1 DDT: GANGSTORUNGEN (GROL 11-2006)

1.1 Allgemein

e Entwicklung: Fersenaufsatz (2. LJ), Armschwung (4. LJ), Schrittweitenverléngerung bis
15.LJ.

e Gehzyklus: Intervall zwischen 2 gleichen Extremitétenbewegungen (Doppelstandzeit
10%).

» Geschwindigkeitsregulation tUber Schrittweite.

Hugh-Jackson Klassifikation nach neuronalem Niveau:

e Lowest level: Periphere Lasion, Muskel- und Skeletterkrankungen.

e MiddleLevel: Rickenmark, Hirnstamm, Kleinhirn, Basalganglien.

» Highest Level: Kortikal (Bewegungsprogramme) — , Freezing*

Zeichen

e Trendelenburg-Hinken: Abknichen des Beckens zur gesunden Seite — Watschelgang
durch Lahmung der Mm. gluteus medius et minimus oder Hiiftgel enksdysplasie/-luxation.

1.2 Altere Patienten (>65a)

e 30% der >70-jghrigen stiirzen mehr als 1x/Jahr — Sturzkonsequenzen (SHF!).

e Typisch: Unfreiwillig, pl6tzlich, unkontrolliert

RF: Gehilfen, Orthostase, kognitiv, Gangstérung, Muskeltonus, Atrophie.

= latrogen (Medikamente): Benzos, Neuroleptika, Antidepressiva, Antihypertensiva,
Diuretika; insb. bei M ehrfachmedikation.

¢ D: Sturzanamnese, Geh-und-Zahl Test.

At.: Lokomotiv (gestorter Bewegungsablauf), Synkopal (kardiovaskiilar), Extrinsisch

(z.B. Stoh3).

1.3 Kinder

*  Wichtiges pathologisches Zeichen: Asymmetrie.

* Innenrotiertes Gehen: Hiifte (mit Kni€) oder nur Ful3?
= Coxa antetorta (Huftinnenrotation), Pes adductus (Sichelful3stellung),

e Trendelenburg / Duchenne Gangstorung: Watscheln durch Huftabduktor-Insuffizienz
(Beckenschiefstand), bei Kindern meist schmerzfrei.
= Beckengeradstand: Beinlangendifferenz.

e ThomasHandgriff: Huftbeugekontraktur?

e Morbus Perthes (3-9.LJ): Aseptische Knochennekrose mit IR+Abd.-Insuffizienz
(Tredelenburg-Zeichen), Verlauf in Phasen

« Epiphyseolysis capitis femoris (10-15.LJ): RF Adipositas (Uberbelastung), &>,
Knieschmerz, IR+Abd.-Insuffizienz. R6. in 2 Ebenen, ggf. notfallméRige OP
(Osteotomie).

» Achsfehlstellungen: Genu varum (O) pathologisch, Valgus verliert sich meist von selbst.

e Segawa-Syndrom: DOPA-responsive Dystonie
= Hereditér, Beginn 1-9a, beinbetonte asymmetrische Dystonie, L-DOPA als Diagnose

+ Therapie; DD: Zerebralparese, spinale Paralyse.

* Reflexdystrophie: @ Léasion, aber vegeative Symptomatik + Schmerz nach

Bagatelltrauma.

1.4 Angiologische Ursachen

pAVK (arterielle Stenosen)

Claudicatio inter mittens (Fontaine | -1 V), héherer Druck in Beinen als Armen, Schmerz,
kalte FiRe, Schmerzbesserung durch Beine herunter hédngen; KHK?

¢ RF: Adipositas, Diabetes, Hypertonie, Nikaotin, genetisch, Bewegungsmangel.

e D: Inspektion, Pulslosigkeit, Auskultation (Strdmungsgerdusche), Funktionstests
(Ratschow), Sono, Angio.

» DD: Claudatio spinalis (Spinalkanalenge), Claudicatio venosa (Beinvenenthrombose / -
insuffizienz).

Akuter Arterienver schluss (Embolie 80%, Thrombose 20%), Notfall (Ischémietoleranz 4h)!
6P: Pulseless, Pain, Pale, Paresthesia, Paralysis, Prostration (Schock) — Angiografie,
Farbdoppl er-Sono.

Langsam einsetzend: Arteriosklerose, schnell einsetzend: Embolie.
Labor: D-Dimer e (Embolieverdacht).

Thrombangitis obliterans (Morbus Winiwarter-Buerger)

e V.a bel Rauchern auftretende autoimmune Claudicatio der oberen Extremitét
(Thrombophlebitis, Vaskulitis) mit sekundédrem Raynaud-Syndrom.

CVI (Venenklappeninsuffizienz)

Schmer zfr eies Odem, néchtliche Krampfe, Juckreiz; Besserung durch Hochlager n.

e Leitveneninsuffizienz tiefer Venen, Varizen mit blow-out, Stammvarikose der Saphena
magna (Crosse-Klappe).

e Stadium |: Corona phlebectatica (Venenkranz am Fussrand), |I: Purpura jaune d’ocre
(Ha&mosiderin), I11: Ulcuscruris (medial).

Vendse Thrombosen (— einseitige Odeme)

» Phlebothrombose (TVT), Thrombophlebitis (oberflachlich), Varicophlebitis (in Varizen).

- Virchow-Trias: GefalRwandschaden, Strdmungsver langsamung, Hyper koagubilitét.
Klinik: Odem (v.a. abends, Glanzhaut), Uberwarmung, Druckschmerzpunkte (Mayer,
Peyr, Homann), livide Verfarbung, Warnvenen.

» Phlegmasiacoeruladolens (fulminante TVT)

1.5 Myopathien, Myositiden

e Muskelschwéche (Treppensteigen, Tredelen-Watschelgang), Reflexe|, @ sensiblen
Stérungen, CK 1 (>600 U/ml), EMG, Muskelbiopsie.

Distale Myopathie

* Typ Myoshi: Beginn in Fuf¥flexoren (haufiges Fallen!), Dysferlin-Gen-Mutation, CK11.

*  Typ Welander: Beginn in Handmuskulatur.

» Typ Markesberry-Griggs: Befall der US-Extensoren (M. tibialis ant.).

Myotone Dystrophie Typ 1 (DM1, Curshmann-Steinert)

¢ Autosomal-dominant (antizipierend) mit CTG Trinukleotid-Expansion im Myaotonin-
Proteinkinase Gen, héufigste erbl.-degenerative Muskelerkrankung bei Erwachsenen,
3>9.

* EMG: Multiple scharfe Entladungen mit schwankender Amplitude.

« K: Myotonie, Schluckstorung, Katarakt, M yokar dbeteiligung, Hypogonadismus.

AL-Amyolidose

e Ablagerung monoklonaler Ig-Leichtketten bei ~15% der Patienten mit multiplem
Myelom.

» D: Lambda-Leichtketten Paraprotein, Bence-Jones Proteinurie.

* T: Chemotherapie.



Myositiden

* RF Statine (1-5%)

« Dermatomyositis: Erwachsene und Kinder, akut, proximal, geringe Atrophie, Myalgie

« Polymyositis: Erwachsene, subakut, proximal, chronische Atrophie

* EinschluBkdper chen-Myositis: >50a, langsam, proximal + distal.

M yasthenla gravis (cholinerge Synapse), postsynaptisch (AchR|).
Autoimmune Zerstérung der postsynaptischen Acetylcholin-Rezeptoren.
Belastungsabhéngige M uskel schwéche (r epetitive Stimulationen).
D: AchR-Ak, EMG| (MAP-Amplitudenabfall), CT (Tumorausschluss).
Th.: ChE-Hemmer (Pyridostigmin, akut Prostigmin), Immunsupression (Kortisol,
Azathioprin), Thymektomie, Intensivmedizin in Krisen (Ateml&hmung!), Ig,
Plasmapherese.

1.6 Orthopéadie

e Ganghild: Flussig / verlangsamt, kleinschrittig (Parkinson) / raumgreifend, Hilfsmittel,
Schuhwerk.

e Arthrosezeichen: Verschmélerter Gelenkspalt, subchondrale Sklerosierung, Osteophyten,
Gerollzsysten.

Hinken

» Schon-/Schmerzhinken: Arthrose, Ischialgie, Osteomyelitis.

» Versteifungshinken: Perthes, Ankylose.

e Verkurzungshinken: Beinverkirzung, Kontraktur.

e Lahmungshinken: Periphere Parese, Myopathie.

Koxarthrose

« Knorpeldegeneration — Bewegungseinschrénkung, Tredelenburg-Zeichen.

e T:Konservativ (NSAR, KG) — Endoprothese, Korrekturosteotomie.

Gonarthrose

» Achsenfehlstellung der Beine (normal 7°)

e T:Konservativ (NSAR, KG) — Endoprothese, Umstellungsosteotomie.

1.7 Periphere Nervenschaden

* Femordisléhmung: @ Kniestrecken (Treppensteigen!), @ PSR, Schmerz.

e M. gluteus superior: Abduktionsstérung (Nicolau bei fehlerhafter i.m. Injektion),
Watschelgang, @ Reflexausfall, @ Sensibilitétsstérung, @ Schmerz.

* Peronédusl&hmung: Steppergang (Fallfufd), Sensibilitétsstorung, Schmerz, & Reflexausfall.

» Ischiadicuslasion: In den Ful strahlender Lendenschmerz, Ful3- und Zehensenkerldhmung,
ASR|, gestorte Schweil3sekretion.

» Tibialislésion: Schmerz und Parésthesie der Kleinzehen.

Kaudaléghmung (Konus-Kauda Syndrom) — Notfall!

e Lésion der Cauda equina durch LWS-Fx., Diskushernie, Riickenmarkstumoren

e Schlaffe Lahmung mit Schmerzen und Sensibilitétsstorung beider Beine, Blasen-
/M astdar mstérung.

Morton Metatarsalgie

* Neuralgie von Tibialisasten durch Belastung mit Schmerzverstérkung durch Kompression
beim Gehen.

Tarsaltunnel-Syndrom

e Kompression von N. tarsalis unter Ret. musc. flexorum durch Fx, Distorion.

e T: Ruhigstellung, Gewichtsreduktion, LA, Kortison, Spaltung.

1.8 Hypokinesie

e Hypokinesie: Verlangsamte Willkirbewegungen, Tonust, Mitbewegungen.

» Bradykinesie: Verlangsamung aller Bewegungen.

» Akinese: Bewegungslosigkeit.

M orbus Parkinson

e 2von 3: Rigor, Tremor, Akinese. Kleinschrittiger, vorgebeugter Gang mit Start-/Stopp-
Schwierigkeiten.

» Histo: Lewy-Bodies (eosinphile Einschllisse in Neuronen)

« At.: ,Nigro-striatale Degeneration”, beginnend im Hirnstamm (autonome Stérungen).

» Autonome Storungen: Obstipation, kardiovaskuldr, Blasenfunktionsstérung, ED,
Thermoregul ationsstérung, Schlafstérung.

e T: L-DOPA, Dopaminagonisten (Frihstadium), COM-T Hemmer, MAO-B Hemmer,
Amantadin  (NMDA-Antagonist), Anticholinergika (bei  Tremordominanz) —
»Honeymoon-Phase" fir 1-5a. Cave: Kein MCP!

» Spétphase (enges therapeutisches Fenster) mit End-of-dose Akinese, Off-Dystonie und
Peak-Dose / Biphasischer Dyskinesie.

Atypische Parkinson Syndrome (MSA, PSP)

* Geringe L-DOPA Sensibilitét, Friihe nicht-motorische Symptome und Stiirze, Demenz
(PSP) und Stiirze, Augenfunktionsstérung (Blickparese bei PSP), Pyramidenbahnzeichen,
motorische Apraxie (,falsche” Bewegungen, eher symmterische Bewegungsstérung mit
rumpfbetonter Rigiditét, verkirzte Lebenszeit.

1.9 Hyperkinesie

Chorea

¢ Autosomal-dominant vererbt (Risiko fir Nachkommen 50%), Manifestation 30-40a,
juvenile Westphal-Variante (mit Parkinson Syndrom).

+ Rasch, zuckend, ungerichtet, Uberspringen auf andere Korperteile.

Tardive Dyskinesie (repetitiv, stereotyp), Choreaathetose (Dystonie), Ballismus

(schlagende Bewegung der proximalen Extremitéten).

Atrophie in Ncl. caudatus (kognitiv), Putamen (motorisch).

K.: Emotional, kognitiv, motorisch; Miteinander von Chorea und Parkinson mdglich.

Expanding-triplet-repeat mit >40 CAG-repeats ist beweisend (Penetranz = 100%).

Viele DD (Wilson, Medikamente, Infektionen...).

L etal nach ~15-20a durch Aspiration, Infektion, Herzversagen, Orthostase.

Keine kausale Therapie.

1.10 Spinale Ataxie (middle-level) - RM-L asionen

» Hinterstrang (Fasc. cunetaus + gracilis): Ipsilaterale Sensibilitét.

» Seitenstrang (Tr. spinocerebellaris): Propriozeption.

¢ Vorderseitenstrang (Tr. spinothalamicus): Protopathische Sensibilitét (Schmerz,
Temperatur).

» At Akut (Ischéamie, Blutung, Trauma), subakut (Hamatom, Tumor, Drucklasion),
chronisch (MS, metabolisch, degenerativ).

¢ D: MRT (HWS, BWS), LP (Entziindung / MS), BB (Vitamine), @ Biopsie!

* Hohe:
= Sensibler Spiegel: Obere Grenze der epikritischen Sensibilitét (Mamillen Th4, unterer

Rippenbogen Th 7, Bauchnabel Th10).

= Reflexsprung



= Bauchhautreflexe: Obere Etage (Th 6-8), mittlere Etage (Th 8-10), obere Etage (Th 10-
12).
Brown-Séquard Syndrom (inkompletter Querschnitt = RM-Halbseitenl &sion)
e Gekreuzte (dissoziative) Symptomatik mit ipsilateraler Plegie und Sensibilitétsstorung
und kontralateraler Stérung der Schmerz- und Temperaturwahrnehmung.
Spinalis-anterior Syndrom
e z.B. durch Geféverschluf? (Aorten-OP)
e @ Stérung desLage-/Vibrationsempfindens
Zentromedull&res Syndrom (Synringomyeli€)
e Schlaffe Parese auf Hohe der L&sion, spastische Parese darunter.
« Beidseitige dissoziative Sensibilitatsstorung (Schmerz, Temperatur; @ Propriozeption).
Hinterstrangataxie
e Verstdrkung im Dunklen.
* DD: Funikulére Myelose (B1-Mangd!).
Kompletter Querschnitt
« Beidseitige Plegie und Sensibilitétsstorung unterhalb der L&sion.
Pyramidenbahnl&sion
e Spastische Parese mit Tonust, ,kortikale Hand“, Wernicke-Mann Gang (spastische
Hemiplagie mit zirkumferierendem Gangtyp) .

1.11 Polyneuropathie (lowest-level)

« Atrophisierende, periphere Parese (schlaff, Reflexe|), Sensibilitétsstorung.

» At.: Metabolisch (Diabetes), toxisch (Cy, Zytostatika), Infektios (GBS).

¢« D:NLG, EMG, EVP, LP (Z€llzahl, Protein, 1g), Muskel-/Nervenbiopsie.

Guillain-Barré Syndrom (Polyradikulitis)

e Akut mit aufsteigender, symmetrischer Parese (bis zur Tetraplegie, Atemldhmung bei
C4), NLG|| bishin zur Areflexie, postinfektids.

e LP(zytoalbumingre Dissoziation): Proteint (>500mg/l) bei normaler Zellzahl (<12/3).

e CIDP als chronische Form (>8w), Landry-Paralyse als hochakute Form.

T: Immunglobuline, Kortikosteroide, Plasmapherese.

1.12 Vestibulare Ursachen

Drehschwindel — Peripher (Meniére) — HNO.

Schwankschwindel — Zentral (Blutung, Ischémie, Tumor) — Neurologen.

Dauerschwindel (akut): Fx, Labyrithitis, Neuropathia vestibularis.

Attackenschwindel: Meniére (fiir Stunden).

Lagerungsschwindel (kausal): Cupolithiasis, Periplymphfistel, Labyrithfistel.

Chronisch-schleichend: Tumor, ototoxisch, degenerativ.

MorbusMeniére

e Plétzlicher Drehschwindel mit einseitiger Innenohrschwerhdrigkeit und Nystagmus zur
kranken Seite.

+ Hydrops (Perilyph-Uberproduktion oder —-minderesorption) mit haarzelltoxischem K.

e D: Glyzerol-Test (Serumosmolalitétt), Tieffrequenzsenke.

e T: Antiemetika, Infusion (HES) mit Procain und / oder Pentoxifyllin, Saccotomie,
Gentamycin.

Vestibularis-Neur opathie durch Virusinfektion

* Plétzlicher Drehschwindel mit Nystagmus zur gesunden Seite ohne Hor stérung.

e T: Antiemetika, Infusion mit \Vasodilatoren, Bewegungsiibungen.

1.13 Psychosomatische Stérungen

« Komorbiditét, coping, psychosom. Symptomgestaltung, Dissoziativ
(Konversionsléhmung), Fehlattributierung.

o Leve I/Il: Implizit (unbewullt) — Reflexantwort.

e Level I1I/IV: Explizit (bewuf3t) — Bewufdte Wahrnehmung.

« D: Zeitpunkt, Ausldser — Ubertrieben, subjektiv, inaddquater Affekt (belle indifference),
fluktuierend.

1.14 Zerebellare Ataxie

* Bewegungskoordination (Zielbewegungen), Gleichgewicht, Muskeltonus.

* Ataxie: Koordinationsstorung von Bewegungsabldufen.

e Dysmetriez  Verminderte  (Hypometrie) oder Uberschiessende (Hypermetrie)
Zielbewegungen — Finger-Nase, Knie-Hacken-Versuch.

e Asynergie (Muskelgruppen), Dysdiadochokinese (antagonistische Bewegungen),
Intentionstremor (Zielbewegung), Rebound-Phénomen (Muskelantagonismus),
Nystagmus (okul&re Oszillation).

« D: Neurostatus, BB (Hb, Gerinnung, Vit. E, Vit. By, Folsdure...), LP, cMRT, EEG.

e T: Serotonin-Agonisten oder —Vorlaufer (Buspiron, Typtophan), Amantadin,
Propanolol (bei Tremor), Bewegungstraining.

Friedreich-Ataxie

¢ Autosomal-rezessiv (Risiko 25%) mit GAA-Trinukleotid-repeats — primér spinae
Degeneration.

 In spéer Kindheit mit Muskeldystrophie, Areflexie, Sensibilitétsstérungen;
Kardiomyopathie, Skelettdeformation.

e Progredienter Verlauf ohne Remission.

Vitamin E M angelataxie

» Autosomal-rezessiv mit Mutation eines a-Tocopherol-Transferproteins.

« K: Areflexie, Xanthelasmen, Tocopherol |, HLP

e T: Tocopherolsubstitution.

FunikuléreMyelose (SACD: Subacute combined degeneration of the spinal cord)

* Kobalaminmangel (B12) — Demyelinisierung von spinalen Nervenfasern.

¢ RF: Mangelerndhrung, IF-Mangel (OP), C,-Abusus.

» K: Propriozeptionsstérung, Parasthesie, Ataxie, Reflexe|.

* T: Parenterale B1,-Substitution

Multiple Sklerose

¢ Autoimmune Demyelinisierung des ZNS mit meist schubweisem Verlauf.

» Disseminierte Entmarkungsherde, friher in NMR als CT, meist periventrikul &r.

e Charcot-Trias: I ntentionstremor, Nystagmus, skandierende Sprache.

¢ Lymphozytdre Pleozytose mit oligoklonalen 1gG-Banden (auch bei SSPE, Lues,
Virusenzephalitis - unspezifischt).

 T: Basistherapie (IFN-p, Azathioprin), Kortisol im Schub (500-1000mg/d
Methylprednisolon tber 10d).

1.15 Zentrale Stérungen

» Hemisphéren: Sensibilitét, BewuRtsein.

e Hirnstamm:  Tetrasymptomatik,  Hirnnervenstorungen,  Hemiataxie,  gekreuzte
Symptomatik

¢ RM: Para-/Tetraplegie, sensibler Spiegel, Blasenfunktionsstdrung.
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