei diese Dissoziation nicht nur auf eine unterschiedliche kortikale Représentation, sondern
auch auf auf eine unterschiedliche Ausprégung bilateraler Projektionen auf der Ebene des
Mesenzephalons und der Formatio reticularis zurlckgefiihrt werden kann (Haaxma &
Kuypers, 1975; Galea & Darian-Smith, 1995).

Beim Menschen entspricht dies der Beobachtung, dal3 Defizite in der Feinmotorik selbst
nach ausgedehnten Lasionen oder Hemispharektomien streng kontraldsional zu beobachten
snd (Mdller et al., 1991). Auch korreliert dies gut mit den Befunden einer Studie von
Hermsdorfer und Mitarbeitern (Hermsdorfer et al., 1999b). In seiner Arbeit fand er die
Fahigkeit, die maximale Apertur mit der Grofe des Greifobjekts zu skalieren, sowohl nach
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rechts- als auch nach linkshemisphérischen Lasionen auf der Seite ispilateral zur Lasion
erhaten. Diese Befunde konne somit as weitere Evidenz fir die unter 4.1 erlauterte

Hypothese einer bilateralen Représentation der Greifkomponente interpretiert werden.

Die Befunde der rechtshemisphérisch geschadigten Patienten mit gestOrter
Greifkomponente bei intakter Transportkomponente (Patienten E.N. und M.U.) belegen, dai3
diese beiden Komponenten zerebra als separate Entitdten représentiert sind. Der
Umkehrbefund einer ungestorten Greifkomponente bei gestorter Transportkomponente ist
naturgemal® schwieriger zu erbringen, da eine verénderte Relation zwischen Hand- und
Zielposition nattrlich auch Ruckwirkungen auf die Formung der Griffapertur hat. Somit
bleibt unklar, ob die Assoziation von Defiziten in der Greifkomponente mit denen in der
Transportkomponente nach Lésionen der dominanten Hemisphére funktionell bedingt ist oder
aber beispielsweise Ausdruck einer gemeinsamen Reprasentation beider Komponenten in der

dominanten Hemisphére ist.

Als weiterer Befund ist in den vorliegenden Daten zu beobachten, dal3 bei dem links-
hemisphérisch geschédigten Patienten M.E. (nach den hier etablierten Mal3stében) sowohl die
Transport- as auch die Greifkomponente nicht pathologisch sind, er aber klar pathologische
Werte fir die proximal-distale Interaktion hat. Die Vorverlegung des Zeitpunkts der
maximalen Apertur auf ca. 35 % der Bewegungszeit bzw. Lange der normierten Traektorie
(gegeniber ca. 75 % bel den Normapersonen) bei nicht erhdhter Variabilitdt dieses
Parameters ist eventuell in Zusammenhang mit den Befunden einer Studie von Kudoh und
Mitarbeitern zu sehen (Kudoh et al., 1997). In ihrer Analyse der Variabilitét der Greif- und
der Transportkomponente kamen sie zu dem Schluf3, dal3 die Greifkomponente in zwei Phasen
organisiert sei. Die erste Phase betréfe die Offnung der Griffapertur bis zu ihrem Maximum,
die zweite Phase den SchluR der Griffapertur bis zum Kontakt mit dem Zielobjekt.
Tatsachlich konnte in ener Studie zum Einflul der taktilen Rickkopplung auf die
Organisation von Greifbewegungen gezeigt werden, dal3 Korrekturen der Apertur jeweils nur
zu Beginn einer dieser zwei Phasen implementiert werden (Kuhlen et al., 1998; Kuhlen,
1998). Auf diesem Hintergrund liefe sich die verfriihte Offnung der Griffapertur speziell bei
dem Patienten M.E. als Implementierung einer kompensatorischen Greifstrategie zu Beginn

der ersten Bewegungsphase interpretieren.
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Gegentber der eindeutig gestorten Handtrgektorie der Patienten mit Lasionen der
dominanten Hemisphére zeigen die rechtshandigen Patienten mit rechtsparietalen Lasionen
durchgehend eine Tendenz zu einer schnelleren Bewegungsausfiihrung mit einer geringeren
Variabilitét, so dal3 die entsprechenden Parameter jeweils am oberen bzw. unteren Ende des
Normal personenbereichs liegen. Dies kann einerseits dadurch bedingt sein, dal3 sich in dieser
Gruppe durchweg relativ junge Patienten finden, deren Bewegungsausfihrung prinzipiell
schneller als die der dlteren Patienten ist. Im Rahmen der natlrlichen Streuung kdnnen diese
Werte teilweise auch die Grenzwerte des Normalpersonenkollektivs tberschreiten. Anderer-
seits finden sich bel diesen Patienten neben einer schnellen Bewegungsausfiihrung teilweise
sogar Trajektorien, die eine geringere Krimmung als die von Normalpersonen aufweisen.
Diese Beobachtung konnte as Hinwels darauf gewertet werden, da3 die naturliche
Krimmung der Traektorien bel Normapersonen auf einer Integration von visueller mit
kindsthetischer Information beruht, die bei diesen Patienten gestért wére. Bel dieser
Betrachtung konnte die ,bessere’ Traektorienausfiihrung der rechtsparietal geschéadigten
Patienten als weiteres Indiz fur die bekannte rechtshemisphére Dominanz fir visuo-raumliche
Aufgaben, speziell der Interpretation visueller Informationen Uber die Trajektorie, gewertet

werden.

4.4 Anatomische Korrelate

Uber eine kinematische Definition von Defiziten in der Transport- und der
Greifkomponente und deren Zuordnung zu L&sionen der dominanten bzw. nicht-dominanten
Hemisphére hinaus gelang in der vorliegenden Studie sogar die Identifikation bestimmter
anatomischer Strukturen in Zusammenhang mit den beschriebenen Defiziten. Stérungen der
Transportkomponente scheinen dabel wesentlich durch Lasionen mit mittleren Abschnitt des
Intraparietalen Sulcus der dominanten Hemisphére verursacht zu sei, bel alen Patienten mit
unauffalliger Transportkomponente ist diese Struktur ausgespart. Dieser Befund steht in guter
Ubereinstimmung mit den in der Einleitung beschriebenen Befunden einer ,Parietal Reach
Region' (PRR) im Intraparietalen Sulcus des Affen (Snyder et al., 1997, 1998, 2000;
Andersen et a., 1998; Batista et a., 1999) sowie der Position der in den Aktivierungsstudien
am Menschen erhaltenen Foci (Grafton et al., 1992; Matsumura et a., 1996; Faillenot et al.,
1997).
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Diese Studien erlaubten jedoch keine Aussagen Uber eine mdgliche Hemispharen-
dominanz: Die Aktivierungsstudien im Menschen wurden samtlich nur fir Bewegungen des
rechten Arms durchgefthrt und bel Primaten ist die Frage einer moglichen hemisphérischen
Spezialisierung an sich noch ungeklart. Die einzigen hierzu weiterfihrenden Daten stammen
aus der Studie von Kertzman und Mitarbeitern, die das Paradigma des Zeigens im peripheren
Gesichtsfeld fur ale vier moglichen Kombinationen von Hand und Hemifeld untersuchten
(Kertzman et al., 1997). Interessanterweise fanden sie zwei relevante Aktivierungen im
rechten SPL - sowohl bei Bewegungen der rechten als auch der linken Hand (vgl. Tabelle 1,
Seite 12). Eine zusétzliche Aktivierung im linken SPL wurde lediglich fir Bewegungen des
rechten Arms berichtet. Diese Befunde stehen klar im Widerspruch zu den Resultaten der hier
dargestellten Léasionsstudie. Auch hier mul3 jedoch der bereits in der Einleitung
angesprochene Aspekt berlicksichtigt werden, dal3 Greifen oder Zeigen im peripheren
Gesichtsfeld mdglicherweise anders as die entsprechende Bewegung mit zentraler Fixation

organisiert ist.

Bel der Storung der Greifkomponente gelingt eine anatomische Korrelation mit mehr
anterioren Teilen des Intraparietalen Sulcus. Dies scheint in gleicher Weise fur die dominante
und die nicht-dominante Hemisphédre zu gelten. Auch dieser Befund steht in Uberraschend
gutem Einklang mit den tierexperimentellen Befunden der Arbeitsgruppe um H. Sakata, die
den anterioren Teil des Intraparietalen Sulcus (AIP) im Affenhirn mit der Kontrolle von
Hand- und Fingerbewegungen assoziieren (Taira et al., 1990; Sakata et al., 1992; Sakata &
Taira, 1994; Gallese et al., 1994; Sakata et al., 1995; Murata et al., 2000).

Diese strenge Analogie zwischen Befunden aus human- und tierexperimentellen Daten
erscheint auf den ersten Blick Uberraschend. Wiein 1.4 ausgefihrt, besteht ein grundlegendes
Problem beim Vergleich der makroanatomisch definierten Struktur des Intraparietalen Sulcus
und den mikroanatomisch definierten Arealen 5, 7, 39 und 40 zwischen dem Menschen und
Rhesusaffen. Auch die Befunde dieser Arbeit belegen nicht notwendigerweise eine strenge
Anaogie zwischen Mensch- und Affenhirn. Insbesondere ist zu beriicksichtigen, dal3 unsere
Ergebnisse auf der Analyse von zerebralen Lasionen beruhen, deren prézise Beschreibung
naturgemald mit einer gewissen Unsicherheit behaftet ist. Die vorliegenden Daten sollten
daher eher in dem Sinne interpretiert werden, dal3 die Steuerungszentren fur die Handfunktion

prinzipiell sehr nahe zu den entsprechenden Arealen des primér sensorischen Kortex liegen,
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um speziell die direkte Integration taktiler Information gewahrleisten zu kdnnen. Andererseits
erfordert die Kontrolle von Armbewegungen die Umsetzung der propriozeptiven Information
Uber die Korperstellung im Raum in das korpereigene Koordinatensystem (Soechting &
Lacquaniti, 1983; Soechting & Terzuolo, 1988; Soechting & Flanders, 1989a, 1989b, 1992,
1993; Flanders et al., 1992). Fir diese Aufgabe scheint dem SPL eine zentrale Rolle
zuzukommen (Lacquaniti et al., 1995; Lacquaniti & Caminiti, 1998; Burnod et al., 1999). Die
in unserer Studie erhaltene Assoziation von Defiziten in der Transportkomponente mit weiter
posterior und dorsal gelegenen Lasionen konnte somit die funktionelle und raumliche
Bedeutung des SPL ,Zwischenstation’ zur Interpretation kinasthetischer Informationen
widerspiegeln.

4.5 Zielgerichtete Bewegungen und Manipulationsbewegungen

Stérungen der Greifkomponente wurden in dieser Studie ausschliefdlich Uber den zeitlichen
Verlauf der Griffapertur charakterisiert, insbesondere das Ausmal des ,pre-shaping’ in
Beziehung auf das zu ergreifende Objekt. Diese Betrachtung erlaubt jedoch keine Aussage

Uber eine moglicherwel se bestehende Storung der Objektmanipul ation.

Die Bedeutung der Hand und der Finger as Manipulationsorgan ist am Besten fir
explorative Bewegungen bei der Identifizierung von Objekten untersucht (Pause et al., 1989;
Pause & Freund, 1989; Kunesch et al., 1989; Seitz et a., 1991; Binkofski et al., 1999a;
1999b; 2001). In kinematischen Studien fanden sich bel Patienten mit mehr posterior
gelegenen Lasionen des PPC Defizite in der Ausfihrung von explorativen Fingerbewegungen,
auch wenn die Sensibilitét primér ungestort war (Pause et a., 1989; Binkofski et al., 2001).
Interessanterweise zeigten sich zielgerichtetete Bewegungen hierbei nur geringgradig
beeintrachtigt (Pause et al., 1989). Diese Dissoziation wird unterstiitz durch Befunde einer
kirzlich veroffentlichten Aktivierungsstudie, in der sich spezifische Aktivierungen bei der
Ausfuhrung explorativer Bewegungen im SPL und im Areal Sl fanden, jedoch nicht im AIP
(Binkofski et al., 1999a). Dies wurde von den Autoren als Beleg dafir interpretiert, dal3 das
Area AIP eine zentrale Schaltstelle fur die Integration taktiler, visueller und kinasthetischer
Information Uber die Hand und die Finger ist, wahrend die spezifische Verarbeitung taktiler

Information im Areal SlI und die Verarbeitung der Hand- und Fingerstellung im SPL



4. Diskussion Seite 78

stattfindet. Zur weiteren Bearbeitung dieser Frage wére eine Vergleich kinematischer Defizite
bei der Ausfiuhrung von Greifbewegungen und bei der Durchfihrung von
Explorationsbewegungen im gleichen Kollektiv von Patienten mit Lasionen des PPC

erforderlich.

4.6 Storung zielgerichteter Bewegungen und Apraxie

Apraxie scheint in diesem Patientenkollektiv unabhéngig von Defiziten in der Transport-
oder Greifkomponente aufzutreten. Die Klassifizierung auf Apraxie erfolgte in dieser Studie
auf der Basis des ,Florida Apraxia Screening Test' (FAST). In diesem erreichten vier
Patienten (P.F., N.I., M.E., K.O.) pathologische Werte. Von diesen vier Patienten zeigten drei
(P.F., N.I., K.O.) in der kinematischen Analyse sowohl eine pathologische Transport- als auch
Greifkomponente, wobei das Defizit der Transportkomponente bei dem Patienten N.I. sogar
beidseits ausgepragt war. Der Patient M.E. alerdings zeigte as einzigen pathologischen
Befund eine verlangerte Bewegungszeit bei einer gestorten proximal-distalen Kopplung. Dies
steht in klarem Widerspruch zu einer kirzlich erschienen Gruppenstudie (Haaland et al.,
1999), die das Auftreten von Apraxie mit einer Stérung basaler visuomotorischer Leistungen
asssoziiert. Auch die as Einzelfall (Sirigu et a., 1995) und im Rahmen einer Gruppenstudie
(Sunderland & Sluman, 2000) publizierte Assoziation von Apraxie mit der Wahl ener
adaguaten Handorientierung bel Greifbewegungen ist auf der Basis unserer Daten eher als

Zufallsbefund ohne Kausalzusammenhang zur Apraxie zu interpretieren.

Gerade die letzten Aspekte belegen erneut die Bedeutung einer préazisen kinematischen
Erfassung des motorischen Defizits fir eine exakte Klassifizierung motorischer Stérungen.
Damit stellt sich auch erneut die Frage, ob auf der Basis derartiger Befunde Analysen auf
Gruppenniveau (z.B. gebildet durch eine pathologischen Apraxietest) tberhaupt noch sinnvoll
sind. Diese Studie stitzt vielmehr das Konzept , motorischer Module' im parietalen Kortex
des Menschen, wonach bestimmte umschriebene Subareal e entscheidend fur die Organisation
bestimmter Aspekte von Motorik sind (Freund, 1987, 1992, 1995). Fokale Hirnlasionen
konnen dann Ausfalle ganz bestimmter motorischer Module verursachen. Der Zusammenhang
dieser Ausfdle mit dem klinisch imponierenden Bild der Apraxie erfordert jedoch noch

weitergehende Analysen.
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4.7 Ausblick

Bel der Anayse der vorliegenden Studie wurden mehrere methodische Einschrénkungen
sichtbar, die in Nachfolgestudien vermieden werden sollten. Eine der grofiten Variablen in
dieser Studie ist der unterschiedliche Abstand des Probanden zum Zielobjekt. Prinzipiell sind
bei Versuchen zur Untersuchung von Greifbewegungen verschiedene Designs vorstellbar. In
der Regel werden feste Abstande zwischen Probandenposition und Zielobjekt gewahlt.
Andererseits ist jedoch die Implementierung der kinematischen GrofRen abhangig von den
biomechanischen Korpermal3en der Patienten, insbesondere der KorpergrofRe. Da die
Anayseverfahren in der vorliegenden Studie unter anderem auf die Kopplung von
Gelenkwinkeln abzielen, ist es durchaus wunschenswert, den Abstand des Ziels zum
Probanden auf die unterschiedliche KorpergrofRe zu skalieren. In der vorgestellten Studie
erfolgte eine grobe Skalierung des Abstands zum Zielobjekt auf die Korpergrofde, alerdings
nicht durch einen exakten mathemati schen Zusammenhang.

Ob die Fahigkeit, eine Bewegung entsprechend des Abstands zum Ziel und der
Objektgrofze zu skalieren, mit den hier dokumentierten Stérungen der Transport- und der
Greifkomponente einhergehen, ist unklar. Zur Beantwortung dieser Frage wére es notwendig,
den entsprechenden Patienten Objekte in verschiedenen GrofRen und Abstéanden zu
présentieren und die Variation der kinematischen Parameter in Abhangigkeit davon zu
analysieren (Hermsdorfer et al., 1999a).

Schliefdlich sollte versucht werden, fir eine derartige Analyse ein moglichst homogenes
Patienterkollektiv beziglich der L&sion zu erhalten. In der vorliegenden Studie finden sich
einerseits Patienten mit tumordsen Veranderungen, bel denen die Bestimmung der prazisen
Ausdehnung der Lasion naturgemal? mit einer bestimmten Unsicherheit behaftet ist. Andere
Patienten wiesen ischdmische L&sionen auf, wobel der zeitliche Abstand zum Ereignis
unterschiedlich war. In beiden Patientengruppen ist eine zum Teil erhebliche Plastizitdt zu
erwarten, die abhangig vom bisherigen Verlauf und vom zeitlichen Abstand zur L&sion ist
(Seitz et al., 1995). Eine relativ homogenen Patientengruppe fir weitergehende Studien
wirden beispielsweise Patienten mit ischdmischen Lasionen mit einem grof3en (> 3 Monate)
Abstand zum Ereignis darstellen, da bei diesen Patienten Erholungs- und Umbauvorgange al's
weitestgehend abgeschlossen zu betrachten sind (Binkofski et al., 1996).
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5 Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Studie war die quantitative Analyse von Defiziten bel der
Ausfihrung von Greifbewegungen von Patienten mit fokalen Lasionen des parietalen Kortex.

Sechs Patienten mit rechts- und 4 Patienten mit linksparietalen L&sionen fuhrten mit beiden

Armen je zehn Greifbewegungen nach einem Schalter von 2 cm Breite durch. Die
Bewegungen der Finger, der Hand und der Arme wurden mit einem dreidimensionalen
Bewegungsmelisystem (Selspot 11) aufgezeichnet. Durch Entwicklung eines entsprechenden
Auswerteprogramms wurden Parameter definiert, die Defizite in der Transportkomponente,
der Greifkomponente, oder in der proximal-distalen Kopplung identifizierten.
Defizite in der Transportkomponente und der proximal-distalen Kopplung waren
ausschliefdich nach L&sionen der dominanten Hemisphére zu beobachten, Defizite in der
Greifkomponente fanden sich jeweils kontraldsionell sowohl nach Lasionen der dominanten
als auch der nicht-dominanten Hemisphére. Das klinische Bild der Apraxie konnte dabel
unabhéngig von allen beschriebenen Defiziten auftreten. Eine Lasionsanalyse zeigte bei allen
Patienten mit Defiziten in der Transportkomponte eine Einbeziehung des mittleren Tells des
Intraparietalen Sulcus der dominanten Hemisphére. Stérungen der Greifkomponente schienen
eher mit Lasionen in mehr anterioren Teilen des Intraparietalen Sulcus beider Hemisphéren
assoziiert zu sein.

Diese Befunde stehen im Einklang mit der auf der Basis neurophysiologischer Befunde
postulierten Hypothese einer getrennten Organisation der Transport- und der
Greifkomponente bei der Durchfiihrung visuell gefuhrter Greifbewegungen, wobei der
Zusammenhang zur Organisation explorativer Bewegungen noch zu kléren ist. Zudem besteht
eine Uberraschend gute Korrelation der Lasondokaisation zu Resultaten aus
tierexperimentellen Studien. Die Ergebnisse unterstiitzen das Konzept , motorischer Module',
nach dem motorische Basisfunktionen in bestimmten zerebralen Arealen kodiert werden und

bel Lasion dieser Aredle separat gestort sein kénnen.
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Abstract

Kinematische Analyse von Greifbewegungen
bei Patienten mit L&sionen des parietalen Kortex
Christian Dohle

Zidl der vorliegenden Studie war die quantitative Analyse von Defiziten bel der Ausfiihrung
von Greifbewegungen von Patienten mit fokalen L&sionen des parietalen Kortex.

Sechs Patienten mit rechts- und vier Patienten mit linksparietalen L&sionen fihrten mit beiden
Armen je zehn Greifbewegungen nach einem Schalter von 2 cm Breite durch. Die
Bewegungen der Finger, der Hand und der Arme wurden mit einem dreidimensionalen
Bewegungsmef3system (Selspot 11) aufgezeichnet. Durch Entwicklung eines entsprechenden
Auswerteprogramms wurden Parameter definiert, die Defizite in der Transportkomponente,
der Greifkomponente, oder in der proximal-distalen Kopplung identifizierten.

Defizite in der Transportkomponente und der proximal-distalen Kopplung waren
ausschliefdich nach Lasionen der dominanten Hemisphére zu beobachten, Defizite in der
Greifkomponente fanden sich jeweils kontraldsionell sowohl nach Lasionen der dominanten
als auch der nicht-dominanten Hemisphére. Das klinische Bild der Apraxie konnte dabel
unabhangig von allen beschriebenen Defiziten auftreten. Eine Lasionsanalyse zeigte bei allen
Patienten mit Defiziten in der Transportkomponente eine Einbeziehung des mittleren Tells
des Intraparietalen Sulcus der dominanten Hemisphare. Storungen der Greifkomponente
schienen eher mit Lasionen in mehr anterioren Teilen des Intraparietalen Sulcus beider
Hemisphéaren assoziiert zu sein.

Diese Befunde stehen im Einklang mit der auf der Basis neurophysiologischer Befunde
postulierten Hypothese einer getrennten Organisation der Transport- und der
Greifkomponente bei der Durchfihrung visuell gefihrter Greifbewegungen, wobe der
Zusammenhang zur Organisation explorativer Bewegungen noch zu kléren ist. Zudem besteht
eine Uberraschend gute Korrelation der Lasondokaisation zu Resultaten aus
tierexperimentellen Studien. Die Ergebnisse unterstiitzen das Konzept , motorischer Module',
nach dem motorische Basisfunktionen in bestimmten zerebralen Arealen kodiert werden und

bei Lésionen dieser Areale separat gestort sein konnen.



