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Vorwort

Ansdtze, Parkinson-Symptome durch aktivierende
Therapien zu bessern, reichen bis in das 19. Jahr-
hundert zuriick. Bei vielen Betroffenen mit idio-
pathischem Parkinson-Syndrom (IPS) kénnen die
fir die Lebensqualitit wesentlichen Funktionen
wie Gleichgewicht, Gehen, Sprechen und Schlu-
cken, nur unzureichend durch die moderne Phar-
makotherapie und die tiefe Hirnstimulation gebes-
sert werden. Begrenzte Wirksamkeit und gele-
gentlich auch unzureichende Vertrdglichkeit der
pharmakologischen und operativen Therapie ma-
chen ein integriertes Behandlungskonzept erfor-
derlich, bei dem aktivierende Ubungsverfahren
wie Logopddie, Ergotherapie, Musiktherapie,
Sporttherapie sowie verschiedene Formen physi-
kalischer Therapien und psychosozialer Interven-
tionen eine wichtige Rolle spielen.

Wahrend der aktivierenden Therapie bei Parkin-
son in den Behandlungspréferenzen von Medizi-
nern und Betroffenen schon lange eine wichtige
Position zukommt, hat sich in den letzten Jahren
auch die wissenschaftliche Basis durch methodisch
anspruchsvolle klinische und grundlagenorientier-
te Studien verbessert. Diese positive Entwicklung
wurde bei der Uberarbeitung der Kapitel fiir die
vorliegende Neuauflage beriicksichtigt.

Es gibt zunehmende Hinweise, dass der, durch
kognitiven Abbau und pharmakorefraktdre moto-
rische Defizite bestimmte, Langzeitverlauf der Par-
kinson-Erkrankung durch intensives korperliches
Training verbessert werden kann. In Tiermodellen
der Parkinson-Erkrankung hat korperliche Aktivi-
tat, moglicherweise durch Freisetzung neurotro-
pher Faktoren mediierte, neuroprotektive und
neuroplastische Effekte, die sich positiv auf die
Motorik auswirken. Zahlreiche klinische Studien
sprechen dafiir, dass die Behinderung durch phar-
makorefraktire Bewegungseinschrankungen bei

der Parkinson-Erkrankung durch aktivierende
Therapie reduziert werden kann. Auch Verbes-
serungen der kognitiven Leistungsfihigkeit durch
korperliche Aktivitdt wurden sowohl im Tiermo-
dell als auch in klinischen Studien nachgewiesen.

Die neuronalen Mechanismen der aktivierenden
Therapie bei IPS und die Auswirkungen auf Pro-
gression und Prognose konnen vorerst nur speku-
lativ beurteilt werden. Trotzdem sollten aktivie-
rende Therapien einschlielich der Sporttherapie,
aufgrund der positiven Ergebnisse von klinischer
und Grundlagenforschung schon jetzt einen héhe-
ren Stellenwert in der alltdglichen Patientenver-
sorgung bekommen. Die immer deutlicher wer-
denden neuroplastischen und neuroprotektiven
Auswirkungen korperlichen Trainings sprechen
dafiir, aktivierende Therapien bei Parkinson friih
im Krankheitsverlauf und nicht erst beim Auftre-
ten funktionell relevanter Behinderungen ein-
zusetzen.

In dem vorliegenden Buch, das sich an Thera-
peuten, Arzte und spezialisierte Pflegekrifte rich-
tet, wird das Spektrum der aktivierenden Thera-
pieverfahren bei Parkinson vor dem Hintergrund
der spezifischen neurophysiologischen Stérungen
vorgestellt. Indikationen, praktische Umsetzung
und Wirksamkeit der wichtigsten Behandlungs-
verfahren werden anwenderorientiert und praxis-
nah dargestellt. Auerdem werden die Rahmenbe-
dingungen der aktivierenden Therapie diskutiert,
die sich aus anderen Behandlungen (Medikamen-
te, tiefe Hirnstimulation) und den vielschichtigen
psychosozialen Problemstellungen bei Parkinson
ergeben.

A. 0. Ceballos-Baumann G. Ebersbach
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1.1 Parkinson-Krankheit und -Syndrome, klinische Diagnose und Definition

1 Parkinson-Syndrome: Klinik, Medikamente und

neurochirurgische Therapie

A. Ceballos-Baumann

1.1 Parkinson-Krankheit und
-Syndrome, klinische Diagnose
und Definition

Die Diagnose und Differenzialdiagnose der Parkin-
son-Krankheit (idiopathisches Parkinson-Syndrom,
IPS) und der Parkinson-Syndrome ist in erster Li-
nie klinisch (DGN S3, 2016). Apparative Zusatz-
untersuchungen, wie SPECT-Verfahren, haben in
der Patientenversorgung lediglich einen bestati-
genden Charakter. Computertomografische Tech-
niken (CCT, MRT) dienen zur Ausschlussdiagnose
bei Erkrankungen, die mit einem Parkinson-Syn-
drom einhergehen (z.B. Normaldruckhydrozepha-
lus) oder zur Verlaufsbeurteilung bei komplizie-
renden Faktoren (z. B. subkortikale vaskuldre Enze-
phalopathie). Gerade in einem Buch, in dem das
Spektrum der nicht medizinischen Parkinson-The-
rapien hervorgehoben wird, ist das Eingehen auf
die Klinik der verschiedenen Formen der Parkin-
son-Syndrome wichtig, weil bei einigen Parkinson-
Syndromen die medikament6se Therapie und die
tiefe Hirnstimulation eher schaden als niitzen, wo-
hingegen nicht medikamentdse Parkinson-Thera-
pien wertvoll sein kdnnen.

Im deutschsprachigen Raum wird der Begriff
idiopathisches Parkinson-Syndrom (IPS) verwen-
det, um den Morbus Parkinson im engeren Sinn zu
bezeichnen (primdres Parkinson-Syndrom in der
ICD-10:G20). Symptome wie Bewegungsverlang-
samung (Bradykinese), Gangstoérung, Rigor und
Tremor sind in der dlteren Bevolkerung sehr hau-
fig. Zwei dieser Parkinson-Symptome lassen sich in
der Gruppe der 65- bis 74-]Jdhrigen bei tiber 10 %,
bei den iiber 85-Jdhrigen bei iiber 40 % nachweisen
(Bennett et al., 1996) und sprechen zundchst nur
fiir ein Parkinson-Syndrom im Allgemeinen (Par-
kinsonismus). Hingegen betrdgt die Prdvalenz des
IPS selbst, d.h. der eigentlichen Parkinson-Krank-
heit, 1,8 % bei Menschen iiber 65 Jahren mit einem
Zuwachs von 0,6 % pro Jahr bis hin zu einer Prava-
lenz von 2,6% fiir Menschen zwischen 85 und
89 Jahren (de Rijk et al., 2000). Manner und Frau-
en sind etwa gleich haufig betroffen.

Vom IPS abzugrenzen sind sekunddre Parkin-
son-Syndrome und Parkinson-Syndrome im Rah-
men anderer neurodegenerativer Erkrankungen
(siehe unten), bei denen es aufgrund einer defi-
nierten pra- oder postsynaptischen Stérung der ni-
grostriatalen Dopamin-Projektion zu gleichartigen
oder dhnlichen Symptomen kommt. Fiir sie wer-
den neben Begriffen wie Parkinsonismus, Parkin-
sonoid und Pseudo-Parkinson auch die Begriffe
satypisches Parkinson-Syndrom* und ,Parkinson-
Plus-Syndrom* verwendet. Der Begriff Parkinson-
Plus-Syndrom weist auf zusdtzliche, beim IPS feh-
lende klinische Symptome wie Ataxie, Pyramiden-
bahnzeichen ud Blickparese hin.

Kardinalsymptome des Parkinson-

Syndroms

o Akinese (wortlich: ,keine Bewegung*), Schwie-
rigkeit, Bewegung zu initiieren, im klinischen
Alltag gleichbedeutend verwendet mit Brady-
kinese (Bewegungsverlangsamung) und Hypo-
kinese (Verlust von Bewegungsamplituden) als
fundamentales Leitsymptom, ohne das die
Diagnose nicht gestellt werden kann

e Ruhetremor (ein Haltetremor kann auch vor-
kommen, ist aber nicht charakteristisch)

e Rigor (gleichmaRige Steigerung des Muskel-
tonus)

e Storung der reflektorischen Ausgleichsbewe-
gungen bei passiver Auslenkung aus dem
Gleichgewicht, die nicht primar durch visuelle,
vestibuldre, zerebelldre oder propriozeptive
Stérungen erkldrbar ist (Synonyme: posturale
Reflexe, Stellreflexe). Die Standunsicherheit als
Storung der reflektorischen Ausgleichsbewe-
gungen bei passiver Auslenkung aus dem
Gleichgewicht ist aber zu Beginn eines IPS nicht
typisch und kommt in der Regel erst Jahre spa-
ter im Verlauf hinzu

1
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Parkinson-Syndrome: Klinik, Medikamente und neurochirurgische Therapie

Klinische Klassifikation der Parkinson-
Syndrome
Einteilung in 3 Gruppen entsprechend den Leitlini-
en der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie:
e idiopathisch:
o akinetisch-rigider Typ
o Aquivalenz-Typ
o Tremordominanz-Typ,
o monosymptomatischer Ruhetremor (seltene
Variante).
e symptomatisch (sekunddr) und hdufigere Diffe-
renzialdiagnosen:
o vaskuldr (subkortikale vaskuldre Enzephalo-
pathie)
o Normaldruckhydrozephalus,
o medikamenteninduziert:
- klassische Neuroleptika, Antiemetika, Reser-
pin
- Lithium

Wesentliches Leitsymptom aller Parkinson-Syn-

drome (Synonym: Parkinsonismus) ist die Bewe-

gungsverarmung und Verlangsamung. Dabei las-

sen sich 3 Komponenten differenzieren:

¢ Bradykinese: Bewegungsverlangsamung

¢ Hypokinese: Verminderung der Bewegungs-
amplituden (z.B. zunehmende Verkleinerung
des Schriftbilds/Mikrografie) und der Spontan-
bewegungen (Mitschwingen der Arme beim Ge-
hen, Gestik, Hypomimie, ,Pokerspieler-Gesicht*)

e Akinese: Hemmung der Bewegungsinitiierung

Im klinischen Sprachgebrauch werden die 3 ge-
nannten Begriffe synonym verwendet. Die Abgren-
zung der verschiedenen Parkinson-Syndrome un-
tereinander, insbesondere die Differenzierung des
idiopathischen Parkinson-Syndroms von anderen
Parkinson-Syndromen, wie der Multisystematro-
phie (MSA), der progressiven supranukledren Pa-
ralyse (PSP bzw. Synonym Steele-Richardson-Ols-
zewski-Syndrom) und der kortikobasalen Degene-
ration (CBD, engl. corticobasal degeneration), kann
schwierig sein. Die Differenzialdiagnostik der Par-
kinson-Syndrome ist aber von therapeutischer Re-
levanz. Nicht alle Formen des Parkinson-Syndroms
sprechen gleichermaRen auf Antiparkinsonika an.
Bei Parkinson-Plus-Syndromen, die bereits friih im
Verlauf autonome Stérungen (MSA) oder eine De-
menz (Lewy-Korper-Demenz) aufweisen, sind vie-
le Parkinson-Medikamente kontraindiziert. Hier

- Kalziumantagonisten: Cinnarizin, Flunarizin
o Tumor
o posttraumatisch
toxininduziert (z. B. Kohlenmonoxid, Mangan)
entziindlich (AIDS-Enzephalopathie oder selte-
ne Enzephalitiden)
metabolisch (z. B. Morbus Wilson, Hypopara-
thyreoidismus)
o Depression
essenzieller Tremor
¢ im Rahmen neurodegenerativer Erkrankungen
(atypische Parkinson-Syndrome):
o Multisystematrophie (MSA), Parkinson-Typ
(MSA-P) oder zerebelldrer Typ (MSA-C)
o progressive supranukledre Blickparese (PSP)
o kortikobasale Degeneration (CBG)
o Demenz vom Lewy-Korper-Typ (DLBD)
o spinozerebelldre Atrophien (einige Subtypen)

o

[e]

(o)

o]

gilt es, den Patienten vor ineffektiver, potenziell
nebenwirkungsreicher Medikation zu schiitzen.

1.2 Idiopathisches Parkinson-
Syndrom

Das IPS ist durch Kriterien klinisch definiert (siehe
unten (S.13)). Der Zeitraum zwischen dem Auftre-
ten der ersten Beschwerden und der Diagnose be-
tragt mitunter Jahre, gerade bei jiingeren Patien-
ten. Immerhin erkranken mind. 4% vor dem 50.
Lebensjahr (Van den Eeden et al., 2003). Fiir den
Erstdiagnostizierer, meist der Hausarzt, gilt, nach
den ersten Anzeichen von Bradykinese und Ruhe-
tremor zu fahnden. Einfache Labortests fehlen wei-
terhin. Eine kraniale Bildgebung dient dazu, Par-
kinson-Syndrome aufgrund eines Normaldruck-
hydrozephalus (> Abb. 1.1) oder einer subkortika-
len vaskuldren Enzephalopathie einer spezifischen
Behandlung zufiihren zu kénnen. Am einfachsten
ist die Diagnose eines IPS und am friithesten wird
sie gestellt, wenn die Erkrankung mit dem klassi-
schen Ruhetremor (Pillendrehen) beginnt.

Tremor ist fiir die Mehrzahl der Parkinson-Pa-
tienten nicht das vorherrschende und bei weniger
als 50% der Patienten das initiale Symptom. Klassi-
scherweise handelt es sich beim IPS um einen Ru-
hetremor, der unilateral beginnt und sichtbar ist,
wenn die betroffene Extremitdt nicht bewegt wird,



1.2 Idiopathisches Parkinson-Syndrom

z.B. bei herabhdngenden oder entspannt auf einer
Unterlage ruhenden Armen. Standunsicherheit
und Stiirze, Demenz und vegetative Symptome
wie Inkontinenz in den ersten Jahren sind ein Aus-

Diagnose des idiopathischen Parkinson-Syn-
droms (IPS)

Frei Gibersetzt nach UK Parkinson’s Disease Society
Brain Bank Clinical Diagnostic Criteria, sogenannte
»Queen’s-Square-Kriterien®, entsprechend den Leit-
linien der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie:

1. Schritt: Lasst sich ein unspezifisches Par-
kinson-Syndrom (Parkinsonismus) diagnosti-
zieren?

e Bradykinese (Verlangsamung in der Initiation und
Ausfiihrung von Willkiirbewegungen mit Verlang-
samung und Amplitudenreduktion bei Bewegun-
gen) + eines der folgenden Leitsymptome:

e Ruhetremor (4-6 Hz)

e Rigor

e Haltungsinstabilitdt (gestorte posturale Reflexe),
die nicht primar durch visuelle, vestibulare, zere-
belldre oder propriozeptive Stérungen erklarbar
ist

2. Schritt: Liegen Ausschlusskriterien fiir ein
IPS vor?

e anamnestisch: apoplektiformer Verlauf

e anamnestisch: Schadel-Hirn-Trauma

e anamnestisch: Enzephalitis

e okulogyre Krisen

Charakteristisch fiir einen groRRen Teil der Parkin-
son-Patienten sind im weiteren Verlauf typische
Wirkungsschwankungen der dopaminergen The-
rapie. Vollkommen unterschiedliche Zustandsbil-
der kénnen innerhalb kiirzester Zeit, sogar in Mi-
nuten, bei einem Patienten auftreten (,,On-off-Phd-
nomen, ,,On“ fiir gute Symptomkontrolle wie Be-
weglichkeit, ,,Off fiir schlechte Symptomkontrolle
wie Unbeweglichkeit). Wirkungsschwankungen
wirken fiir AuBenstehende, die mit der Krankheit
nicht vertraut sind, hdufig unglaubwiirdig. Diese
Phdnomene werden mit den Begriffen ,L-Dopa-
Langzeitsyndrom“ und ,L-Dopa-Dyskinesien“
(Uberbewegungen) zusammengebracht. Die Wir-
kungsschwankungen sind aber nicht Folge der
dopaminergen Behandlung, sondern resultieren
aus der Wechselwirkung zwischen fortschreiten-

schlusskriterium fiir das IPS.Im Gegensatz zu Par-
kinson-Plus-Syndromen treten diese Probleme
beim IPS erst in spdten Krankheitsphasen auf.

e Remissionen

o Neuroleptika bei Beginn der Symptome

e mehr als 1 Verwandter mit Parkinson-Syndrom

e ausschlieRlich einseitige Zeichen nach 3 Jahren

e supranukledre Blickparese

e zerebelldre Zeichen

o friih ausgepragte autonome Stérungen

e positives Babinski-Zeichen

e Tumor oder Hydrozephalus communicans im CCT

e friihe Demenz mit Sprach-, Gedachtnisstérungen
und Apraxie

o fehlendes Ansprechen auf hohe Dosen von L-Do-
pa (wenn Malabsorption ausgeschlossen wurde)

e Exposition mit MPTP

3. Schritt: Liegen prospektive positive Krite-
rien fiir ein IPS vor?

(3 oder mehr erforderlich fiir die Diagnose eines
IPS =, definite Parkinson’s Disease“)

e einseitiger Beginn,

e Ruhetremor,

e progressive Erkrankung,

e persistierende Seitenasymmetrie im Verlauf,

e sehr gutes Ansprechen (70-100 %) auf L-Dopa,

e schwere dopainduzierte Dyskinesien,

e positiver L-Dopa-Effekt langer als 5 Jahre,

e Verlauf>10 |Jahre.

der Grunderkrankung und der Reaktion auf die
Dopaminersatztherapie. Am augenfilligsten sind
motorische Fluktuationen, d.h. verkiirzte Wirk-
dauer einzelner L-Dopa-Gaben, wie das Wearing-
off-Phdnomen, die End-of-Dose-Akinese und L-
Dopa-Dyskinesien. Diese treten nach 5 Jahren L-
Dopa-Therapie bei etwa 20-40 % der Patienten auf
(Koller et al., 1999; Schrag, 2000). Erst in jiingerer
Zeit wird der Tatsache vermehrt Aufmerksamkeit
geschenkt, dass die Fluktuationen sich nicht nur
auf die Motorik beschrdnken, sondern auch das
Denken, das Schmerzempfinden, den Affekt und
die vegetativen Funktionen erheblich beeinflussen.
Man spricht von nicht motorischen Fluktuationen
(Martinez-Fernandez, 2016). Der die Motorik
iiberschreitende Charakter der Wirkungsschwan-
kungen spiegelt sich im Wearing-off-Fragebogen
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wider (siehe Anhang 6.3), bei dem 5 der 9 Items

nicht rein motorisch orientiert sind:

e Tremor, z. B. zitternde Hiande, Arme, Beine

¢ Verlangsamung der Bewegungen, z. B. beim Ge-
hen, Essen etc.

e Stimmungsschwankungen

e allgemeines Steifigkeitsgefiihl, z. B. steife Arme
oder Beine

¢ Schmerzen/Gliederschmerzen

o verminderte Geschicklichkeit, z. B. Schwierigkei-
ten beim Schreiben oder beim Auf- oder Zuma-
chen von Knopfen

e Benommenheit/verlangsamtes Denken

¢ Angstgefiihle/Panikattacken

e Muskelkrampfe, z. B. Arme, Beine oder FiifSe

L-Dopa-Dyskinesien treten am hdufigsten zu Zei-
ten des klinischen Wirkmaximums jeder Einzel-
dosis auf und kénnen von leichter choreatischer,
zumeist einseitig betonter Bewegungsunruhe der
Extremitdten bis zu erschopfenden, heftigen und
bizarren beidseitigen Dyskinesien fiihren. Zusatz-
lich entwickelt etwa ein Drittel der betroffenen Pa-
tienten schmerzhafte dystone Verkrampfungen
der distalen Extremitdten, insbesondere einseitige
Zehen-, Ful3- und Wadenkrampfe. Sie treten vor al-
lem in der zweiten Nachthadlfte bzw. in den frithen

Morgenstunden nach dem einnahmefreien Inter-
vall der Nacht auf (sog. Off-Phasen-Dystonie).
Medikamentds induzierte Unruhebewegungen zu
Zeiten des An- und Abflutens der Wirkung jeder
Einzeldosis werden als biphasische Dyskinesien
bezeichnet. Wirkungsfluktuationen unter chro-
nischer L-Dopa-Therapie korrelieren z.T. mit den
Plasmaspiegelverldufen des Medikaments und ent-
stehen durch ein vorhersagbares Abflauen der
Wirkung gegen Ende eines jeden Dosierungsinter-
valls (Wearing-off-Muster, frithmorgendliche Aki-
nese). 10-15% der Patienten entwickeln im Krank-
heits- und Therapieverlauf paroxysmale ,,On-off-
Schwankungen®, bei denen es mehrfach tdglich
scheinbar ohne Beziehung zur Tabletteneinnahme
zum abrupten Wechsel zwischen voll ausgepragter
Parkinson-Symptomatik und Phasen guter Beweg-
lichkeit kommt, in der Regel verbunden mit Dys-
kinesien.

Im Verlauf der Parkinson-Krankheit wird die
Lebensqualitdt der Patienten durch zunehmend
schlecht bis gar nicht mehr auf L-Dopa-anspre-
chende Symptome beeinflusst. Dazu gehdren im
motorischen Bereich das Freezing, damit meist
verbunden die Folge von Stiirzen und die axialen
Haltungsstérungen wie die Kamptokormie, der
Anterocollis und das Pisa-Syndrom (S.73), Stimm-,

Abb. 1.1 Normaldruckhydrozephalus (NPH =normal pressure hydrocephalus): 74-jahrige Patientin mit frontaler
Gangstorung in Form eines breitbeinigen Magnetgangs mit Starthemmung und Schwellendngsten (,,Parkinson-Syndrom
der unteren Korperhdlfte“). Kommunizierender Normaldruckhydrozephalus in der Kernspintomografie mit trans-
ependymirem Odem, betont an den Ventrikelpolen. Die interhemisphéralen vertexnahen Hirnwindungsfurchen sind

verstrichen.
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Sprech-, Schluck- und Blasenstérungen. Symptome
wie Obstipation oder imperativer Harndrang bei-
spielsweise konnen subjektiv fiir den Patienten im
Verlauf das essenzielle Problem werden, um das al-
les kreist. Die demenzielle Entwicklung ist im Ver-
lauf ein groRes soziales und therapeutisches Pro-
blem, da ca. 80% der IPS-Patienten nach mehr als
15 Jahren eine Parkinson-Demenz entwickeln (s.
Kap. 1.3.6) - dltere schneller als jiingere Patienten
(Hely et al., 2008). Halluzinationen bis hin zu Psy-
chose und Verhaltensstérungen kénnen einer De-
menz vorausgehen.

Unter dem dopaminergen Dysregulationssyn-
drom (DDS) versteht man, dass einige Patienten
ihre Dosis an Dopaminersatzstoffen kontinuierlich
weit iiber das zur motorischen Kontrolle erforder-
liche Ausmalfd steigern. Euphorische Effekte nach
der Einnahme werden von diesen Patienten ange-
geben. Es betrifft vor allem Patienten mit frithem
Beginn der Erkrankung und starken Wirkungs-
schwankungen der Medikation. Stérungen der Im-
pulskontrolle wie Hypersexualismus, pathologi-
sches Gliicksspiel und Kaufrausch werden vorwie-
gend mit der Einnahme von Dopaminagonisten in
Zusammenhang gebracht (siehe Kap. 1.3.1). Dazu
gehort auch das ,,Punding”, eine Verhaltensstérung
mit lang dauernden, komplexen repetitiven Tatig-
keiten. Beispiele sind die ziellose Beschaftigung am
Computer und das Ordnen von Objekten. Bei
madnnlichen Patienten sind auRerdem Tatigkeiten
aus dem Heimwerkerbereich oder das Auseinan-
derbauen von Gerdten typisch, bei Frauen wieder-
um Waschen, Wischen und ineffektives Aufrdu-
men. Punding wird meist dann als stérend er-
kannt, wenn dadurch die Nacht zum Tag wird oder
das Verhalten zur Vernachldssigung von Hygiene
oder sozialer Interaktion fithrt (Weintraub, 2015).

1.3 Sekunddre und andere
neurodegenerative Parkinson-
Syndrome

Unter den sekunddren Parkinson-Syndromen sind
aufgrund ihrer Hdufigkeit das medikamentos in-
duzierte Parkinson-Syndrom, die subkortikale vas-
kuldre Enzephalopathie (SVE), das vaskuldre Par-
kinson-Syndrom und der Normaldruckhydroze-
phalus (NPH) hervorzuheben. Charakteristiken der
drei letztgenannten, sich tiberlappenden, Parkin-
son-Syndrome sind:

o GefdRrisikofaktoren

¢ die untere Korperhdlfte ist nur, oder vorwie-
gend, im Vergleich zur oberen betroffen

e posturale Instabilitat

¢ Fehlen eines Ruhetremors

¢ Dopa-Responsivitdt umstritten

Andere sekunddre Parkinson-Syndrome, wie etwa
toxischer (Mangan-Bergbau) oder traumatischer
Genese (Boxer-Parkinsonismus), sind demgegen-
iiber von zahlenmdRBig untergeordneter Bedeu-
tung. Die in der ersten Halfte des letzten Jahrhun-
derts hdufigen postenzephalitischen Parkinson-
Syndrome (sog. Encephalitis lethargica) sind aus
dem Kklinischen Alltag nahezu véllig verschwun-
den.

1.3.1 Medikamentds induziertes
Parkinson-Syndrom, ,,Parkin-
sonoid*

Das haufigste Parkinson-Syndrom mit eindeutiger
exogener Ursache ist das medikamentos induzierte
Parkinson-Syndrom. Hier ist die Medikamenten-
anamnese wesentlich, die nicht nur klassische
Neuroleptika berticksichtigt, sondern gerade bei
dlteren Patienten gezielt auch die Einnahme harm-
los erscheinender Substanzen mit neuroleptika-
dhnlicher Wirkung, wie Magenmittel (Metoclopra-
mid, z.B. Paspertin), Kalziumantagonisten vom
Cinnarizin- und Flunarizin-Typ (z.B. Arlevert, Na-
til) und verdeckt als ,,Aufbauspritzen“ verabreichte
Behandlungen von Fluspirilen (z.B. Imap) explo-
rieren sollte. Die in Altersheimen hdufig zur Sedie-
rung eingesetzten Neuroleptika Pipamperon (z.B.
Dipiperon) und Melperon (z.B. Eunerpan) sind
ebenso eine Ursache fiir ein medikamentds indu-
ziertes Parkinson-Syndrom (siehe Lewy-Korper-
Demenz, Kap. 1.3.6).

Allen im Folgenden diskutierten atypischen Par-
kinson-Syndromen (1.3.3) - mit Ausnahme der
Multisystematrophie (MSA) - ist gemeinsam, dass
demenzielle Symptome im Verlauf frith auftreten
und bei der Lewy-Korper-Demenz und der pro-
gressiven supranukledren Paralyse (PSP) als we-
sentliches diagnostisches Kriterium gefordert wer-
den. Beim IPS und der MSA hingegen gilt eine De-
menz zu Beginn der Krankheit als Ausschlusskrite-
rium fiir diese Diagnose.
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Tab. 1.1 Klinische Differenzierung verschiedener neurodegenerativer Erkrankungen mit Parkinson-Zeichen

Symptomatik

Akinese

Ruhetremor

Dystonie/Rigor

Stiirze und/oder
gestorte postu-
rale Reflexe
,Zug-Test"

Rumpfhaltung
beim Gehen

Mitschwingen
der Arme

Gesichtsaus-
druck

L-Dopa-Effekt

PSP

symme-
trisch, hdu-
fig, axial —
Extremita-

ten, Start-

hemmun-

gen

selten

axial im
Nacken,
am Rumpf
starker aus-
gepragt als
an den Ext-
remitdten

friih im
Verlauf

aufrecht

normal

erstaunt,
Augen weit
geoffnet,
Hypomi-
mie, Stirn-
falten,
hochgezo-
gene Au-
genbrauen

nicht oder
kaum
(10%)

CBD

Asymme-
trisch,
haufig

gelegent-
lich zu
Beginn,
haufig
Myoklo-
nus

meist, ge-
hért zu
den diag-
nosti-
schen Kri-
terien,
meist am
Arm zu-
sammen
mit ,Alien
Limb*“
haufig im
spdteren
Verlauf

aufrecht,
gelegent-
lich bizarr
durch
Armdys-
tonie re-
duziert
haufig
kaum be-
eintrach-
tigt

nicht

Lewy-
Kérper-
Demenz
haufig vor
Beginn
der De-
menz

selten

in leichter
Form,
haufig vor
Beginn
der De-
menz

haufig,
gehort zu
den diag-
nosti-
schen Kri-
terien

gebunden

reduziert

Hypomi-
mie bis
Amimie

gelegent-
lich posi-
tiv auf
Motorik

Alzheimer-
Demenz

spat im Ver-
lauf, gele-
gentlich

selten

spdt im Ver-
lauf haufig,
schwer von
Paratonie zu
unterschei-
den, termi-
nal Flexions-
paraplegie

spat im Ver-
lauf gele-
gentlich

unspezifisch

unspezifisch

haufig kaum
beeintrach-
tigt

gelegentlich
positiv auf
Motorik

MSA

asymme-
trisch, hau-
fig

gelegent-
lich

haufig, ge-
legentlich
mit Pyra-
miden-
bahn- und/
oder zere-
belldren
Zeichen

haufig

gebunden

frih ge-
stort

gebunden

haufig zu
Beginn

SVE/NPH

in den Beinen
als Starthem-
mungen,
~Lower Body
Parkinsonism*“

selten

eher Pyrami-
denbahnzei-
chen der Beine

haufig

aufrecht

schwingt/,ru-
dert* mit den
Armen

nicht beein-
trachtigt

minimal mog-
lich

Parkinson-
Krankheit

asymme-
trisch, zu
Beginn

haufig,
asymme-
trisch

an Extre-
mitdten
starker
ausge-
pragt als
axial

friih nor-
mal

gebunden

frith
asymme-
trisch ge-
stort
Hypomi-
mie bis
Amimie

gut
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Tab. 1.1 Fortsetzung

Symptomatik PSP CBD Lewy-
Korper-
Demenz
dopaminergika-  Induktion wenig be-  wenig be-
induzierte von Dys- kannt kannt
Dyskinesien tonien wie
Blepharo-
spasmus
neuropsycholo- frih, Pro- frah, frih,
gische Verande-  totyp der Apraxie, spontane
rungen L»subkorti- LAlien visuelle
kalen De- Limb*“ Halluzina-
menz* tionen
und De-
menz

Alzheimer- MSA SVE|NPH Parkinson-
Demenz Krankheit
wenig be- atypische nein haufig
kannt Dyskine-

sien, z.B. in

Gesicht/

Hals, akti-

onsindu-

ziert beim

Sprechen
Lkortikale® spat spat, ,subkorti-  spat
Demenz kale“ Demenz

PSP = Progressive supranuclear Palsy = supranukledre Blickldhmung; CBD = Corticobasal Degeneration = kortikobasale
Degeneration; MSA =multiple Systematrophie; SVE = subkortikale vaskuldre Enzephalopathie; NPH =Normal Pressure

Hydrocephalus = Normaldruck-Hydrozephalus

1.3.2 Parkinson-Syndrom im
Rahmen der subkortikalen vasku-
laren Enzephalopathie (SVE, vasku-
lares Parkinson-Syndrom) und des
Normaldruckhydrozephalus (NPH)

Leitsymptom fiir das Parkinson-Syndrom bei SVE
(subkortikale vaskuldre Enzephalopathie) und
NPH (Normal Pressure Hydrocephalus) ist die
Gangstorung, die auch als frontale Gangstérung
bezeichnet wird. Das Gangbild ist kleinschrittig
und von ausgeprédgten Startschwierigkeiten und
Blockaden (,Magnetgang”) geprdgt. Anders als
beim idiopathischen Parkinson-Syndrom ist bei
der SVE und dem NPH die Schrittbasis infolge be-
gleitender Gleichgewichtsstérungen verbreitert
und die Beweglichkeit der oberen Korperhilfte,
wie Gestik, Mitschwingen der Arme beim Gehen
und Haltung des Rumpfes, in der Regel normal,
bisweilen sogar {ibertrieben (,Rudern der Arme
beim Gehen“). Fiir diese Symptomkonstellation
wurde der Begriff ,Parkinson-Syndrom der unte-
ren Korperhdlfte* gepragt (Fitzgerald, 1989). Gele-
gentlich zeigt sich die Gangstérung mit einer iso-
lierten Ganginitiierungshemmung (gait ignition
failure) (Atchison et al., 1993). Dabei ist das nor-
male Gehen unauffillig, aber beim Starten oder
Wenden bleiben die Patienten erst einmal wie am

Boden festgeklebt stehen. Das Parkinson-Syndrom
bzw. die Gangstérung bei SVE ist dhnlich wie beim
NPH hdufig mit einer demenziellen Entwicklung
und Blasenstérung vergesellschaftet. Klinisch wie
itiologisch ergeben sich viele Uberlappungen zwi-
schen NPH und dem sogenannten Parkinson-Syn-
drom der unteren Korperhilfte, der frontalen
Gangstorung und der SVE. Wenn bei der SVE die
Demenz im Vordergrund steht, fillt hier haufig der
Begriff des Morbus Binswanger.

Fiir die Diagnose eines NPH sollten 2 Zeichen
der Klinischen Trias (Gangstorung, Inkontinenz
und Demenz) vorliegen. Die Gangstérung ent-
spricht dem oben beschriebenen Syndrom der
frontalen Gangstérung bzw. dem Parkinson-Syn-
drom der unteren Koérperhalfte und ist das obligate
Leitsymptom. Dabei muss eine Hirnatrophie als
Ursache fiir die Ventrikelerweiterung ausgeschlos-
sen werden. Zur Abgrenzung gegeniiber dem ob-
struktiven Hydrozephalus gelten kommunizieren-
de Liquorrdume als Voraussetzung.

1.3.3 Multisystematrophie (MSA)

Heute versteht man unter MSA eine sporadisch
auftretende Erkrankung, die sich klinisch durch
eine Kombination von Symptomen und Zeichen
auszeichnet, wie sie bei der Parkinson-Krankheit
und bei Stérungen des autonomen Nervensystems,
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des Kleinhirns und/oder der Pyramidenbahn zu
finden sind. Damit fasst der Terminus MSA die
Diagnosen ,striatonigrale Degeneration®, ,olivo-
pontozerebellare Atrophie“ und ,.Shy-Drager-Syn-
drom*“ zusammen. Nach den Konsensuskriterien
werden diese Typen als MSA-P (MSA mit {iberwie-
gendem Parkinsonismus; etwa 80%) und MSA-C
(MSA mit iiberwiegend zerebelldren Symptomen;
etwa 20 %) bezeichnet (Gilman et al., 2008).

In der Regel sprechen Patienten mit MSA-P lang-
fristig nicht auf die Gabe von L-Dopa an. Im Friih-
stadium konnen allerdings bis zu 30% der Patien-
ten auf dopaminerge Substanzen reagieren, und in
10% bleibt eine positive L-Dopa-Reaktion auch im
fortgeschrittenen Stadium erhalten. Daher wird
empfohlen, das Ansprechen auf L-Dopa méglichst
standardisiert zu untersuchen. Erst das Fehlen
einer Besserung von mindestens 30 % im Rahmen
einer 3-monatigen Therapie mit mindestens
1000 mg L-Dopa/d wird als fehlendes Ansprechen
auf L-Dopa definiert.

Im Initialstadium zeigen bis zu 41 % der MSA-Pa-
tienten autonome Stérungen. Diagnostisch rich-
tungsweisend ist bei mdnnlichen Patienten die

Diagnosekriterien der Multisystematrophie
(MSA)

Kriterien nach Gilman et al. (frei Gibersetzt) (Gilman
et al., 2008)

Wabhrscheinliche MSA

Sporadische, progressive Krankheit mit Beginn im
Erwachsenenalter (>30. Lebensjahr), charakterisiert
durch

e vegetative Stérung (,autonomic failure®):

o Harninkontinenz (Unfdhigkeit, die Entleerung
der Blase zu kontrollieren, in Kombination mit
einer erektilen Dysfunktion bei Mdnnern) oder

o orthostatische Hypotension (Abfall
von >30 mmHg systolisch oder 15 mmHg dia-
stolisch nach 3 min Stehen)

e und ein schlecht auf Levodopa ansprechendes

Parkinson-Syndrom/Parkinsonismus

o (Bradykinese mit
- Rigor
- Tremor
- oder posturaler Instabilitat)

e oder zerebelldres Syndrom

o (Gangataxie mit

Frage nach Impotenz, die der Diagnose viele Jahre
vorausgehen kann, bzw. bei beiden Geschlechtern
die Frage nach Harninkontinenz. Weitere wichtige
anamnestische Fragen betreffen die orthostatische
Hypotonie, die sich z.B. in einem ausgeprdgten
Schwindelgefiihl und/oder Synkopen beim Aufste-
hen duRern kann. Die mediane Uberlebenszeit
nach Symptombeginn betrdigt etwa 9 Jahre
(Spannbreite 2-17 Jahre). Die Mehrzahl der MSA-
Patienten verstirbt an einer Pneumonie. Nach
einer Untersuchung lag bei 42 Personen, die von
urspriinglich 100 beobachteten Patienten verstar-
ben, das durchschnittliche Todesalter bei 65 Jah-
ren. Weitere Merkmale der MSA sind ein atypi-
scher irreguldrer Ruhe-, Halte- und/oder Aktions-
tremor, der bei bis zu 60 % der Patienten zu finden
ist, sowie ein stimulussensitiver Myoklonus, in
46 % Dystonien, davon in 25% Antecollis. Fiir eine
Hirnstammdysfunktion spricht, dass sich bei fast
90% der MSA-Patienten eine REM-Schlaf-Verhal-
tensstorung diagnostizieren ldsst, die der Manifes-
tation einer MSA um Jahre vorausgehen kann (Fan-
ciulli, 2015).

- zerebelldrer Dysarthrie
- Ataxie der Extremitdten
- oder zerebelldrer Okulomotorikstérung)

Mogliche MSA
e Parkinson-Syndrom/Parkinsonismus
o (Bradykinese mit
- Rigor
- Tremor
- oder posturaler Instabilitdt)
e oder zerebelldres Syndrom
o (Gangataxie mit
- zerebelldrer Dysarthrie
- Ataxie der Extremitdten
- oder zerebelldrer Okulomotorikstérung)
e und mindestens ein Charakteristikum fir eine
vegetative Storung
o (andersartig nicht erkldrbarer Harndrang, ge-
steigerte Miktionsfrequenz oder unvollstandige
Blasenentleerung, erektile Dysfunktion bei
Mannern) oder
o (eine signifikante orthostatische Hypotension,
die nicht die Kriterien unter der Rubrik ,wahr-
scheinliche MSA*“ erflllen muss)
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¢ und mindestens eines der folgenden Charakteris-
tiken fiir eine mogliche MSA-P (Parkinson-Typ)
oder MSA-C (zerebelldrer Typ)
o mogliche MSA:
- Zeichen nach Babinski mit gesteigerten Mus-
keleigenreflexen
- Stridor
o mogliche MSA-P:
- rasch progredientes progressives Parkinson-
Syndrom
- schlechtes Ansprechen auf Levodopa
- posturale Instabilitdt innerhalb von 3 Jahren
nach Beginn der motorischen Symptome
- Gangataxie, zerebelldre Dysarthrie, Ataxie der
Extremitdten oder zerebelldre Okulomotorik-
stérung)
- Dysphagie innerhalb von 5 Jahren nach Be-
ginn der motorischen Symptome
- Atrophie im MRT von Putamen, mittleren ze-
rebelldren Pedunculi, Pons oder Zerebellum
- Hypometabolismus im FDG-PET in Putamen,
Hirnstamm oder Zerebellum
o mogliche MSA-C:
- Parkinson-Syndrom/Parkinsonismus (Bradyki-
nese und Rigor)
- Atrophie im MRT von Putamen, mittleren
zerebelldren Pedunculi oder Pons
- Hypometabolismus im FDG-PET im Putamen
- prasynaptische nigrostriatale dopaminerge
Denervierung in SPECT oder PET

Charakteristiken, die fiir eine MSA sprechen
orofaziale Dystonie

disproportionaler Anterocollis

Kamptokormie (ausgepragte anteriore Flexion
der Wirbelsdule) und/oder Pisa-Syndrom (aus-
gepragte laterale Flexion der Wirbelsdule)
Kontrakturen der Hande oder FiiRe
inspiratorische Seufzer

ausgepragte Dysphonie

ausgepragte Dysarthrie

neu aufgetretenes oder zunehmendes Schnar-
chen

kalte Hande oder FiiRe

pathologisches Lachen oder Weinen
zuckender, myoklonischer Halte- oder Aktions-
tremor

Charakteristiken, die gegen eine MSA spre-

chen

o Klassischer Pillenroll-Tremor

e klinisch signifikante Neuropathie

e Halluzinationen, die nicht medikamentos indu-
ziert sind

e Beginn nach dem 75. Lebensjahr

e Familienanamnese einer Ataxie oder eines Parkin-
son-Syndroms

e Demenz nach DSM-IV-Kriterien

o Ldsionen der weiBen Substanz charakteristisch
fur Multiple Sklerose
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Progressive supranukledre Blickparese
(Steele-Richardson-Oleszewski-Syndrom)
Kriterien fiir das PSP nach NIH (Respondek, 2013)

Klinische Diagnosekriterien

Maogliche Diagnose

e langsam progrediente Erkrankung mit Beginn frii-
hestens im 40. Lebensjahr oder meist spater

o vertikale supranukleére Blickparese nach oben
und/oder unten oder Verlangsamung vertikaler
Sakkaden und posturale Instabilitdt mit Stiirzen
im 1. Jahr der Erkrankung

e keine anderen Erkrankungen, die die Symptoma-
tik erkldren kénnten

Wabhrscheinliche Diagnose

e Kriterien wie unter ,moglich“

e anstatt Verlangsamung vertikaler Sakkaden ver-
tikale Blickparese

Sichere Diagnose

e Kriterien von ,mdglich“ und ,wahrscheinlich“ so-
wie histopathologischer Nachweis der charakte-
ristischen subkortikalen Anderungen (> Abb. 1.2)

Weitere unterstiitzende Symptome

o vertikale supranukledre Blickparese nach oben
oder unten

e Verlangsamung vertikaler Sakkaden

e vordergriindige posturale Instabilitdt wahrend
des 1. Erkrankungsjahrs

1.3.4 Progressive supranukledre
Blickparese (PSP)

Gleichbedeutend fiir PSP wird der Begriff des Stee-
le-Richardson-Olszewski-Syndroms  verwendet.
Die progressive supranukledre Blickparese (PSP)
weist als differenzierendes klinisches Zeichen die
namensgebende vertikale Blickparese auf, die
meist erst nach Auftreten des Leitsymptoms der
Sturzneigung auftritt. Wenngleich eine gewisse
Einschrdnkung der Blickwendung nach oben beim
normalen Altern und bei dem IPS auftritt, ist die
Bewegungseinschrankung des Auges bei der PSP
ausgeprdgt bis hin zu ,eingemauerten Bulbi“, so-
dass sich die Augen {iberhaupt nicht mehr bewe-
gen kdnnen.

e symmetrische, proximal deutlicher als distal aus-
gepragte hypokinetisch-rigide Symptomatik

e abnorme Haltung des Halses, v. a. Retrocollis

e geringes oder fehlendes Ansprechen auf orale
L-Dopa-Behandlung

o friihzeitig auftretende Dysphagie und Dysarthrie

o friihzeitige kognitive Stérungen mit mindestens 2
der folgenden Symptome: Apathie, gestortes
Abstraktionsvermdgen, verminderte Wortflissig-
keit, gestortes Utilisations- oder Imitationsverhal-
ten Frontalhirnzeichen

Ausschlusskriterien

e Morbus Whipple

e positive Familienanamnese

e systemische Erkrankung oder andere identifizier-
bare Ursache der Symptome

¢ Halluzinationen ohne Bezug zu dopaminerger
Medikation

o kortikale Demenz vom Alzheimer-Typ

e deutliche, friihzeitig vordergriindige zerebelldre
Symptomatik

o friihzeitige Stérungen des autonomen Nervensys-
tems (deutliche orthostatische Dysregulation;
Blasenfunktionsstérungen)

¢ neuroradiologischer Beweis fr eine relevante
strukturelle Ldsion (Infarkte in Basalganglien bzw.
Hirnstamminfarkte, lobdre Atrophie)

e ausgepragte Asymmetrie der klinischen Zeichen
des Parkinson-Syndroms

Eine Gangstérung bzw. -unsicherheit, die regel-
haft vom Patienten als ,Schwindel“ beschrieben
wird und spater mit Stiirzen - typischerweise
nach hinten - einhergeht, ist der hdufigste Grund
fiir die Betroffenen, zundchst drztlichen Rat zu su-
chen. Eine leise Stimme und Schwierigkeiten,
deutlich zu artikulieren, kommen frith hinzu. Die
Bewegungsverarmung (Akinese) und der Rigor
(Muskelsteifigkeit) konzentrieren sich in erster Li-
nie auf die Wirbelsaulenmuskulatur. Bei der PSP
entwickelt sich im Gegensatz zum IPS friihzeitig
eine Kklinisch offensichtliche Demenz (>50% der
Patienten). Dabei stehen Verlangsamung des Den-
kens (Bradyphrenie), Aufmerksamkeitsstérungen
und Initiativlosigkeit im Vordergrund.
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1.3.5 Kortikobasale Degeneration
(CBD)

Das klassische Syndrom beginnt um das 60. Le-
bensjahr schleichend und bei vielen Patienten,
dhnlich wie ein typisches idiopathisches Parkin-
son-Syndrom, mit einer ausgepragten Seitenasym-
metrie der bradyhypokinetischen Symptomatik.
Im weiteren Verlauf kommen Dystonie und Pyra-
midenbahnzeichen und eine spdt einsetzende
Gang- und Standunsicherheit hinzu. Die Asym-
metrie in der Klinik entspricht im MRT der fokalen
kortikalen Atrophie (> Abb. 1.3). AuBerdem kann
es bei der CBD zu dem Alien-Limb-Phdnomen (als
fremdgesteuert erlebte Spontanbewegungen einer
Extremitdt) kommen, in spdteren Stadien auch zu
Okulomotorikstérungen, Greifreflexen als Frontal-
hirnzeichen und aphasischen Stérungen.

Die Erkrankung spricht bei ca. 25 % der Patienten
allenfalls geringfiigig auf L-Dopa an und schreitet
langsam progredient fort.

Abb. 1.2 T 1-gewichtete MRT-Aufnahme eines Patien-
ten mit fortgeschrittener progressiver supranukledrer
Blicklahmung: Erweiterung der Cisternae interpedun-
cularis, ambiens und cerebellaris superior bei Mittel-
hirnatrophie (,Mickey-Mouse-Zeichen®) mit
Verschmachtigung des anteroposterioren Mittelhirn-
Durchmessers auf <24 mm. Daneben Erweiterung der
Seitenventrikel und des Aquadukts sowie temporale
Atrophie.

1.3.6 Lewy-Korper-Demenz
(Lewy-Body-Demenz, diffuse
Lewy-Korper-Erkrankung) und
andere Parkinson-Syndrome mit
Demenz

Zwischen der Parkinson-Demenz, die ca. 80% der
IPS-Patienten nach mehr als 15 Jahren entwickeln,
und der Lewy-Korper-Demenz bestehen flieSende
Uberginge. Deswegen wird von den Lewy-Kérper-
Demenzen gesprochen, unter denen die Parkin-
son-Demenz im Rahmen der Parkinson-Krankheit
(idiopathisches Parkinson-Syndrom) und die
Lewy-Korper-Demenz fallen. Aus praktischen Er-
wagungen hat man sich darauf geeinigt, von IPS
mit Demenz zu sprechen, wenn die Demenz mehr
als ein Jahr nach dem Auftreten erster motorischer
Symptome auftritt. Eine Demenz, die bereits vor
den motorischen Symptomen oder innerhalb des
ersten Jahres nach Auftreten der motorischen
Symptome auftritt, wird hingegen als Lewy-Kor-
per-Demenz bezeichnet (Walker, 2015). Klinisch
ist die Lewy-Korper-Demenz typischerweise durch

Abb. 1.3 Bei der kortikobasalen Degeneration (CBD)
lasst sich im MRT kontralateral zur initial betroffenen
oberen Extremitdt eine fokal betonte frontoparietale
kortikale asymmetrische Atrophie nachweisen, hier
zentriert um die Gyri postcentralis und supramarginalis.
Diese fokale Atrophie fallt zu Beginn der Erkrankung
zundchst nur im Seitenvergleich auf.
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fluktuierende kognitive Defizite, Vigilanzschwan-
kungen und ausgestaltete visuelle Halluzinationen
gekennzeichnet (siehe unten (S.22)). Im Verlauf
entwickeln Lewy-Koérper-Demenz-Patienten schon
frith ein Parkinson-Syndrom. Bei der Lewy-Kor-
per-Demenz liegt der klinische Beginn meist jen-
seits des 70. Lebensjahres, die Uberlebenswahr-
scheinlichkeit vom Zeitpunkt der ersten klinischen
Symptome an wird mit 2 - 5 Jahren angegeben.
Bei den nicht kognitiven Symptomen treten leb-
haft ausgestaltete optische Halluzinationen, gele-
gentlich mit fantastischen szenischen Abldufen
hervor. Wesentliches kérperliches Krankheitszei-
chen neben der subkortikalen Demenz sind die
Parkinson-Symptome, ferner unerkldrliche Stiirze
und Uberempfindlichkeit gegen Neuroleptika, die

Uberarbeitete Diagnosekriterien der Lewy-
Kérper-Demenz
frei ibersetzt nach (McKeith et al., 2005)

1. Kardinalsymptome (Voraussetzung fiir die Dia-
gnose einer maglichen oder wahrscheinlichen
LBD)

e Demenz. Diese wird als ein derartig einschnei-
dender progredienter Verlust kognitiver Fahigkei-
ten verstanden, dass eine Storung normaler sozia-
ler und/oder beruflicher Funktionen angenom-
men werden muss.

Geddchtnisstérungen. Ausgepragte oder persis-
tierende Gedachtnisstorungen miissen nicht not-
wendigerweise in den friihen Stadien vorkom-
men, werden aber bei Progression regelhaft of-
fensichtlich.

Defizite bei Priifung von Aufmerksamkeit, exe-
kutiven Funktionen und visuell-raumlichen Fahig-
keiten. Diese kdnnen typischerweise besonders
auffllig sein.

2. Kernsymptome (2 sind ausreichend fiir die Dia-
gnose einer wahrsch. LBD, 1 fiir eine mogliche
LBD)

e Fluktuierende Kognition mit ausgepragten
Schwankungen in Aufmerksamkeit und Vigilanz,
wiederkehrende visuelle Halluzinationen, die typi-
scherweise ausgepragt plastisch und detailliert
sind,

spontane Symptome eines Parkinson-Syndroms.

sich in rasch einsetzendem Rigor und Akinese, Se-
dierung und delirdhnlichen Zustdnden dufern.
Auch die atypischen Neuroleptika wie Quetiapin
und Clozapin kénnen selbst in kleinsten Dosen ex-
trem sedierend wirken (McKeith et al., 2005; Wal-
ker, 2015). Die kognitiven Symptome kénnen der
Alzheimer-Krankheit dhneln, zu Beginn jedoch
sind die Gedichtnisstorungen eher diskret. Cha-
rakteristisch im Vergleich zur Alzheimer-Krank-
heit sind starke Schwankungen der Aufmerksam-
keit, die gelegentlich falschlicherweise zur Diagno-
se eines Anfallsleidens fiihren. Bei der Alzheimer-
Demenz kann es auch zu einem Parkinson-Syn-
drom kommen (d. h. Akinese plus ein weiteres Par-
kinson-Kardinalsymptom), aber typischerweise
erst in fortgeschrittenen Stadien.

3. Hinweisende Symptome

(Wenn eines oder mehrere dieser Symptome vor-

handen sind und sich zusétzlich ein oder mehrere

Kernsymptome finden, kann die Diagnose einer

wabhrscheinlichen LBD ausgesprochen werden. In Er-

mangelung von Kernsymptomen sind ein oder

mehrere hinweisende Symptome ausreichend fiir

eine mogliche LBD. Eine wahrscheinliche LBD sollte

nicht aufgrund von hinweisenden Charakteristiken

allein diagnostiziert werden.)

o REM-Schlaf-Verhaltensstérung

e ausgesprochene neuroleptische Sensitivitdt

e niedriger Dopamintransporter-Uptake in den Ba-
salganglien im SPECT oder PET

4. Diagnoseunterstiitzende Symptome (haufig

prasent, aber ihre diagnostische Spezifitat ist

nicht bewiesen)

¢ haufige Stiirze und Synkopen

e vorlibergehender, unerklarter Bewusstseinsver-
lust

¢ ausgepragte autonome Dysfunktion (z. B. ortho-
statische Hypotension und Harninkontinenz)

¢ Halluzinationen in anderen Sinnesmodalitdten

o systematisierte Wahnvorstellungen

e Depression

e relative, wenig betroffene mediale Temporallap-
penstrukturen im cCT/MRT

o generalisierte erniedrigte Uptakes im SPECT-/
PET-Perfusions-Scan mit reduzierter okzipitaler
Aktivitat
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e abnormale (erniedrigte Uptakes) MIBG-Myokard-
szintigrafie

e ausgepragte, langsame Wellenaktivitat im EEG
mit transienten scharfen Wellen im Temporallap-
pen

5. Unwabhrscheinliche Diagnose der LBD

e bei fokalneurologischen Zeichen oder Hinweisen
in der strukturellen Hirnbildgebung auf relevante
zerebrovaskuldre Stérungen

e bei anderer organischer Erkrankung oder Hirnsto-
rung, die das klinische Syndrom ausreichend er-
klart

e erstes Auftreten des Parkinson-Syndroms bei be-
stehender schwerster Demenz

6. Zeitliche Sequenz der Symptome

e Eine LBD sollte diagnostiziert werden, wenn die
Demenz vor oder zeitgleich mit dem Parkinson-
Syndrom (falls dieses vorhanden ist) auftritt. Der
Begriff Demenz bei idiopathischem Parkinson-
Syndrom (IPS) oder Parkinson-Demenz (Parkin-
son’s disease dementia = PDD) sollte nur fiir die

Als frontotemporale Lobdrdegenerationen oder
frontotemporale Demenz (FTD) wird eine hdufig
vertretene Gruppe von demenziellen Erkrankun-
gen mit fokalen neuropsychiatrischen Symptomen
zusammengefasst, bei denen ein Parkinson-Syn-
drom in unterschiedlichen Krankheitsstadien auf-
treten kann. Typisch sind bei der klinischen Pha-
nomenologie mit Parkinson-Syndrom z.B. Stereo-
typien und Echolalie. Es bestehen Ahnlichkeiten in
der Neuropathologie und eine klinische Uberlap-
pung im Verlauf der Krankheiten mit der primdr
progredienten Aphasie (PPA), der kortikobasalen
Degeneration (CBD), der progressiven supra-
nukledren Blicklihmung (PSP) bis hin zur amyo-
trophen Lateralsklerose (ALS) (Baizabal-Carvallo,
2016).

1.3.7 Seltene Parkinson-Syndrome
bei jungen Patienten

Je jiinger der Parkinson-Patient bei Beginn seiner
Krankheit ist, desto hoher ist die Wahrscheinlich-
keit, eine zugrunde liegende Stoffwechsel- oder
monogenetische Stérung zu finden. Bei Parkinson-
Patienten mit Krankheitsbeginn vor dem 40. Le-
bensjahr lassen sich, abhdngig von der Herkunft,
bei etwa 10% der Patienten einzelne Genmutatio-

Demenz verwendet werden, die im Verlauf eines
klinisch erwiesenermalen vorhandenen idio-
pathischen Parkinson-Syndroms auftritt (siehe
oben).

Fir klinische Situationen sollte der Begriff gewdhlt
werden, der fiir die klinische Situation am geeig-
netsten ist. Lewy-Korper-Erkrankung als tiberge-
ordneter Begriff fiir IPS und LBD ist hier hilfreich.
In wissenschaftlichen Studien, in denen eine Dif-
ferenzierung zwischen Lewy-Koérper-Demenz und
Demenz bei IPS erwiinscht ist, wird die bestehen-
de 1-Jahres-Regel weiterhin empfohlen (bei
einem IPS sollte das Parkinson-Syndrom 1 Jahr
vor der demenziellen Symptomatik begonnen ha-
ben). Das Verwenden von anderen zeitlichen La-
tenzen wiirde zu Verwirrung bei Datenpools und
Vergleichen zwischen Studien fiihren. Bei ande-
ren wissenschaftlichen Fragestellungen wie kli-
nisch-pathologische und klinische Studien kén-
nen beide klinischen Phanotypen zusammen un-
ter einer Kategorie wie Lewy-Korper-Erkrankung
oder Alpha-Synukleinopathie gebraucht werden.

nen nachweisen. Die Genetik spielt aber zurzeit
fiir die Behandlung noch keine Rolle. Eventuell
konnen genetische Tests einmal helfen, das Risiko-
profil einzelner Individuen zu definieren, bei de-
nen ein Parkinson-Syndrom schon in der Familie
aufgetreten ist. Bei hohem Risiko kénnte man die-
se Personen dann mit verlaufsmodifizierenden
Substanzen oder aktivierenden Therapien behan-
deln. Entsprechende Studien werden derzeit ange-
gangen.

Im Hinblick auf die Therapie ist es wichtig, selte-
ne zugrunde liegende Erkrankungen, im Wesentli-
chen Stoffwechselerkrankungen, gerade bei jiinge-
ren Parkinson-Patienten (<50 Jahre bei Beginn),
nicht zu iibersehen. Wegen des ungiinstigen Ver-
laufs, wenn eine Therapie versaumt wird, ist der
Morbus Wilson differenzialdiagnostisch bei der
Abkdrung von jiingeren Patienten mit einem Par-
kinson-Syndrom mittels Untersuchung des Caeru-
loplasmins im Serum und Kupferablagerungen in
der Kornea (Kayser-Fleischer-Ringe) besonders zu
beriicksichtigen. Bei Beginn jenseits des 50. Le-
bensjahrs ist diese Kupferstoffwechselstorung
praktisch ausgeschlossen. Die neurologische
Symptomatik duBert sich am haufigsten mit einem
Parkinson-Syndrom in Kombination mit neuropsy-
chiatrischen Veranderungen (Voss, 2016). Bei der
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Huntington-Krankheit, insbesondere bei der im
friihen Erwachsenenalter beginnenden seltenen
Westphal-Variante, und der Pantothenatkinase-2-
(PANK2-)assoziierten Neurodegeneration (NBIA-
Syndrom =neurodegeneration with brain iron
accumulation = Nervendegeneration mit Ansamm-
lung von Eisen im Gehirn, auch neuroaxonale
Dystrophie, vormals Hallervorden-Spatz), tritt die
Stérung meist von Beginn an in Kombination mit
Parkinson-Syndrom und Demenz auf (Hayflick et
al.,, 2003). Weitere sehr seltene, aber potenziell
behandelbare Erkrankungen, die mit einem Par-
kinson-Syndrom einhergehen koénnen, werden
beschrieben: Niemann-Pick Typ C (Leitsymptom
supranukledre Blicklihmung), Manganstoffwech-
selstorungen oder -intoxikationen, Kohlenmono-
xidvergiftungen, Lues, Morbus Whipple.

1.4 Medikamentose und neuro-
chirurgische Therapie

Therapien gegen Parkinson wurden seit den 1990-
er Jahren nur bei Patienten gepriift, die die Ein-
und Ausschlusskriterien fiir die Diagnose eines IPS,
das heiRt fiir die Parkinson-Krankheit im engeren
Sinne, erfiillten (siehe oben). Das heif3t, die auf
dem Markt aktuell erhdltlichen Arzneimittel und
neurochirurgischen Medizinprodukte (tiefe Hirn-
stimulation: Elektroden und Impulsgeber) sind
nur fiir das IPS (primdre Parkinson-Syndrom, ICD
10: G20) zugelassen. Zu beriicksichtigen ist, dass
in Zulassungsstudien vorwiegend ambulante und
eher jiingere IPS-Patienten untersucht wurden,
weil Arzneimittelpriifungen jene Patienten aktiv
ausschlieRen, die wesentliche Begleiterkrankun-
gen oder Komplikationen aufweisen. Insofern
kann die hier dargestellte Synopsis zur medika-
mentdsen und neurochirurgischen Therapie nicht
auf Patienten mit anderen Parkinson-Syndromen,
wie das hdufige vaskuldre Parkinson-Syndrom
oder eine multiple Systematrophie, iibertragen
werden. Nichtsdestotrotz werden die vorhandenen
Parkinson-Medikamente auch bei der nicht klassi-
schen Parkinson-Krankheit versucht.

Grundlage bei der medikamenttsen Behandlung
ist die Dopaminersatztherapie. Bei der Parkinson-
Krankheit besteht in erster Linie ein Defizit des
Neurotransmitters Dopamin aufgrund des verfriih-
ten Absterbens Dopamin produzierender Neurone
in der Substantia nigra im Hirnstamm. Das IPS war
die erste neurodegenerative Erkrankung, bei der

die zugrunde liegende Pathophysiologie aufgeklart
werden konnte und eine therapeutisch hoch effek-
tive Neurotransmittersubstitution moglich wurde.
Hierdurch haben sich sowohl die Lebensqualitit
wie auch die Lebenserwartung der Betroffenen
wesentlich verdndert, gleichzeitig hat die moderne
medikamentdse Anti-Parkinson-Therapie neue
und komplexe Probleme geschaffen, wie etwa jene
des L-Dopa-Langzeitsyndroms. Viele Parkinson-
Patienten sind medikamentds iiber- bzw. fehlthe-
rapiert. Gerade bei dlteren Patienten wirkt sich ein
Medikamentenplan mit vielen verschiedenen Par-
kinson-Medikamenten (,Cocktail“) oft schlecht
aus. Haufig ist ,weniger* hier ,mehr*.

Die wichtigsten Medikamente zur Behandlung
eines Parkinson-Syndroms sind Dopaminersatz-
stoffe. An erster Stelle ist die Vorldufersubstanz
von Dopamin, das L-Dopa, zu nennen. L-Dopa wird
durch COMT-Hemmer (Catechol-O-Methyltrans-
ferase-Hemmer) und Monoaminooxidase-(MAO)
B-Hemmer potenziert. Weitere Dopaminersatz-
stoffe stellen die Gruppe der Dopaminagonisten
dar, die direkt an Dopaminrezeptoren wirken und
im Gegensatz zum Dopamin die Blut-Hirn-Schran-
ke iiberqueren. Andere, nicht vorwiegend dop-
aminerg wirkende Parkinson-Medikamente sind
Anticholinergika, Budipin und Amantadin.

AuBerdem sind verschiedene Medikamente fiir
spezifische nicht motorische Probleme des Parkin-
son-Syndroms zugelassen, wie das atypische Neu-
roleptikum Clozapin fiir die pharmakogene Psy-
chose und der Cholinesterasehemmer Rivastigmin
fiir die mit einem IPS assoziierte Demenz. Ferner
werden viele Medikamente Off-Label (=ohne offi-
zielle Zulassung fiir die Indikation IPS) eingesetzt
wie z.B. das Botulinumtoxin fiir exzessiven Spei-
chelfluss. Uber spezifische Indikationen und Ne-
benwirkungen der komplexen Parkinson-Pharma-
kotherapie und ihre Uberlappungen mit anderen
Therapieformen, wie der tiefen Hirnstimulation,
informieren detailliert die S3-Leitlinien (DGN S 3,
2016). Im Folgenden werden kursorisch die wich-
tigsten Medikamentengruppen vorgestellt.

1.4.1 L-Dopa mit peripherem
Decarboxylasehemmer

Die Vorlaufersubstanz von Dopamin, das L-Dopa,
das im Gegensatz zu Dopamin die Blut-Hirn-
Schranke passieren kann, gilt weiterhin als der
Goldstandard der medikamentdsen Parkinson-
Therapie. Es ist eine natiirlich vorkommende Ami-
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nosaure, die in besonders hoher Konzentration
z.B. in Bohnen und Miesmuscheln vorkommt. Die
»L-Dopa-Prdparate* gibt es praktisch nur in Kom-
bination mit einem Decarboxylasehemmer (Ben-
serazid oder Carbidopa) und in einer fixen Dreier-
kombination mit Carbidopa als Decarboxylase-
hemmer und Entacapon als COMT-Hemmer.

Allerdings ist L-Dopa bei Fortschreiten der Par-
kinson-Krankheit mit motorischen Komplikatio-
nen im Langzeitverlauf assoziiert. Unter der L-Do-
pa-Therapie kommt es im Mittel nach 5 Jahren bei
tiber 50% der Patienten zu Wirkungsschwankun-
gen, zundchst zu einer verkiirzten Wirkdauer ein-
zelner L-Dopa-Gaben, dann zu Dyskinesien und
Off-Phasen. Jiingere Patienten sind wegen des zu
erwartenden ldngeren Verlaufs der Krankheit und
einer hdufigeren Inzidenz von Dyskinesien bei frii-
hem Krankheitsbeginn von diesen Komplikationen
am meisten betroffen. Daher wird von vielen Neu-
rologen gerade bei jungen Patienten versucht,
durch eine initiale Dopaminagonisten-Monothera-
pie die L-Dopa-Therapie hinauszuzégern, in der
Hoffnung, dass damit Wirkungsschwankungen
von L-Dopa und Dyskinesien so spdt wie moglich
zu einem Problem werden. Durch diesen initialen
Verzicht auf L-Dopa miissen von Patienten aber
hdufig eine schlechtere Lebensqualitit und uner-
wiinschte Wirkungen wie Tagesschlifrigkeit, Ode-
me und Impulskontrollstérungen wie Hypersexua-
lismus und Spielsucht in Kauf genommen werden.

Seit 2008 mehren sich Berichte zur Abhdngigkeit
der kumulativen L-Dopa-Dosis iiber die Jahre und
die Entwicklung einer Polyneuropathie (PNP) auf-
grund der 5- bis 8-mal hoheren Prdvalenz bei
Parkinson-Patienten im Vergleich zu altersange-
passten Nicht-Parkinson-Patienten. Ein Zusam-
menhang mit einem erhéhten Vitamin-B;,-Bedarf
unter L-Dopa-Therapie wird diskutiert. Polyneuro-
pathie kann eine Sturzursache fiir sich alleine
darstellen und somit die Sturzgefihrdung von
Parkinson-Patienten potenzieren (z.B. (Mancini et
al,, 2014).

1.4.2 COMT-Hemmer (Entacapon,
Tolcapon, Opicapon)

Analog zur Decarboxylasehemmung (mit Benser-
azid oder Carbidopa in den L-Dopa-Priparaten)
beruht die COMT-Hemmung (COMT = Catechol-O-
Methyltransferase) auf der extrazerebralen Hem-
mung des zweiten wichtigen Abbauwegs von L-
Dopa. Ohne den Wirkeintritt von L-Dopa zu ver-

zogern oder die maximalen Plasmakonzentratio-
nen zu verringern, ist die COMT-Hemmung auf-
grund der ldnger anhaltenden therapeutischen L-
Dopa-Spiegel ein valides Prinzip, um Patienten mit
Fluktuationen wie Wearing-off, End-of-Dose-Aki-
nese und Off-Phasen-Dystonien sowie biphasi-
schen Dyskinesien zu helfen. Entacapon ist in ver-
schiedenen Handelsprdparaten als fixe Kombina-
tion in 7 abgestuften Starken von 50/12,5mg bis
200/50 mg L-Dopa/Carbidopa und 200 mg Entaca-
pon im Handel und verldngert insbesondere bei
+Wearing-off-Phanomenen“ die tigliche On-Zeit
um 1-1,7 Stunden. Diarrhd tritt bei weniger als 5%
der Patienten auf mit einer Latenz von bis zu 4
Monaten nach Therapiebeginn. Eine gelb/orange
Verfarbung des Urins wird regelhaft beobachtet.

Neben Entacapon gibt es noch Tolcapon, das
aber wegen notwendiger Leberwertbestimmun-
gen alle 2 Wochen als COMT-Hemmer der zweiten
Wahl gilt. 2016 ist ein weiterer COMT-Hemmer
(Opicapon) zugelassen worden, der keine Gelbfar-
bung des Urins und keine Diarrhéen verursachen
und nur einmal tdglich verabreicht werden soll
(Lees et al., 2016).

1.4.3 Monoaminooxidase-B-
Hemmer (Selegilin, Rasagilin,
Safinamid)

Durch Hemmung des Enzyms Monoaminooxidase
B im Hirn wird der Dopaminabbau vermindert
und die Dopaminkonzentration im Hirn erhoht.
Insgesamt ist die Anti-Parkinson-Wirkung
schwach. In der Kombinationsbehandlung mit L-
Dopa wird zudem der L-Dopa-Effekt potenziert.
Bei Safinamid kommt neben der MAO-B-Hem-
mung noch eine weitere giinstige Wirkung auf die
Glutamat-Freisetzung hinzu.

Alle drei Praparate potenzieren in der Kombina-
tionstherapie mit L-Dopa die Wirkung von L-Dopa.
Hierdurch lassen sich beginnende Wirkungs-
schwankungen etwas kompensieren. Eine Mono-
therapie mit Selegilin oder Rasagilin bei neu Er-
krankten kann versucht werden, ist aber selten
ausreichend. Safinamid ist fiir die Monotherapie
nicht zugelassen.

Die anfangs angenommene ,Neuroprotektion“
unter Selegilin wird heute eher mit einer sympto-
matischen Wirkung durch eine Hemmung des Ab-
baus von Dopamin im Gehirn und der Verstoff-
wechselung von Selegilin zu Metamphetamin er-
klart. Das fiir das Marketing des Arzneimittels be-
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anspruchte Konzept einer pharmakologischen
Neuroprotektion unter Selegilin wurde spdter in
den 2000er-Jahren von dem Rasagilin durch das
Konzept einer den Krankheitsverlauf modifizieren-
den Wirkung abgel6st (Olanow et al., 2009). Aber
auch Rasagilin bekam diese Eigengschaft als spezi-
fische, den Krankheitsverlauf verlangsamende
Substanz nicht zuerkannt. Das Konzept, den Ver-
lauf der Parkinson-Krankheit gilinstig beeinflussen
zu konnen, ist weiterhin im Gegensatz zu der rein
symptomatischen Therapie von Interesse, nicht
nur fiir die Pharmakotherapie, sondern auch fiir
die aktivierenden Therapien (siehe auch Kap. 4.1).

1.4.4 Dopaminagonisten

Dopaminagonisten sind im Gegensatz zu dem L-
Dopa keine zu verstoffwechselnden Vorstufen des
korpereigenen Dopamins, sondern neu syntheti-
sierte, dem Dopamin dhnliche Substanzen, die die
Blut-Hirn-Schranke leicht iiberwinden kénnen.
Acht verschiedene orale und ein transdermaler
Dopaminagonist als Pflaster (Rotigotin) sind fiir
die initiale Monotherapie und als Zusatzmedika-
tion zur Dopa-Behandlung in spiteren Stadien der
Parkinson-Krankheit zugelassen. Ferner wird sub-
kutan der Dopaminagonist Apomorphin bei Pa-
tienten mit Wearing-off und Off-Phasen in spate-
ren Stadien eingesetzt (s. Kap. Parenteraler Dop-
aminagonist: subkutanes Apomorphin fiir
Off-Phasen als Penject).

Die Dopaminagonisten wurden zundchst in den
1980-er Jahren eingefiihrt, um die Wirkungs-
schwankungen unter L-Dopa zu gldtten, dann in
den 1990-er Jahren, um das Auftreten dieser Wir-
kungsschwankungen durch eine initiale oder friithe
Kombinationstherapie mit L-Dopa hinauszuzo-
gern. Studien mit den Dopaminagonisten Ropinirol
und Pramipexol zur initialen Monotherapie zeig-
ten eine gegeniiber L-Dopa verminderte Inzidenz
von motorischen Spatkomplikationen, insbesonde-
re Dyskinesien, dafiir aber eine hohere Inzidenz
bzw. im Verlauf frither auftretende Odeme, Hallu-
zinationen, Freezing und Tagesschlafrigkeit (z.B.
PSG, 2000; Rascol et al., 2000; PSG, 2009).

Dopaminagonisten werden in die neueren Non-
Ergot- und die dlteren Ergot-Dopaminagonisten
eingeteilt. Die Ergot-Dopaminagonisten (Bromo-
cryptin, Lisurid, Pergolid, Dihydroergocryptin, Ca-
bergolin) gelten seit 2005 wegen gehduften Auf-
tretens von Herzklappenaffektionen als Agonisten

der zweiten Wahl und werden kaum mehr einge-
setzt.

Die Non-Ergot-Dopaminagonisten wie Pramipe-
xol und Ropinirol insbesondere werden hingegen
mit der Auslosung von Impulskontrollstérungen in
Zusammenhang gebracht. Dazu zdhlen pathologi-
sches Gliicksspiel, Hypersexualitdt, impulsives Es-
sen und Einkaufen, die bereits unter niedriger Do-
sierung auftreten kénnen, sowie das weiter oben
schon erwdhnte Punding, eine Verhaltensstérung,
die durch komplexes, nicht zielorientiertes Verhal-
ten gekennzeichnet ist, bei dem hdufig ein Zusam-
menhang mit der (fritheren) beruflichen Tdtigkeit
besteht (Weintraub, 2015).

Parenteraler Dopaminagonist:
subkutanes Apomorphin fiir
Off-Phasen als Penject

Bei jedem eindeutig L-Dopa-responsiven Parkin-
son-Patienten mit Phasen schlechter Beweglich-
keit (Off-Phasen), die subjektiv als solche erlebt
werden und die nicht zuverldssig und kurzfristig
auf Gaben von L-Dopa in einer schnellen Darrei-
chungsform, wie z. B. Madopar LT, ansprechen, gibt
es die Moglichkeit der subkutanen Apomorphin-
Therapie, zundchst mittels Penject. Diese Option
sollte auch dann angesprochen werden, wenn sol-
che Phasen nur selten auftreten. Voraussetzung ist,
dass die Patienten Domperidon (z.B. Motilium) als
Schutz vor Ubelkeit und Blutdruckabfall einneh-
men. AuBerdem sollten die Patienten den Beginn
ihrer Off-Symptome erkennen kdnnen. Sie sollten
daneben in der Lage sein, das Arzneimittel selbst
zu injizieren bzw. von einer Pflegeperson bei Be-
darf injizieren zu lassen. Mit subkutanen Injektio-
nen von Apomorphin lassen sich Off-Phasen in
einem relativ kurzen Zeitraum von 10-20 Minuten
durchbrechen, die anschlieBende Wirkdauer be-
tragt ca. 1 Stunde mit einer Streuung zwischen 45
und 90 Minuten. Die Maximierung der Apomor-
phin-Therapie wird durch die kontinuierliche Gabe
per Minipumpe erreicht (s. Kap. 1.4.5).

Anticholinergika

Aufgrund des ungiinstigen Nebenwirkungsprofils
und der negativen kognitiven Effekte haben Anti-
cholinergika nur noch einen sehr eingeschrankten
Stellenwert in der Parkinson-Therapie. Abruptes
Absetzen kann ein Delir hervorrufen. Anticholiner-
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gika sollten daher nur langsam - {iber Wochen -
ausgeschlichen werden.

Amantadin

Amantadin ist ein Arzneimittel, das urspriinglich
zur Behandlung der Virusgrippe eingefiihrt wurde,
bevor L-Dopa allgemein zur Verfiigung stand. Da-
bei entdeckte man zufillig, dass Amantadin Akine-
se und Rigor bei Parkinson-Patienten bessert. Da
das Prdparat keinen Patentschutz mehr geniefSt
und zahlreiche generische Prdparate auf dem
Markt sind, findet sich wenig Interesse, das Poten-
zial von Amantadin ndher zu untersuchen. Das
Mittel findet traditionell Anwendung bei der soge-
nannten akinetischen Krise, einer lebensbedrohli-
chen Verschlechterung der Parkinson-Symptoma-
tik, weil es im Gegensatz zu L-Dopa intravends
verabreicht werden kann. In den S3-Leitlinien
wird dieser Einsatz aber nicht mehr erwdhnt. Als
orales Medikament kann es als Mittel der 2. Wahl
bei beginnenden IPS und in Kombination mit L-
Dopa eingesetzt werden. Das Auftreten exogener
Psychosen ist besonders bei prddisponierten alte-
ren Patienten, insbesondere bei Niereninsuffizienz,
und bei Kombination mit anderen Anti-Parkinson-
Mitteln ein Risiko. Neuere Studien beschreiben
Amantadin als einziges Medikament, um L-Dopa-
Dyskinesien um etwa 45% zu dampfen (z.B. Ory-
Magne, 2014). Amantadin ist aufSerdem die einzige
Substanz, bei der eine Besserung der Gangparame-
ter im Rahmen einer subkortikalen vaskuldren En-
zephalopathie gezeigt werden konnte (Baezner et
al., 2001).

Clozapin bei pharmakogener
Psychose und Cholinesterase-
hemmer bei idiopathischem Parkin-
son-Syndrom (IPS) mit assoziierter
Demenz

Typische Neuroleptika sollten bei einem Parkin-
son-Syndrom immer vermieden werden, weil sie
dieses nachhaltig verschlechtern und sogar zu
einer akinetischen Krise fiihren kénnen. Melperon
und Dipiperon, die haufig in der Geriatrie ver-
abreicht werden, gehdren dazu. Das atypische
Neuroleptikum Clozapin (z.B. Leponex) ist zuge-
lassen mit dem hdchsten Grad an Evidenz fiir die
klassische pharmakogene Psychose bei IPS, aber
nicht bei Demenz, denn Clozapin hat ein deliroge-

nes Potenzial. Bei einigen Patienten kann Clozapin
extrem sedierend wirken. Wegen der verpflichten-
den wochentlichen Blutbildkontrollen unter Cloza-
pin wird bei Halluzinationen Quetiapin (z.B.
Seroquel) als alternatives Neuroleptikum hdufig
polypragmatisch eingesetzt. In 2 doppelblinden
Studien war Quetiapin bei der pharmakogenen
Psychose allerdings unwirksam, eine Studie zur
Agitiertheit wurde wegen Verschlechterung von
Alltagsaktivititen abgebrochen (Hansmann, 2015).

Rivastigmin ist der einzige Cholinesterasehem-
mer mit Zulassung fiir die Indikation leichter bis
mittelschwerer Demenz bei Patienten mit IPS.In-
teressant ist, dass sich damit auch nicht kognitive
Demenzsymptome wie Wahn, Halluzinationen,
Angst und Apathie positiv beeinflussen lassen. Pa-
tienten mit Halluzinationen im Gegensatz zu den
Nichthalluzinierern scheinen signifikant mehr von
Rivastigmin zu profitieren (Burn et al., 2006). Die
hdufigsten unerwiinschten Effekte bei Rivastigmin
versus Plazebo sind Ubelkeit (29 versus 11%), Er-
brechen (17 versus 2%) und Tremor (10 versus
4%). Nach einer Cochrane-Metaanalyse profitieren
jenseits der Verbesserungen in neuropsychologi-
schen Testbatterien etwa 15% der Patienten in
einer alltagsrelevanten Weise (Maidment et al.,
2006). Eine gewisse Effektivitdt von Rivastigmin ist
auch bei IPS-Patienten mit ,mild cognitive impair-
ment“ (MCI) zu erwarten (Mamikonyan, 2015; zur
Ubersicht Hansmann, 2015).

Botulinumtoxin in Einzelfallen bei
Dystonien, Rigor und Sialorrhé
(Speichelfluss)

Fokale Dystonien - bei IPS vorwiegend im Bereich
des Ful3es als Zehenstreckerspasmen - kénnen re-
lativ einfach mit lokalen Injektionen von Botuli-
numtoxin in die tiberaktiven Muskeln therapiert
werden, sofern vorhergehende medikamentdse
Umstellungen zu keinem Erfolg gefiihrt haben.
Beim Speicheln (Sialorrh6) und bei schlechtem Ab-
schlucken des Speichels kann sehr effektiv mit In-
jektionen in die Speicheldriisen eine voriiber-
gehende Linderung erzielt werden. Zahlreiche,
auch plazebokontrollierte Studien belegen diese
Wirkung, aber eine Zulassung liegt nicht vor, so-
dass hier die sogenannte ,Off-Label-Problematik*
einen breiteren Einsatz dieser eleganten Therapie
bremst (zur Ubersicht Fietzek, 2013).
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1.4.5 Medikamentenpumpen und
tiefe Hirnstimulation

Die subkutane Apomorphin-Dauerinfusion gehort
neben der duodenalen L-Dopa-Infusion und der
tiefen Hirnstimulation (THS) zu den Eskalations-
therapien beim fortgeschrittenen IPS. Die wesent-
lichen Indikationen sind Wirkungsfluktuationen
mit und ohne Dyskinesien, abrupte Wechsel zwi-
schen Phasen guter und schlechter Beweglichkeit
(,On-off*-Phdnomen) sowie schwerer Tremor.
Pumpensysteme sorgen fiir die kontinuierliche
Verabreichung der Dopaminersatzstoffe, mit der
man eine wesentlich gleichmaRigere Dopamin-
konzentration im Gehirn erreichen kann als mit
Tabletten. Die Pumpensysteme unterscheiden sich
je nach verwendetem Wirkstoff in Grof3e und Ver-
abreichungsort. Apomorphin wird als Infusion mit
einer feinen Nadel unter die Haut gegeben. Die In-
fusion erfolgt zumeist iiber den Tag, kann jedoch
auch tiber 24 Stunden laufen. Die Infusionsstelle
sollte moglichst jeden Tag gewechselt werden. Bei
Diabetikern werden in dhnlicher Weise Insulin-
pumpen eingesetzt. Eine besondere Zubereitung
von L-Dopa mit Carbidopa in Form eines Gels wird

Abb. 1.4 Subkutane Injektion 1-mal taglich bei Anlegen
der Apomoprhin-Pumpe.

mittels einer Pumpe {iber einen diinnen Schlauch,
der zum Verbleib operativ durch die Bauchdecke
gelegt wird (perkutane Gastrostomie=PEG), in
den Diinndarm eingeleitet.

Mit den Medikamentenpumpen sollen die Plas-
maspiegel geglittet und auf diese Weise wieder
eine kontinuierliche dopaminerge Stimulation her-
gestellt werden. Die THS, bei der beim IPS vor al-
lem der Nucleus subthalamicus (STN) als Zielstruk-
tur favorisiert wird, beruht auf der funktionellen
Ausschaltung des STN, dessen Uberaktivitit im en-
gen Zusammenhang mit der Pathophysiologie des
IPS steht (Ceballos-Baumann, 2016).

Kontinuierliche subkutane
Apomorphin-Infusion mittels
einer Minipumpe

Kontinuierliche subkutane Apomorphin-Infusio-
nen fithren zu anhaltenden On-Phasen bei gleich-
zeitiger Riickbildung von vorbestehenden L-Dopa-
induzierten Dyskinesien. Die Therapie reduzierte
die Off-Phasen um etwa 60% und die Dyskinesien
um nahezu 50% (» Abb. 1.4, » Abb. 1.5, » Abb. 1.6,

Abb. 1.5 Minipumpe mit Katheter an der Haut.
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Abb. 1.6 Minipumpe umgehédngt mit einem Halsband.

» Abb. 1.7). Zu haufigen Nebenwirkungen gehéren
subkutane Noduli, lokale Infektionen, Ubelkeit,
Hypotonie und neuropsychiatrische Nebenwirkun-
gen. Zur Vermeidung von Ubelkeit und orthostati-
scher Dysregulation erfolgt eine Vorbehandlung
mit Domperidon (z. B. Motilium). Sie sollte so lan-
ge fortgefithrt werden, bis die Patienten keine
Ubelkeit mehr verspiiren. Bei stark fluktuierenden
Parkinson-Patienten lassen sich 5-10 Einnahme-
zeitpunkte (Einnahmezeiten von L-Dopa mit Be-
riicksichtigung von Karenzzeiten vor und nach den
Mahlzeiten) hdufig nur schwer organisieren. Das
Anhdngen der Pumpe morgens und das Abnehmen
zur Nacht stellt in diesen Fdllen eine deutliche Ver-
einfachung der Behandlung fiir Patienten, Pfleger
bzw. Angehérige dar (zur Ubersicht Ceballos-Bau-
mann, 2016).

Abb. 1.7 Befestigung der Apomorphinpumpe mit
einem Beutel am Gdirtel.

L-Dopa iiber perkutane Gastro-
stomie (PEG) und Minipumpe
(Duodopa-Pumpe)

Das L-Dopa/Carbidopa-Gel (Duodopa) wird via
operativ angelegter PEG, durch die eine diinnere
PEJ-Sonde (perkutane enterojejunale Sonde) lduft,
im proximalen Diinndarm direkt hinter dem Duo-
denum im Jejunum freigesetzt. Dieser kontinuierli-
che Weg der L-Dopa-Darreichung erfolgt unabhdn-
gig von Schlucken, Mageninhalt und -motilitit und
bringt L-Dopa direkt in den begrenzten Diinn-
darmabschnitt, der L-Dopa im Wesentlichen resor-
biert. Bei L-Dopa-responsiven Patienten mit
schweren Off-Phasen konnte eine erhebliche Re-
duktion der Off-Zeit und eine Verbesserung der Le-
bensqualitdt gezeigt werden. Diese Pumpe erfor-
dert die Anlage einer PEG mit all ihren Risiken und
dariiber hinaus die meist ebenfalls endoskopisch
durchzufiihrende Platzierung tiber PEG der jejuna-
len Sonde in das Duodenum bis jenseits des
Treitz'schen Bandes in das proximale Jejunum. Ein
plotzlicher Wirkungsverlust der Therapie spricht
fiir eine Dislokation, Diskonnektion bzw. Verstop-
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fung der jejunalen Sonde. Dies muss zu einer ra-
schen Uberpriifung in einem entsprechend aus-
gewiesenen Zentrum fiihren. Berichte zu schwer-
wiegenden Neuropathien unter der enteralen L-
Dopa/Carbidopa-Gel-Infusion erfordern eine spe-
zielle Aufmerksamkeit (Uncini, 2015).

1.4.6 Neurochirurgische Therapie:
tiefe Hirnstimulation (THS)

Die tiefe Hirnstimulation (THS) hat sich zu einem
etablierten Verfahren in der Therapie des Morbus
Parkinson entwickelt, bei dem durch implantierte
Elektroden bestimmte Hirnregionen standig hoch-
frequent stimuliert werden. Der Nucleus subthala-
micus ist der geeignetste und am hdufigsten ge-
wadbhlte Zielpunkt bei Patienten mit IPS.Hier wer-
den sowohl die akinetisch-rigide Symptomatik mit
einem L-Dopa-dhnlichen Effekt als auch der
Tremor positiv beeinflusst. Die mit der Operation
assoziierte Letalitdt oder irreversibel beeintrdch-
tigende Morbiditdt liegt zentrumsspezifisch zwi-
schen 0,5 und 3%. Indiziert ist dieses sehr effek-
tive, aber aufwendige Verfahren derzeit bei Patien-
ten mit ansonsten therapierefraktdren starken
On-off-Fluktuationen, dopaminerg induzierten
Dyskinesien und Tremor. Der Grad an Dopa-Re-
sponsivitdt, d.h. die Besserung der Motorik unter
L-Dopa, stellt einen Prddiktor fiir den Erfolg des
Eingriffs dar und jiingere Patienten profitieren
mehr als dltere. Spezifische Kontraindikationen
sind Demenz, ernste psychische Vorerkrankungen
sowie Hirnatrophie. Mit einer Besserung von Dopa
resistenten  Achsensymptomen wie Stimm-,
Sprech-, Schluckstérungen und motorischen Blo-
ckaden (Freezing) ist nicht zu rechnen, eher ver-
schlechtern sich diese Symptome. Eine weitere He-
rausforderung der tiefen Hirnstimulation sind die
unerwiinschten neuropsychiatrischen Effekte wie
Depression, Manie und soziale Anpassungsstérung.
Zunehmend wird diese Operation frither im Ver-
lauf der Krankheit angeboten (Schuepbach, 2013).
Als Orientierung gelten ein biologisches Alter un-
ter 65 und eine Krankheitsdauer von weniger als
15 Jahren. In dieser Altersspanne ist der Patien-
tennutzen am héchsten (zur Ubersicht Volkmann,
Ceballos-Baumann,  2009;  Ceballos-Bauman,
2016).
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2 Grundlagen der aktivierenden Therapien

G. Ebersbach

2.1 Neurobiologische
Grundlagen der aktivierenden
Therapie beim IPS

Kernproblem der Akinese beim IPS ist nach Mars-
den (1982) eine Storung bei der Ausfithrung auto-
matisierter motorischer Routineleistungen. Bewe-
gungsfolgen, die normalerweise keine oder wenig
Aufmerksamkeit erfordern, wie zum Beispiel Ge-
hen, Kauen oder Schlucken, werden durch neuro-
nale Verbindungsschleifen gesteuert, die durch
den dorsalen Teil des Putamens verlaufen, der be-
sonders durch den bei Parkinson bestehenden
Dopaminmangel betroffen ist (Petzinger, 2013).
Durch den Dopaminmangel in den Basalganglien
wird die Generierung von phasischen Signalen
(,Cues*) gestort, die zur Kontrolle einfacher Bewe-
gungen dienen (Brotchie et al., 1991). Die Folge ist
eine verminderte Automatisierung, sodass die kor-
rekte Ausfithrung dieser einfachen Bewegungen
vermehrte Aufmerksamkeit beansprucht. Da so-
wohl das Timing als auch die Steuerung der Ampli-
tude betroffen sein kénnen, werden die Bewe-
gungen verzogert (akinetisch), verlangsamt (bra-
dykinetisch) und mit verminderter Amplitude
(hypokinetisch) ausgefiihrt. Der Wechsel von
einem motorischen Programm zum ndchsten
(,Set-Shifting") ist erschwert und repetitive Bewe-
gungen erfolgen mit verldngerten bzw. irreguldren
Intervallen und reduzierten bzw. irreguldren Am-
plituden (Georgiou et al, 1993; Benecke et al.,
1986). Vor dem Hintergrund der reduzierten Ge-
nerierung interner neuronaler Signale kénnen ex-
terne Cues {iberproportionalen Einfluss auf das
motorische Verhalten nehmen und sowohl motori-
sche Blockaden als auch paradoxe Beweglichkeit
auslosen.

In der Therapie macht man sich diese Erkennt-
nisse zunutze, indem durch Einsatz von Cues, ge-
zielter Aufmerksamkeit oder Verwendung weniger
iiberlernter Bewegungen (z.B. Marschieren statt
Gehen) Bewegungsfolgen ,entautomatisiert” wer-
den. Auf neurophysiologischer Ebene lassen sich
die positiven Effekte dieser Manéver damit erkld-
ren, dass auf diese Weise Bewegungen der Kon-
trolle durch die motorische Schleife entzogen wer-
den, die den Globus pallidus, den Thalamus sowie
die SMA verbindet und die bei IPS in ihrer Funk-

tion gestort ist (Morris et al., 1996; Petzinger,
2013). Musik und mentale Ubungen kénnten ihre
Wirkung tiber die Aktivierung alternativer motori-
scher Schleifen entfalten, die das limbische System
involvieren.

Komplementdr zu der gesteigerten Abhdngigkeit
von externer sensorischer Information bestehen
beim IPS Defizite in der Verarbeitung interner pro-
priozeptiver Information, die von Abbruzese
(2003) auf eine Stérung der zentralen Integration
propriozeptiver Signale zuriickgefithrt wurde. Ex-
perimentell zeigen sich die sensomotorischen
Defizite in einem hoheren Schwellenwert zur
Wahrnehmung passiv  gefithrter Bewegungen
(Klockgether et al, 1995), Uberschitzung aktiv
durchgefiihrter (Moore, 1987) und Unterschdtzung
passiv eingestellter (Demirci et al., 1997) Bewe-
gungsamplituden. Eine reduzierte Wahrnehmung
fiir die unzureichende Bewegungsamplitude ldsst
sich klinisch beim IPS sowohl beim Sprechen als
auch beim Gehen feststellen. Die verminderte Hal-
tungsperzeption fallt besonders bei Stérungen der
Korperhaltung auf, wobei die Wahrnehmung fiir
Rumpffehlhaltungen bis hin zur Kamptokormie in
einem Ausmaf} reduziert sein kann, dass dies
einem ,,posturalen Neglect" gleichkommt.

Eine weitere physiologische Besonderheit ergibt
sich daraus, dass Dopamin ein wichtiger Transmit-
ter im physiologischen Belohnungssystem ist.
Frank et al. (2004) konnten zeigen, dass Patienten
mit Parkinson im Zustand des Dopaminmangels
(Off-Phase) beim Lernen einer neuen Aufgabe
tibertriebenen Wert auf Vermeidung von Fehlern
legen. Nach Gabe von L-Dopa kehrte sich dieser Ef-
fekt um: Die Patienten tendierten jetzt dazu, ver-
mehrte Handlungsfehler in Kauf zu nehmen, um
positive Ergebnisse zu erreichen. Ubersetzt auf die
Situation der {ibenden Therapie bedeutet dies, dass
Patienten im Off-Zustand besonders zur negativen
Interpretation ihres Kdnnens neigen und eine ge-
ringe Frustrationstoleranz haben koénnen. Im On-
Zustand bestehen in der Regel bessere Vorausset-
zungen flir mit positiven Verstirkern arbeitende
Behandlungsverfahren, wozu fast alle aktivieren-
den Therapien zdhlen.

Verschiedene tierexperimentelle Studien haben
gezeigt, dass korperliches Training auf molekularer
Ebene Zelltod verhindern, synaptische Ubertra-
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gung verbessern und Erholungsprozesse unter-
stiitzen kann (Kleim et al. 2003; Smith, 2003). Au-
RBerdem konnten fundamentale Prinzipien identifi-
ziert werden, die entscheidend fiir die Induktion
regenerativer neuroplastischer Prozesse sind. Pet-
zinger et al. (2013) beschrieben einen als , Activi-
ty-dependent Neuroplasticity* definierten Mecha-
nismus, wonach Intensitdt, Spezifitat, Schwierig-
keit und Komplexitit des korperlichen Trainings
die fiir Neuroplastizitat entscheidenden Parameter
sind. Wdhrend die Bedeutung dieser Parameter
zundchst vor allem am gesunden Gehirn bzw. nach
Schlaganfall untersucht wurde, widmen sich neue-
re Untersuchungen der aktivitdtsabhangigen Neu-
roplastizitit bei neurodegenerativen Erkrankun-
gen, einschliefRlich des IPS.Im MPTP-Mausmodell
der Parkinson-Erkrankung ldsst sich zum Beispiel
nach Laufbandtraining eine verstirkte striatale
Verfiigbarkeit von Dopamin nachweisen (Petzinger
et al,, 2010). Diese Veranderung wurde von einer
vermehrten Expression von Dopamin-D 2-mRNA
und Down-Regulierung des Dopamintransporter-
proteins begleitet. Weitere neurobiologische Effek-
te intensiven korperlichen Trainings bestehen in
einer Verminderung kortikostriataler Hyperexzita-
bilitdt durch auf das glutamaterge System einwir-
kende neuroplastische Prozesse (Fisher et al.,
2004). Mittlerweile konnten neuroplastische Ver-
dnderungen im Kleinhirn durch intensives Gleich-
gewichtstraining auch bei Parkinson-Patienten
mittels kernspintomografischer Volumetrie nach-
gewiesen werden (Sehm et al., 2014).

Der Zeitpunkt, an dem das Training innerhalb
des Krankheitsverlaufs einsetzt, spielt moglicher-
weise eine wichtige Rolle fiir Effektivitit und Art
der induzierten Verdnderungen. Ohne entspre-
chendes Training wird das besonders in frithen
Krankheitsstadien vorhandene Bewegungspoten-
zial aufgrund gestorter sensomotorischer Kontrolle
nicht bei alltdglichen Routineaktivititen einge-
setzt. Dieses Muster des friithen ,Nichtgebrauchs“
ist besonders deshalb relevant, weil Inaktivitat im
Tiermodell der Parkinson-Erkrankung zur Be-
schleunigung der Neurodegeneration beitragt (Til-
lerson et al., 2002). Patienten mit IPS erhalten hdu-
fig erst dann aktivierende Therapie, wenn Behin-
derungen oder Funktionsverlust vorhanden sind.
Neben der fortgeschrittenen Bradykinese sind
dann oft sekunddre Komplikationen wie Gleichge-
wichtsstérungen, Fehlhaltungen oder Gangblocka-
den aufgetreten. Oft werden diese Probleme noch
durch zunehmende korperliche Inaktivitdt ver-

starkt (Farley et al., 2008). Ausgehend von der Wir-
kung korperlichen Trainings im Tiermodell der
Parkinson-Erkrankung (Petzinger et al., 2013) ldsst
sich ableiten, dass das regenerative Potenzial deut-
lich verringert ist, wenn die aktivierende Therapie
erst spdt einsetzt.

Studien, in denen die Langzeitwirkung rehabili-
tativer Therapie bei IPS gemessen wurde, erbrach-
ten widerspriichliche Ergebnisse. In Tiermodellen
fithrte eine Veranderung der Trainingsparameter
zu unterschiedlichen Konsequenzen hinsichtlich
der Induktion neuroplastischer Prozesse. Zum Bei-
spiel fiihrt ein einfaches Wiederholen (z.B. Loko-
motion oder Krafttraining) noch zu keiner Reorga-
nisation der kortikalen Reprasentation der trai-
nierten Extremitdten (Kleim et al., 2004; Black et
al., 1990). Demgegeniiber konnten mit schwierige-
ren Aufgaben oder solchen, die den Erwerb neuer
Fertigkeiten beinhalteten morphologische neurale
Verdnderungen (vermehrte Konnektivitit, Synap-
senzahl) induziert werden (Jones et al., 2003; Jo-
hansson 2000). Mehrere Untersuchungen deuten
darauf hin, dass hdufige Repetition entscheidend
dafiir ist, nachhaltige Veranderungen neuraler Ak-
tivierungsmuster zu erreichen, die einen Transfer
aus der Trainingssituation in Alltagsbewegungen
bewirken (Kleim et al., 2004; Jones et al., 2003;
Remple et al., 2001). Fisher et al. (2008) untersuch-
ten bei Patienten mit IPS, die an einem Laufband-
training (24 Trainingseinheiten in 8 Wochen) teil-
nahmen, die kortikale Silent Period, die als Indika-
tor fiir neuroplastische Veranderungen verwendet
wird. Eine Verldangerung der kortikalen Silent Pe-
riod wurde nur nach hochintensivem Laufband-
training, nicht aber bei moderater oder niedriger
Belastung festgestellt.

Zusammenfassend kann davon ausgegangen
werden, dass Wiederholungsfrequenz, Komplexi-
tdt, Behandlungsdauer, Zahl der Therapieeinheiten
und Ubungsintensitit kritisch fiir die dauerhafte
Wirkung aktivierender Therapie bei IPS sind.

2.2 Klinische Gesichtspunkte

Die aktivierende Therapie bei Parkinson setzt ein
Verstdndnis der teilweise einzigartigen Besonder-
heiten dieses Krankheitsbildes voraus. Im Ver-
gleich zu Spastik oder Riickenschmerzen spielt das
Parkinson-Syndrom in Physiotherapie-Praxen oder
nicht spezialisierten Kliniken allerdings oft eine
zahlenmdRig eher untergeordnete Rolle. Da das
Parkinson-Syndrom auch in den meisten angebo-

33



34

Grundlagen der aktivierenden Therapien

tenen Ausbildungs-Curricula zu wenig berticksich-
tigt wird, sind viele Therapeuten unzureichend
mit den spezifischen Charakteristika (> Tab. 2.1)
vertraut.

Besonders wichtig fiir die aktivierende Therapie
bei IPS ist der Umgang mit den situations- oder
medikationsbedingt auftretenden Verdnderungen
der Motorik.

Bei Patienten mit Wirkungsfluktuationen unter
dopaminerger Therapie werden sich die Ubungs-
ziele in der Regel auf motorische Defizite richten,
die wahrend der On-Phasen bestehen, wdhrend
die Verminderung der Off-Phasen eher eine Domad-
ne der medikamentdsen Behandlung bzw. der tie-
fen Hirnstimulation darstellt. AuBerdem neigen
viele Patienten im Off-Zustand zu einer eher nega-
tiven Interpretation ihres Kénnens und reduzierter
Frustrationstoleranz. Im On-Zustand bestehen in
der Regel bessere Voraussetzungen fiir mit positi-
ven Verstarkern arbeitende Behandlungsverfahren.
Gegebenenfalls sollte von dopaminerger Bedarfs-
medikation (zum Beispiel l6sliches L-Dopa) Ge-
brauch gemacht werden, um einen On-Zustand
wdhrend der Therapie sicherzustellen.

Eine andere Form der diskontinuierlichen Behin-
derung stellen sogenannte motorische Blockaden
dar. Unabhdngig von medikamentds bedingten
,On-off“-Fluktuationen kommt es dabei zu drasti-
schen und meist abrupt einsetzenden Blockierun-
gen von Bewegungen, die erst nach zeitlicher Ver-
zogerung iiberwunden werden konnen. Die hdu-

figste und bekannteste dieser motorischen Blocka-
den ist das sogenannte ,Freezing“ beim Gehen, bei
dem es zu einem Verharren auf der Stelle kommt,
das den Eindruck vermittelt, die FiiBe seien auf
dem Boden festgefroren. Seltener treten motori-
sche Blockaden auch beim Sprechen oder Schrei-
ben auf (Giladi et al., 1992). Vor Einsetzen und
nach Uberwindung der Blockade kann die Motorik
unauffdllig sein, sodass Freezing-Phdnomene gele-
gentlich als psychogen fehlgedeutet werden. Hau-
fig finden sich Ausloser, die eine motorische Blo-
ckade induzieren kénnen. Typische Situationen, in
denen es zu Freezing-Phdnomenen beim Gehen
kommt, sind zum Beispiel die Startverzdgerung
oder das Durchqueren von Tiiréffnungen. Den Ge-
genpol zu den motorischen Blockaden bildet die
paradoxe Beweglichkeit, die ebenfalls von medi-
kamentds bedingten On-off-Fluktuationen abge-
grenzt werden muss. Bei der paradoxen Beweg-
lichkeit kann der Betroffene durch sensorische
Reize oder Trickman&ver motorische Blockaden
tiberwinden und eine Normalisierung der Bewe-
gungsabldufe erreichen. Ein typisches Beispiel fiir
paradoxe Beweglichkeit stellt die Verbesserung der
Schrittlange dar, die erreicht wird, wenn Patienten
horizontal zur Gehstrecke verlaufende Streifen als
,Cue* fiir die Skalierung ihrer Schritte verwenden.
Dasselbe Phanomen ist dafiir verantwortlich, dass
manche Patienten Treppenstufen problemlos be-
waltigen, aber auf ebener Gehstrecke ,anfrieren“.

Tab. 2.1 Fir die aktivierende Therapie relevante Besonderheiten des IPS

Merkmal

kurzfristige Beeinflussung der Motorik durch
Medikation

kurzfristige Beeinflussung von Stimmung,
Motivation und Lernverhalten durch Medikation

gestorte Selbstwahrnehmung

attentionale Beeinflussung der Motorik

dysexekutive Stérungen, Apathie

verminderte Muskelaktivitdt im Alltag

sensorisch und situativ bedingte Veranderun-
gen der Motorik

Klinische Konsequenz

deutliche, teilweise auch extreme Verdnderungen des motorischen
Stérungsprofils bei On-off-Fluktuationen, aktivierende Therapie im
Off-Zustand hdufig problematisch

Anpassung des Umgangs mit dem Betroffenen, haufig reduzierte
Belastbarkeit und verminderte Frustrationstoleranz im Off-Zustand

erhohter Bedarf an Feedback durch den Therapeuten, Spiegel,
Filmaufnahmen etc.

kurzzeitig deutliche Besserung der Performance bei auf die Ubungs-
aufgabe gerichteter Aufmerksamkeit, Riickfall in pathologische
Muster bei Ablenkung oder Alltagsroutine

erschwerte Umsetzung von Ubungsauftrigen, reduzierte Fihigkeit
zur Generierung von Problemldsungsstrategien, reduzierter Antrieb
und verminderte Motivation

sekundarer Kraftverlust

Auslosung motorischer Blockaden oder paradoxer Beweglichkeit
durch Umgebungsreize, Zunahme motorischer Symptome bei Auf-
regung, Angst oder Anstrengung
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Motorische Blockaden kénnen sowohl in On- als
auch in Off-Phasen auftreten oder im Einzelfall auf
Off- bzw. seltener auf On-Phasen begrenzt sein.
Der Therapeut sollte in der Lage sein, eine Unter-
scheidung zwischen ,,Off-Blockaden“ und ,,On-Blo-
ckaden“ zu treffen, da bei Ersteren eine medika-
mentose Intervention in Betracht kommt, wah-
rend On-Blockaden vorwiegend physiotherapeu-
tisch behandelt werden.

Aktivierende Therapien spielen eine wichtige
Rolle im gesamten Verlauf der Erkrankung wobei
sich der Fokus iibender Therapieverfahren mit
fortschreitender Krankheitsschwere verdndert.

Beispielhaft ldsst sich die Anpassung der Thera-
pieziele an das Krankheitsstadium anhand der
»Europdischen Physiotherapie-Leitlinie beim idio-
pathischen Parkinson-Syndrom* demostrieren, die
von zwanzig europdischen physiotherapeutischen
Berufsverbdnden entwickelt wurde (Keus et al.,
2014). Die dort vorgeschlagenen stadienspezi-
fischen Behandlungsziele lassen sich analog auch
fiir andere Formen der aktivierenden Therapie for-
mulieren (> Tab. 2.2).

Wihrend in den frithen Krankheitsstadien ein
breites Spektrum sportlicher Aktivitdten gegen die
zunehmende allgemeine Bewegungsverarmung
eingesetzt werden kann, steht in den mittleren
Krankheitsstadien haufig die Therapie spezifischer
pharmakoresistenter Symptome im Vordergrund.
In den weit fortgeschrittenen Krankheitsstadien
gewinnen dann zunehmend unspezifischere Mal3-

nahmen zur Mobilisierung und Kontrakturprophy-
laxe an Bedeutung.

In den frithen Krankheitsstadien kénnen Sport,
Nordic Walking oder Gruppengymnastik den Auf-
bau von Kraft, Kondition und Bewegungssicherheit
fordern. Allerdings kann die gestorte Bewegungs-
wahrnehmung auch bei sportlich aktiven Patien-
ten mit IPS zu einem ,Underscaling” der Bewe-
gungsamplitude fiithren, das unabhangig von der
Bewegungsgeschwindigkeit ist (Morris et al., 1994;
Ebersbach et al, 1999). Die vom Lee Silverman
Voice Treatment (LSVT) abgeleiteten Therapiever-
fahren LSVT BIG (Ebersbach et al., 2010) und LSVT
LOUD (Ramig et al., 1996) wurden entwickelt, um
dieser durch gestorte sensomotorische Verarbei-
tung bedingten hypokinetischen ,Sollwertverstel-
lung* entgegenzuwirken. Haufige Wiederholun-
gen, hohe Ubungsintensitit, intensives Feedback
und zunehmende Komplexitit werden bei LSVT
BIG und LSVT LOUD eingesetzt, um die Bewe-
gungsamplitude bzw. Stimmlautstdrke zu normali-
sieren (Fox et al., 2012). Eine Verbesserung der
Korperwahrnehmung und Bewegungskontrolle
konnte auch die Grundlage von der in einer me-
thodisch hochwertigen Studie gezeigten Wirkung
von Tai-Chi-Ubungen auf die posturale Stabilitit
von Patienten mit IPS sein (Li et al., 2012).

Starke Argumente fiir eine frith im Krankheits-
verlauf einsetzende Anwendung aktivierender
Therapie lassen sich aus einer Auswertung der Da-
ten der ELLDopa-Studie ableiten. Eine Analyse der

Tab. 2.2 Phasenbezogene Ziele der Physiotherapie (Europdische Physiotherapie Leitlinie beim idiopathischen Parkinson-

Syndrom)

Frithe Phase

Definition

Der Patient hat noch keine oder nur
geringe Behinderung.

physiotherapeutische Ziele

e Unterstlitzung des Selbstmanage-
ments

e |naktivitdt vorbeugen

¢ Vermeidung von Bewegungs- und
Sturzangst

o korperliche Leistungsfahigkeit ver-
bessern

e Schmerzen reduzieren

e Verzogerung des Einsetzens von
Aktivitatsbeeintrachtigungen

Mittlere Phase

Definition

Der Patient bemerkt zunehmende
Behinderungen bei Tatigkeiten des
taglichen Lebens. Gehen und Gleich-

gewicht verschlechtern sich, das
Sturzrisiko steigt.

weitere Behandlungsziele

o Aktivitdten erhalten und verbes-
sern, insbesondere: Transfers,

o Gleichgewicht

e Hand- und Armgebrauch

e Gehen

Spate Phase

Definition

Der Patient ist bei vielen Aktivitdten
auf fremde Hilfe angewiesen. Die

Mobilitdt ist stark eingeschrankt, die
Kommunikation erschwert.

weitere Behandlungsziele

e vitale Funktionen erhalten

e Vermeidung von Aspiration

e Vermeidung von Kontrakturen

e Vermeidung von Druckstellen

e Unterstlitzung von Betreuungs-
personen und Pflegekraften
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motorischen Ratings zeigte, dass die antiakineti-
schen Langzeiteffekte von L-Dopa an der dominan-
ten (motorisch aktiveren) Hand bei den Studien-
teilnehmern deutlich starker ausgepréagt waren als
auf der Gegenseite (Jung et al., 2012). Dies spricht
dafiir, dass dopaminerge Medikation und korper-
liches Training eine synergistische Wirkung haben
und eine optimale Ausnutzung des pharmakologi-
schen Potenzials durch begleitende Bewegungs-
therapie moglich ist.

In mittleren und weiter fortgeschrittenen
Krankheitsstadien konnen bedarfsabhdngig akti-
vierende Therapien zum Einsatz kommen, die auf
spezifische, medikamentos nicht oder nur ungenii-
gend beeinflussbare Symptome ausgerichtet sind
(» Tab. 2.3). Hierbei ist, mit Ausnahme des Tre-
mors, ein fehlendes Ansprechen einzelner Sympto-
me auf ausreichend hohe Dosierungen von L-Dopa
auch prddiktiv fiir das Versagen anderer medika-
mentdser Ansdtze sowie der tiefen Hirnstimula-
tion. Dopa refraktdre Symptome tragen wesentlich
zur Behinderung in den spdteren Stadien der Par-
kinson-Erkrankung bei (Bonnet et al., 1987; Hely
et al,, 2005) und betreffen vor allem die Koérper-
achse.

Grundsadtzlich lassen sich kompensatorische Be-
handlungsansdtze, bei denen der Patient z.B.
durch Cueing lernt, Bewegungsmuster zu modifi-
zieren oder durch andere Bewegungen zu erset-
zen, von restaurativen Behandlungsansdtzen un-
terscheiden, bei denen versucht wird, das vorhan-
dene Potenzial fiir neuroplastische Prozesse fiir
eine Wiederherstellung physiologischer motori-
scher Kontrolle zu nutzen (Farley et al., 2008). Bei-
spiele hierfiir sind Studien zum repetitiven Trai-
ning gleichgewichtserhaltender Ausfallschritte
(Jobges et al., 2004), Krafttraining (Hirsch et al.,
2003), LSVT BIG (Ebersbach et al., 2010) oder Lauf-
bandtraining (Frenkel-Toledo et al., 2005; Pohl et
al., 2003; Miyai et al., 2002).

Tab. 2.3 Motorische Defizite, die haufig unzureichend
medikamentds beeinflussbar sind

Sprechstorungen Komplexe Gangstorungen
Hypophonie Startverzégerung
Dysarthrie Wendehemmung
Dysprosodie Freezing

Gleichgewichtsstorungen  Haltungsstorungen

Retropulsion im Pull-Test

Gangunsicherheit
Sturzneigung

Kamptocormie
Pisa-Syndrom
Antecollis (v.a. bei MSA)

Die konsequente Anwendung restaurativer
Techniken stellt im therapeutischen Alltag aller-
dings eher eine Ausnahme dar. Meistens wird Phy-
siotherapie bei Parkinson als ,Mischprogramm*
kompensatorischer und repetitiver sowie aktiver
und passiver Anwendungen praktiziert.

Unklar ist bisher, wie zuverlissig mit einer Uber-
tragung der in der Therapie erarbeiteten Fort-
schritte in den Alltag zu rechnen ist. Der Transfer
eingeiibter Bewegungsstrategien in Routineaktivi-
taten ist bei IPS besonders storanfillig und bildet
eine entscheidende Voraussetzung fiir den sinn-
vollen Einsatz aktivierender Therapie. Die Ergeb-
nisse einer Studie von Morris et al. (1996) spre-
chen dafiir, dass motorische Besserungen an die
motivationalen und situativen Besonderheiten der
Therapiekonstellation gebunden sein konnen. In
dieser Studie lernten Patienten mit IPS, ihre
Schrittlainge durch visuelle Cues oder durch men-
tales Training zu verldngern. Vom Patienten unbe-
merkte, aulRerhalb der Trainingssituation durch-
gefithrte Messungen der Schrittlinge zeigten je-
doch einen raschen Riickfall in das urspriingliche
Gangmuster, sobald die Aufmerksamkeit fiir das
Kriterium Schrittlange nachlief. Das Fehlen ausrei-
chender Trainingsintensitdt ist wahrscheinlich die
wichtigste Ursache dafiir, dass niedrigschwellige
Ubungsprogramme bei Parkinson (wie sie leider
immer noch in der deutschen Versorgungsrealitit
iiblich sind) wenig oder keine alltagsrelevanten
Verbesserungen bewirken (Clarke et al., 2016).

Aus der Tendenz zur Unbestdndigkeit der moto-
rischen Leistung unter Alltagsbedingungen leitet
sich die Begriindung fiir Trainingsprogramme wie
LSVT LOUD oder LSVT BIG ab, in denen durch In-
tensitdt, Repetition und kontinuierliches Feedback
versucht wird, eine nachhaltige ,Rekalibrierung*
von Bewegungsamplituden zu erreichen. Auch fiir
diese Verfahren gilt aber, dass sie nicht mehr aus-
reichend wirksam sind, wenn sie nicht wie vor-
gesehen (4 Einzeltherapie-Zeitstunden pro Woche
iiber 4 Wochen), sondern in ,reduzierter Dosis“
angewendet werden (Ebersbachet al., 2015).

» Multiprofessionelle Versorgung als evidenzba-
sierte Therapie. Trotz der weiten Verbreitung und
Akzeptanz von aktivierenden Therapien ist die
wissenschaftliche Bewertung einzelner Methoden
schwierig, da die Studien mit heterogenen Popula-
tionen, Zielparametern und Nachbeobachtungs-
zeitrdumen durchgefiihrt und die Ergebnisse meist
nicht von mehreren unabhdngigen Studiengrup-
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pen reproduziert wurden (Bloem, 2015). In ver-

schiedenen Reviews wird das methodische Dilem-

ma deutlich, das sich durch klientenzentrierte und

holistisch ausgelegte Therapiekonzepte einerseits

und die mit RCTs einhergehende Notwendigkeit

der Standardisierung andererseits ergibt (Tomlin-

son, 2012; Herd, 2012). Zu den damit verbunde-

nen Problemen zdhlen:

e mangelnde Méglichkeit zur Verblindung der In-
tervention

e individuelle Interaktion zwischen Therapeut und
Patient

e interindividuelle Unterschiede von Motivation
und Partizipation

e Bias durch Einschluss von aktiveren/anstren-
gungsbereiten Patienten

¢ (wirklich) inaktive Kontrollgruppe oder Plazebo-
Intervention oft nicht moglich

Die methodische Problematik eines sehr breiten
und weiter wachsenden Spektrums an Behand-
lungsansdtzen beinhaltet allerdings auch einen
Vorteil fiir den klinischen Alltag: Anstelle eines
,Eine-GroRe-fiir-alle“-Ansatzes, kann der Thera-
peut auf ein ,Meni“ klinisch gepriifter Techniken
zugreifen und ein den Bediirfnissen, Interessen
und Préferenzen des Betroffenen angepasstes Pro-
gramm auswahlen. Dass dies nicht mit einem Ver-
zicht auf wissenschaftliche Evaluation gleichzuset-
zen ist, zeigt eine multizentrische Studie von Oguh
et al. (2014), bei der die Assoziation von korper-
lichem Training und klinischen Variablen an 4 866
Patienten in verschiedenen Krankheitsstadien be-
trachtet wurde. 44% der Teilnehmer berichteten
intensives Training (>150min pro Woche), 20%
gaben geringes Training (<150 min) und 36% Kkei-
nerlei Training an. Patienten mit hoher Trainings-
intensitdt zeigten eine bessere Lebensqualitat, we-
niger Stiirze, mehr Mobilitdt und geringeren kog-
nitiven Abbau als Patienten mit geringem oder
fehlendem Training.

AbschlieRend soll noch ein hdufig unterschatz-
ter Aspekt der aktivierenden Therapie bei IPS her-
vorgehoben werden: Verschiedene Studien haben
gezeigt, dass beeintrachtigte Lebensqualitdt, De-
pression und Behinderung bei Menschen mit Par-
kinson stark mit dem Gefiihl von Kontrollverlust
und Hilflosigkeit assoziiert sind. Durch aktivieren-
de Therapie kann den Betroffenen oft wieder das
Gefiihl vermittelt werden, der Krankheit nicht hilf-
los ausgeliefert zu sein, sondern den chronischen
Prozess durch eigenes Engagement beeinflussen

zu konnen. Diese Erfahrung von ,Selbstwirksam-
keit“ durch aktivierende Therapie kann sich weit
iiber die Beeinflussung motorischer Funktionen
hinausgehend auf Krankheitsverarbeitung, Stim-
mung und Lebensqualitdt auswirken.

2.3 Okonomische Rahmen-
bedingungen

Aktivierende Therapie hat einen hohen Stellen-
wert in den Behandlungspriferenzen von Medizi-
nern und Betroffenen. Nach Erhebungen des Kom-
petenznetzes Parkinson aus dem Jahr 2004 ma-
chen die jahrlichen Aufwendungen fiir adjuvante
Therapien etwa 10% der direkten Krankheitskos-
ten aus, hinzu kommen jdhrliche Aufwendungen
fiir stationdre RehabilitationsmaRnahmen (R. Do-
del, personliche Mitteilung). Fast doppelt so hoch
wie im Durchschnitt waren die Kosten der ambu-
lanten adjuvanten Therapie bei Patienten mit
Sturzneigung (684 €) und bei jungen Patienten
(572 € bei Alter<61 Jahre). Im stationdren Ver-
sorgungsbereich besteht seit 2008 die Moglichkeit,
die aktivierende Therapie bei Parkinson-Patienten
auch im Rahmen der fiir Akutkliniken geltenden
Fallpauschalen (DRG-System) vergiitungswirksam
abzubilden. Der OPS-Code 8-97d.x ,Multimodale
Komplexbehandlung bei Morbus Parkinson“ (siehe
Kasten) bildet die Grundlage fiir die Ansteuerung
einer spezifisch zur Vergiitung dieser Behandlung
vorgesehenen DRG (B 49z). Im Bereich der ambu-
lanten Behandlung wird die Verordnung von akti-
vierenden Therapien durch den Heilmittelkatalog
und die Heilmittelrichtlinie geregelt.
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Multimodale Komplexbehandlung bei
Morbus Parkinson

Mindestmerkmale

e Team unter facharztlicher Behandlungsleitung
(Facharzt fiir Neurologie)

wochentliche Teambesprechung mit wochen-
bezogener Dokumentation bisheriger Behand-
lungsergebnisse und weiterer Behandlungsziele
Vorhandensein mindestens folgender Therapie-
bereiche: Physiotherapie/physikalische Thera-
pie, Ergotherapie

Einsatz von mindestens 3 Therapiebereichen
(Physiotherapie/physikalische Therapie, Ergo-
therapie, Sporttherapie, Logopadie, kiinstleri-
sche Therapie (Kunst- und Musiktherapie), Psy-
chotherapie) in patientenbezogenen unter-
schiedlichen Kombinationen von mindestens
7,5 Stunden pro Woche, davon miissen 5 Stun-
den in Einzeltherapie stattfinden. Einer der ein-
gesetzten Therapiebereiche muss Physiothera-
pie/Physikalische Therapie oder Ergotherapie
sein

Therapiedauer

e 8-97d.0: mindestens 7 bis hochstens 13 Be-
handlungstage

e 8-97d.1: mindestens 14 bis hochstens 20 Be-
handlungstage

e 8-97d.2: mindestens 21 Behandlungstage
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3 Spezielle Therapien: Sprechen, Schlucken, Musik

3.1 Die Sprech- und Stimm-
storung beim IPS
K. Pichler, G. Mallien

Studien mit grolRen Patientenzahlen haben ge-
zeigt, dass im Laufe der Erkrankung ca. 90% der
Patienten mit idiopathischem Parkinson-Syndrom
(IPS) eine Stimm- und Sprechstérung entwickeln
(Ho et al., 1998; Logemann et al., 1987; Trail et al.,
2005; Fox et al. 2006; Fox, 2012). So kénnen durch
die in » Tab. 3.1 dargestellte Symptomatik gravie-
rende Einschrankungen auftreten, die nicht nur
die Sprechnatiirlichkeit, sondern im fortgeschritte-
nen Stadium vermehrt auch die Sprechverstdand-
lichkeit verdndern. Dies kann v.a. bei ldangerer
Krankheitsdauer dazu fithren, dass der Patient na-
hezu unverstdndlich spricht.

Initialsymptom der sogenannten rigid-hypoki-
netischen Dysarthrie (,Parkinson-Dysarthrie®) ist
der verdnderte Stimmklang. Die Stimme klingt
rau, behaucht und leise. Patienten mit IPS spre-
chen im Durchschnitt 2-4dB leiser als Gesunde,
das entspricht einer horbaren Verringerung der
Lautstarke um 40 % (Fox et al., 2002). Bei 200 un-
tersuchten Patienten traten Stimmprobleme als
erstes Symptom der Sprechstérung auf (Ho et al.,
1998; Logemann et al., 1987); die anderen Sprech-
defizite resultierten daraus.

Durch Rigiditdit, Hypokinese und vereinzelt
durch Stimmtremor kommt es zu Verdnderungen
auf laryngealer Ebene (Stelzig et al., 1999; Blumin,
2004). Die Stimmlippen weisen ein verdndertes
Schwingungsverhalten und einen unvollstindigen
Glottisschluss bei sichtbar gewdlbten Stimmlippen
auf: Dies beeinflusst die Sprechatmung negativ, da

Tab. 3.1 Beeintrachtigung der sprechrelevanten Funktionskreise durch IPS

Sprechrelevante Funktionskreise

plotzliche tiefe und unwillkirliche Einatmungen (mogliches Kriterium zur Abgrenzung gegeniiber

inkompletter Stimmlippenschluss (typischerweise ovaldrer Glottisspalt) mit Entweichen soge-

e Einschrankung der Tonhohenvariabilitdt und somit zunehmender Verlust der Modulationsfahig-

reduzierter intraoraler Luftdruck fiihrt neben eingeschrankter Kraft, BewegungsausmaR und

Behinderung des Sprechens durch groRere Speichelmenge im Mund aufgrund reduzierter

Haltung o flektierte Rumpfhaltung und Tonusverdanderungen
o evtl. abgewendeter Blick, fehlender Blickkontakt
e veranderte Kérperwahrnehmung zu Aufrichtung und Symmetrie
Sprechatmung e (iberwiegend thorakale bis klavikular betonte, flache Atmung
L]
APS)
o eingeschrinkte Tonhaltedauer und AuRerungslinge beim Sprechen
e Sprechen auf Residualluft mit Verebben der Stimme gegen Phrasenende
Stimme o deutlich verminderte Sprechlautstarke (Hypophonie als Kardinalsymptom bei IPS)
e rauer, behauchter, gelegentlich aphoner Stimmklang
L]
nannter ,wilder Luft®
e Einschrankung der Atem-Stimm-Koordination
keit: die Sprechmelodie geht verloren, das Sprechen wird monoton
Artikulation 3
Ausdauer der Artikulatoren zu einer verwaschenen, unprazisen Artikulation
o evtl. Palilalie mit Wort- und Silbenwiederholungen
L]
Schluckfrequenz (Hypersalivation)
Sprechtempo e normales Sprechtempo mdglich trotz verwaschener Sprechweise (,Nuscheln®)

bei linkslateralisiertem Parkinson (linke Seite starker betroffen) haufig erhdhtes Sprechtempo

mit festinierendem Sprechen bei eingeschrankter Stérungseinsicht auf Seiten des Patienten

(Anosognosie)

erhaltener Verstandlichkeit

Sprechverhalten/

Mimik mimischen Muskulatur und Prosodie

bei rechtslateralisiertem Parkinson eher verlangsamtes, schleppendes Sprechen bei jedoch gut

falsche Interpretation von Emotionen durch den Gesprachspartner aufgrund der eingeschrankten

insgesamt eingeschrankte Natirlichkeit und Verstandlichkeit des Sprechens
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die Luft auf Glottisebene ineffektiv als sogenannte
swilde Luft* entweicht - die Stimme klingt leise,
behaucht und rau und der Patient muss 6fter beim
Sprechen nachatmen (zur Fehlatmung siehe Kap.
3.2). Die Ursache fiir einen Stimmtremor wird zu-
nehmend mebhr in supralaryngealen oszillierenden
Bewegungen als in einem isolierten Tremor der
Stimmlippen selbst gesehen (Gillivan-Murphy,
2016).

Gelegentlich zeigt sich bei stirker betroffenen
Patienten auch eine Aphonie. Eingeschrdnkte
Stimmdynamik und Tonhoéhenvariabilitit fithren
bei IPS zu der bekannten monotonen Sprechweise.
Aufgrund der eher erhohten Stimmlippenspan-
nung ist die mittlere Sprechstimmlage beim Spre-
chen hdufig erhdht - manchmal auch erniedrigt.
Das Sprechtempo verdndert sich ebenfalls. In der
Literatur wird beschrieben, dass IPS-Patienten ein
normales Sprechtempo haben (Ziegler, 2010), je-
doch ist besonders bei linksseitig betroffenen Pa-
tienten ein erhohtes Sprechtempo mit Festina-
tionstendenz zu erkennen. Die Patienten werden
immer schneller (festinieren), was zu einem akzel-
lerierten (Skodda u. Schlegel, 2008; Skodda et al.,
2011; Flasskamp et al., 2011) bzw. stotterdhn-
lichen Sprechen fiihren kann. Es kommt zu Silben-
und Wortwiederholungen (Palilalie). Analog zu
den Startstérungen beim Gehen zeigen Parkinson-
Patienten hdufig auch Sprechblockaden (Initiie-
rungsstorungen), d.h., sie bleiben schon bei der
ersten Silbe eines Wortes stecken. Sprechen Pa-
tienten auffdllig unnatiirlich und verlangsamt,
spricht dies eher fiir ein atypisches Parkinson-Syn-
drom (APS, vgl. Kap. 5.3.2).

Durch den Rigor nimmt die Beweglichkeit der
Artikulatoren ab; dies fiihrt zu einer deutlichen
Verringerung von Kraft, Motilitit und Ausdauer
von Zunge, Lippen und Kiefer sowie zu einer star-
ken Reduktion von Artikulationstempo und -prazi-
sion (Pawlukowska, 2015). Somit kénnen zwar
einzelne Laute korrekt gebildet werden, jedoch
werden die Laute bei der Koartikulation nur noch
unprdazise geformt: Der Patient spricht verwaschen
und undeutlich, die Vokale werden zentralisiert
(im Sinne des sogenannten ,Schwa-Lautes®, ein
unbetontes ,e‘, () wie z.B. in ,Miicke* (myks) (Sa-
pir et al., 2010). Besonders im Mundbereich kdén-
nen auch ein Zungen- und Kinntremor und orale
Hyperkinesen die Artikulation zusatzlich erschwe-
ren.

Verbunden damit sind nicht nur Defizite der ge-
samten Atem-Sprech-Stimm-Koordination, die nur

teilweise auf medikamentdse Behandlung anspre-
chen (Trail et al., 2005; Pawlukowska, 2015), viel-
mehr wird die Lebensqualitit durch die einge-
schrankte Kommunikationsfdhigkeit massiv ge-
mindert und die Betroffenen riskieren, sich durch
diesen kommunikativen Riickzug sozial zu isolie-
ren.

Viele Patienten vermeiden es u.a., zu telefonie-
ren oder in Gruppen zu sprechen, und werden im
Berufsleben aufgrund der Sprechstérung degra-
diert (Miller et al., 2006). Zusatzlich ist hdufig die
mimische Muskulatur betroffen (Hypomimie oder
Amimie), wodurch dem Gesicht ein maskenhafter
Gesichtsausdruck verliehen wird (,,Pokerface®);
dies ldsst den Patienten zusdtzlich zum Stimm-
klang depressiv bzw. teilnahmslos erscheinen
(Spielman et al., 2003; Dumer, 2014). Die eigentli-
che Stimmungslage wird wiederholt fehlinterpre-
tiert und es kommt im Gesprach zu Missverstand-
nissen.

3.1.1 Lee Silverman Voice
Treatment (LSVT LOUD)

Frither waren die Patienten hdufig tiberfordert von
den verschiedenen Ubungsschwerpunkten der
klassischen Dysarthriebehandlung, die nach dem
»GieBkannenprinzip“ erfolgte: von allem ein biss-
chen, aber nicht in ausreichender Intensitit und
ohne eindeutigen Fokus (z.B. Ubungen sowohl zur
Verbesserung von Atmung, Haltungsaufbau, Stei-
gerung der orofazialen Beweglichkeit und Verbes-
serung der Stimmlautstirke etc.).

Es fand hdufig nur ein geringer Therapietransfer
in die Alltagskommunikation statt. Der Patient hat-
te die evtl. je nach Therapiestunde wechselnden
Therapieinhalte hdufig bereits bei Verlassen des
Therapieraumes vergessen.

Die Forschergruppe um Dr. Ramig und Mead-
Bonitati erkannte die Notwendigkeit einer spezi-
fischen Therapie bei Morbus Parkinson. So wurde
unter ihrer Federfiihrung 1987 das Lee Silverman
Voice Treatment (LSVT, » Abb. 3.1) entwickelt, das
nach der Patientin Lee Silverman benannt wurde.
Schliisselelement hierbei ist die Phonation, genau-
er die Steigerung der Lautstdrke und zwar als ein-
ziger Therapiefokus. Ein intensives Amplituden-
training mit gezielten Tonhalte- und Stimmiibun-
gen stellt eine basale Stufe der Sprechproduktion
dar und kann somit auch bei bereits fortgeschritte-
nerer Symptomatik und kognitiven Einschrankun-
gen eingesetzt werden.
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LSVT BIG Paradigmenwechsel (Covey)

3 Zielrichtung: Amplitude

[J Art und Weise: intensiv und mit groer Anstrengung

O sensorische Kalibrierung: Generalisierung

[J Potenzial des Patienten freisetzen!

Zielrichtung

))))

leise
neurale Kopplung (McClean and Tasko)

laut ist mehr als ein Ereignis im Kehlkopf - Ubertragungseffekte

)

laut
gesunde Lautstarke

Die LSVT Programme

Sie berticksichtigen die Prinzipien der Neuroplastizitat.

Sie werden sehr intensiv durchgefiihrt, um das betroffene System ,,herauszufordern”.

Sie beinhalten Techniken, die speziell auf IPS-spezifische Defizite zugeschnitten sind!
Bradykinese/Hypokinese/Hypophonie
und
kinasthetische Wahrnehmung

Abb. 3.1 Die 5 Saulen von LSVT LOUD.

Im Gegensatz zu herkdmmlichen Methoden
wird bei der LSVT LOUD-Therapie 4-mal wochent-
lich iiber einen Zeitraum von 4 Wochen 1 Stunde
mit dem Patienten gearbeitet. Da in einer rich-
tungsweisenden Arbeit von Farley (2005) die Prin-
zipien des LSVT auch auf die ganzkorperliche Be-
wegung {ibertragen wurden, existiert das LSVT-
BIG-Training nun auch in der Physio- und Ergothe-
rapie. Daher gelten als evidenzbasierte und akti-
vierende Therapiemethoden nunmehr LSVT LOUD
als Goldstandard in der Stimmtherapie sowie LSVT

BIG in der Physio- und Ergotherapie (Mallien u.
Wiegandt, 2011a).

LSVT LOUD stellt heutzutage den Goldstandard
in der Therapie bei IPS dar und setzt fiir den Pa-
tienten den Fokus einzig und allein auf die Steige-
rung der Sprechlautstdrke: Allein durch die Erho-
hung der Lautstédrke erfolgt ein Training aller Sub-
systeme des Sprechens (Stimme, Atmung, Artiku-
lation, Prosodie). So wird nach Modellierung sei-
tens des Therapeuten z.B. ein langes ,Aaahhhh*
15-mal mit maximaler Lautstirke und Tonhalte-
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LSVT LOUD

tagliche Ubungen
erste Halfte der Behandlungseinheit

O Tonhaltedauer auf ,ah” (Minimum 15 mal)
0 hohes/tiefes ,ah” (Minimum 15 mal)
O Alltagsphrasen (Minimum 5 mal)

hierarchisches Lautstdrketraining
zweite Halfte der Behandlungseinheit

O Woche 2 - Sitze
O Woche 3 - Lesen

Reskalierung der Bewegungsamplitude durch die Aufgabenstellung LAUT

die Lautstarke aus den Grundiibungen wird in kontextspezifische und variierende Sprechaktivitaten tibertragen

O Woche 1 - Wérter, Phrasen kiirzer, einfach

O Woche 4 - Unterhaltung langer, komplexer

LSVT BIG

tagliche Maximaliibungen
1. vom Boden zur Decke
-8 mal
2.von Seite zu Seite
- 8 mal jede Seite
3. Schritt vorwarts
- 8 mal mit jedem FuR
4. Schritt seitwarts
- 8 mal mit jedem FuR
. Schritt riickwarts
- 8 mal mit jedem FuR
6. ,Rock and reach” vorwarts
- 10 mal jede Seite
(bis zu 20 mal aufbauen)
7. ,Rock and reach” seitwarts
- 10 mal jede Seite
(bis zu 20 mal aufbauen)

ul

Ubungen funktioneller Komponenten
5 Alltagstibungen - jeweils 5 mal
zum Beispiel:
- aus dem Sitzen aufstehen
- Schliissel aus der Hosentasche holen
- das Handy aufklappen

hierarchische Ubungen
vom Patienten gewiinschte Ubungen:
- aus dem Bett aufstehen
- Golf spielen
- Auto: Ein- und Aussteigen
zunehmende Komplexitdt iiber die 4 Wochen Therapie hin
zum Fernziel

groRes Gehen
Entfernung/Zeit kann variieren

Intensitat
ist der Schliissel zum motorischen Lernen und zur Neuroplastizitat!

O Behandlung an 4 aufeinander folgenden Tagen
4 Wochen lang

O tigliche Ubung durch Hausaufgaben
(an allen 30 Tagen des Monats)

fortwahrende Intensitat - iiber die einzelne Sitzung hinaus:

O tagliche Ubertragungsaufgaben (an allen 30 Tagen
des Monats)
O lebenslanges hausliches Uben

Abb.3.1 Fortsetzung
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dauer geiibt (» Abb. 3.3). Damit wird gleichzeitig
eine Steigerung der Muskelkraft, der Kieferoff-
nung, der Ein- und Ausatmung, des Stimmlippen-
schlusses und der Gewohnung an eine laute Stim-
me erreicht (Fox et al.,, 2002). Neben maximaler
Tonhaltedauer bei maximaler Lautstirke (nicht
lauter als 90dB) werden zusitzlich Ubungen zur
Steigerung des Tonhohenumfangs (und damit Ab-
bau des monotonen Sprechens) ebenfalls je 15-
mal durchgefiihrt. Die erzielten Ergebnisse der ins-
gesamt 3 Grundiibungen werden dem Patienten
mitgeteilt und dariiber die Therapiemotivation
durch den transparenten Therapieerfolg gesteigert.
Die immer gleichen, sich stindig wiederholenden,
einfachen Ubungen beriicksichtigen die hiufig
vorhandenen Lern- und Geddchtnisprobleme bei
[PS-Patienten. Zusdtzlich wird die Ausdauer durch
wochentlich komplexer werdendes Sprechmaterial
von der Wort- bis zur Gesprdchsebene gesteigert.

Abb. 3.2 Stoppuhr und Schallpegelmessgerat zum
Uberpriifen der erzielten Tonhaltedauer und Lautstérke.

Abb. 3.3 Therapietransparenz und Motivation: In der
Therapie wird dem Ubenden durch die Stoppuhr die
erreichte Tonhaltedauer und durch den Schallpegel-
messer die erzielte Lautstarke mitgeteilt.

Einen weiteren Schwerpunkt setzt LSVT LOUD
auf das Wahrnehmungstraining (Kalibrierung) der
sensomotorischen Verarbeitung - also der eigenen
Sprechleistung, welche der Patient in der Regel
deutlich tiberschdtzt (Arnold, 2014). Die Anoso-
gnosie, ein Wahrnehmungsdefizit fiir die eigenen
Beeintrachtigungen, behindert die Compliance
Parkinsonbetroffener enorm (Prigatano, 2010).
Dies wird durch stindiges therapeutisches Feed-
back sowie Audio- und Videotraining mit stetiger
Selbstbeurteilung aufseiten des Patienten trainiert.
Daher ist die Schulung der Selbstwahrnehmung
fiir den Therapieerfolg von wesentlicher Bedeu-
tung.

Die Therapie neurogener Sprech- und Stimmst6-
rungen nach dem Konzept von LSVT LOUD wurde
in den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurologie (www.awmf.org) und des britischen
National Institute of Clinical Excellence als Thera-
pie-B-Empfehlung mit einer Evidenz von A+ +auf-
genommen, da zahlreiche Effektivitdtsstudien sig-
nifikante und anhaltende Verbesserungen bei Pa-
tienten mit IPS nachweisen konnen (z.B. Fox et al.,
2002; Ramig et al., 2004; Dumer, 2014). Durch-
gefithrt werden darf die Therapie ausschlieRlich
von einem zertifizierten LSVT-LOUD-Therapeuten.

Ziel der Therapie ist es, die Sprechlautstdrke und
damit die Verstdndlichkeit im Alltag zu verbessern,
sodass zumindest in den 6 Monaten nach LSVT
LOUD bei Patienten mit idiopathischem Parkinson
keine zusdtzliche Therapie noétig ist (amerikani-
sche Studien um die Forschungsgruppe wiesen ei-
nen anhaltenden Therapieerfolg bis zu 24 Monaten
nach Therapie nach (Fox et al., 2012).

Das tiglich zu absolvierende hiusliche Ubungs-
programm und unterschiedliche Transferiibungen
stabilisieren den Therapieerfolg. Weiterhin emp-
fiehlt es sich, die Angehérigen in die Therapie ein-
zubinden (» Abb. 3.4). Nach den 16 Behandlungs-
stunden sollte der Patient weiterhin 3- bis 5-mal
pro Woche 10-15 Minuten lang iiben; es wird
dem Patienten auch empfohlen, nach 6 Monaten
die Sprechleistungen (besonders die Stimmlaut-
starke) erneut sprechtherapeutisch {iberpriifen zu
lassen. Bei Verschlechterung der Sprechleistungen
sind hdufig nur wenige Auffrischungsstunden noé-
tig.

Da Parkinson-Patienten ihre Kommunikations-
defizite vielfach unterschatzen, ist eine rechtzeiti-
ge Aufkldrung tiber die Stimm- und Sprechstérung
und ihre Behandlungsmoglichkeit durch LSVT
LOUD enorm wichtig. Durch eine frithzeitige Bera-
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Abb. 3.4 Gemeinsames Uben mit Ehepartner erleich-
tert den Transfer in den Alltag.

tung und Behandlung lassen sich schwere Kom-
munikationsstérungen vermeiden oder zumindest
in ihrem Ausmalf8 abmildern.

Neben der klassischen LSVT-LOUD-Einzelthera-
pie hat es sich im klinischen Alltag fiir den Transfer
in den Alltag als wertvoll erwiesen, zusdtzlich die
Lautstdrke in Gruppen zu erproben und zu stabili-
sieren. Die in der Einzeltherapie durch Audio- und
Videoanalysen geschulten Patienten sind in Ge-
sprdachen und alltagsbezogenen Rollenspielen ei-
nander gegeniiber haufig direkter und ehrlicher in
der Riickmeldung als Familienmitglieder oder Be-
kannte. In Gruppen kénnen Mitpatienten bei den
anderen oft noch bestehende Einschrankungen in
Lautstarke und Verstdndlichkeit sowie den Effekt
und die Notwendigkeit der Lautstarke besser ein-
schdtzen als bei sich selbst (Pichler, 2006).

Gerade bei leichten Auffilligkeiten unterschat-
zen sowohl Patienten als auch Arzte den Bedarf
und Nutzen der Sprechtherapie. Bei frithzeitigem
Beginn sind die sensorischen Defizite noch gerin-
ger und es ldsst sich ein schnellerer und dauerhaf-
terer Therapieerfolg erreichen; die leichter betrof-
fenen Patienten konnen zudem noch selbststandig
zu Hause ihre Sprechleistungen trainieren und
kontrollieren. Die besten Ergebnisse werden von
der Autorengruppe um Ramig bei Patienten mit
leichter bis mittelschwerer Symptomatik beschrie-
ben. In den iiber 25 Jahren der Forschung wurden
zahlreiche Kurz- und Langzeitstudien von 6-24
Monaten Dauer durchgefiihrt, um die Effektivitat
von LSVT LOUD auch nach der Therapie zu {iber-
priifen. Eine verdnderte Aktivierung von verschie-
denen Gehirnarealen (Neuroplastizitdt: Petzinger
et al., 2010) konnte anhand von bisher 2 PET-Stu-
dien dargestellt werden (Liotti, 2003; Narayana et

al.,, 2010). Einschrankungen in Ausmaf und Dauer
des Therapieerfolgs zeigen sich bei Patienten mit
schwerer Depression, mittlerer bis schwerer De-
menz und atypischen Parkinson-Syndromen (Sale
et al., 2015) (ausfiihrlich siehe Kap. 5.3.2), sodass
nach Einzelfallentscheidung bei diesen Patienten
evtl. schon friiher als nach 6 Monaten ein erneuter
Therapiebedarf vorliegt (siehe auch » Abb. 3.1).
Auch bei Patienten nach tiefer Hirnstimulation, die
z.T. eine gravierende Verschlechterung ihrer
Sprechleistungen erfahren (Wertheimer et al,
2014; Sidtis et al., 2016), zeigen sich deutlich ge-
ringere und weniger anhaltende Erfolge. Das klas-
sische LSVT-LOUD-Training muss hierbei evtl. mo-
difiziert werden (Spielman et al., 2011). Gerade bei
den atypischen Parkinson-Syndromen muss, v.a.
wenn nicht die Hypophonie im Vordergrund steht,
auf andere Therapiemethoden zuriickgegriffen
werden (Mallien, 2011).

Erste positive Ergebnisse werden in der Telere-
habilitation via Online-Training berichtet (Dias et
al., 2016; Theodorus et al., 2016; Hoffmann et al.,
2012). Gerade bei Patienten, die in ldndlichen Ge-
bieten keinen LSVT-LOUD-Therapeuten finden,
kann dies eine Alternative darstellen (Constanti-
nescu et al., 2010).

Auch das LSVT-Companion-System ist ein hilf-
reiches Ubungsprogramm fiir Patienten wéihrend
und nach der Therapie (Halpern, 2012, Tsanas et
al., 2014). LSVT Global hat das Computerpro-
gramm LSVT Companion, Home Edition ent-
wickelt, damit Menschen ihre Stimme wdhrend
und nach dem LSVT-LOUD-Training auch zu Hause
trainieren konnen. Dieses Programm ist nun auch
ins Deutsche iibersetzt und adaptiert worden.
LSVT Companion, Home Edition, kann von Patien-
ten erworben werden, die mit einem LSVT-LOUD-
zertifizierten Therapeuten zusammenarbeiten.
Dieses Heimtrainingsprogramm ist von der ame-
rikanischen FDA gepriift und als medizinisches Ge-
rdt fiir die Verwendung in den USA freigegeben
worden und CE-gekennzeichnet. Es ist das einzige
Computerprogramm dieser Art und in seiner Ef-
fektivitdt der ,face-to-face* LSVT LOUD wohl annd-
hernd gleichzusetzen (Halpern et al., 2012). Die
deutsche Version des Companions steht seit 2013
zur Verfiigung. Weitere Information zum deut-
schen Companion findet man auf der Seite www.
Isvt.de.
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3.2 Spektrum der Atem-
storungen bei Parkinson-
Syndromen
K. Pichler, G. Mallien

,So wie ich die Parkinson-Pumpe habe, brduchte ich
auch eine Luftpumpe!“ (Zitat eines Patienten).

Parkinson-Patienten entwickeln iiberproportio-
nal hdufig Lungeninfekte und Pneumonien. Diese
gelten als hdufige Todesursache bei IPS (Silverman
et al, 2006; Brown, 1994). Dennoch sind die
grundlegenden und fiir IPS charakteristischen
Atemstorungen und ihre nicht medikamentdsen
Behandlungsméglichkeiten bislang in Literatur
und Therapie nur wenig beachtet worden. Atem-
storungen in frithen Stadien werden in der Litera-
tur selten diskutiert; ein meist rein medikamento-
ser Behandlungsbedarf wird erst in den fort-
geschrittenen Stadien gesehen. Die Patienten
selbst empfinden auch bei fortgeschrittener Symp-
tomatik nur in geringem Maf3e die Verdnderungen
der Ruhe- und Leistungsatmung. Die stark herab-
gesetzte korperliche Aktivitdt und die damit gerin-
gere pulmonale Belastung werden als Ursache fiir
die Fehlwahrnehmung diskutiert (Sabate et al.,
1996).

Dagegen zeigen Studien, dass die Geschwindig-
keit des Hustenspitzenflusses (cough peak flow
rate) nicht nur bei fortgeschrittenen, sondern be-
reits auch bei fritheren Krankheitsstadien einge-
schrankt ist (Ebihara et al., 2003; Troche et al.,
2014; Silverman et al.,, 2016). Die zunehmende
Schwache der exspiratorischen Muskulatur wird
als mafgeblicher Faktor fiir die eingeschrankte
Hustenintensitdt gesehen. Effektiver Husten ver-
langt die fein abgestimmte Koordination von pha-
ryngealer, laryngealer und respiratorischer Mus-
kulatur. Deshalb neigen Patienten mit fortgeschrit-
tener Parkinson-Erkrankung zu Atemwegsinfekten
(Shill, 1998).

Vermehrt wird man jedoch auch auf die Schwa-
che der Atemmuskulatur auch in fritheren Phasen
aufmerksam (Haas et al., 2004; Wang et al., 2014).
In einer Studie von Sabate zeigten 84 % der IPS-Pa-
tienten Lungenfunktionsstérungen (Sabate et al.,
1996). Hierbei unterscheidet man bei IPS obstruk-
tive und restriktive Stérungen (Brown, 1994; Shill,
1998). Die restriktiven Stérungen sind bedingt
durch Akinese und Rigiditit der Atemmuskulatur
sowie eine Folge von Haltungsanomalien mit ver-

starkter Brustkyphosierung der Wirbelsdule bis
hin zur Kamptokormie. Glottische und subglotti-
sche, unwillkiirliche oder irreguldre Oszillationen
bei der Ruheatmung fiihren hdufig zu einer Erho-
hung des Atemwegswiderstands (Brown, 1994).
Die obstruktiven Stérungen der extrathorakalen
Atemwege stellen die hdufigste Atemstdrung bei
Parkinson-Patienten dar.

Restriktive Lungenfunktionsstérungen lassen
sich anfangs erfolgreich mit L-Dopa behandeln (Sa-
bate et al., 1996); jedoch entwickeln in Abhdngig-
keit von Dauer und Dosierung im Verlauf 40-80 %
der Patienten Dyskinesien, insbesondere durch L-
Dopa. Diese wirken sich gravierend auf die Atem-
tatigkeit aus: Es entstehen irreguldre paradoxe
Atembewegungen mit Tachypnoe, Dyspnoe und
Apnoephasen (Brown, 1994). Spezielle Probleme
stellen der Stridor (Giannini et al., 2016) und die
zentrale Atemregulationsstérung bei Multisystem-
atrophie (MSA) dar. Eine Arbeit beschreibt positive
Effekte auf den Stridor mit Botulinumtoxin-Injek-
tionen in die Stimmlippen (Merlo et al., 2003). Bei
der MSA kann fiir die zentrale Atemregulationssto-
rung mit Apnoephasen eine CPAP-Maskenbeat-
mung hilfreich sein (Iranzo et al., 2004).

Die Hypoventilation mit abgeflachter Atmung
beim IPS bringt eine Verkleinerung des Atemzug-
volumens mit sich. Die verkiirzte Zeitspanne fiir
den Gasaustausch senkt den pO, bereits unter Ru-
hebedingungen und der pCO, steigt. Schwindel
und Miidigkeit konnen auftreten (Greulich, 2000).
Zusdtzlich haben Sabate et al. eine deutlich verrin-
gerte forcierte Ein- und Ausatmung sowie ein er-
hohtes Residualvolumen mit Air Trapping fest-
gestellt (Sabate et al., 1996). Haufig jedoch werden
Lungenfunktionsstérungen bei Morbus Parkinson
wegen der nicht horbaren und flachen Atmung
iibersehen. Auch bei Lungenfunktionstests zeigen
sich die respiratorischen Einschrankungen oft erst
nach mehrfachen Testwiederholungen (Shill,
1998).

Beobachtet man die Atembewegung von Parkin-
son-Patienten, so zeigt sich die Atemfrequenz hdu-
fig deutlich erhéht (Normbereich: 12-16). Die At-
mung ist flach und schnell: Nach klinischer Erfah-
rung atmen viele der Patienten, die bereits an
einer Stimm- und Sprechstérung leiden, mit einer
Atemfrequenz von 20 und mehr Atemziigen pro
Minute (Pichler, 2006).

Bei Parkinson-Patienten ist gelegentlich eine pa-
radoxe Atmung zu beobachten; hierbei zeigt sich
ein verstdrkter Einsatz der Atemhilfsmuskulatur.
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Auch ein Tremor der peripheren Muskulatur wirkt
sich axial z.T. deutlich auf die Atemfunktion aus,
eine tiefere Ein- und Ausatmung wird hierdurch
behindert.

Durch ein beim IPS wiederholt auftretendes er-
hohtes Sprechtempo, bei dem die Patienten die Ar-
tikulation kaum noch kontrollieren kénnen, ist
eine vertiefte Einatmung ebenfalls nicht mehr
moglich. Bei ausgepragter Palilalie kann man hdu-
fig beobachten, wie der Patient bei dem Versuch,
eine AuRerung zu beginnen, den Atem anhdlt und
die Atem-Stimm-Koordination nahezu auBer Kraft
tritt.

Mit einer Prdvalenz von bis zu 45 % bestehen bei
IPS Depressionen. Wahrend der Off-Phasen neh-
men Angst und Depression unter solchen Voraus-
setzungen noch zu (Lemke, 2004). Depression,
Angst und Schmerzen verstarken bekanntermafRen
Atemstorungen. Auch Stress tragt zur einer thora-
kalen Verlagerung und Verflachung der Atembe-
wegung bei. Zwei Drittel der 3 075 Patienten in der
Studie von Macht et al. beklagten eine Verschlech-
terung der Symptome selbst bei leichtem Stress
(Macht et al., 2005). Gefiihle von Angstlichkeit
scheinen hdufig mit dem Empfinden von Atemlo-
sigkeit verbunden zu sein (Leivseth, 2012).

3.2.1 Atemtherapie bei Parkinson

Durch LSVT LOUD wird eine quantitative, jedoch
keine qualitative Verbesserung der Sprechatmung
erzielt, die Fehlatmung mit muskuldrer Anspan-
nung und Atemanstrengung kann durch LSVT
LOUD vielfach sogar noch verstarkt werden. Zur
Steigerung der Atemkraft kann die Verwendung
von mechanischen Atemtrainern sinnvoll sein, mit
denen der Patient die Ein- oder Ausatemkraft
selbststandig trainieren kann (Silverman et al.,
2006; Inzelberg et al., 2005; Troche et al., 2010; Sa-
pienza et al., 2011; dos Santos, 2013). In einer Stu-
die mit Patienten nach Lungenteilresektion haben
die Patienten, welche gleichzeitig mit einem inspi-
ratorischen und exspiratorischen Atemtrainer {ib-
ten, dem exspiratorischen Atemtrainer den Vorzug
gegeben. In diesem Fall war hier der Acapella-
Atemtrainer fiir die Patienten angenehmer im Um-
gang (Cho, 2014).

Gerade in Bezug auf ein lauteres Sprechen ist
das zusdtzliche Atemtraining bei Vorliegen einer
stirkeren Dyspnoe, einer thorakal-klavikularen
Hochatmung oder einer ausgeprdgten Atem-

Stimm-Dyskoordination, sinnvoll und schneller
zum Ziel fiihrend.

Bedeutend ist dies auch fiir die Schluckfunktion,
zum Uben der Reinigungsfunktionen und fiir den
Abtransport von Sekret. Gerade in der Schluck-
therapie (s. auch Kap. 3.3.3) ist auch der Einsatz
des fiinfwochigen hochfrequenten EMST-Trainings
(exspiratory muscle strength training) mit dem
Gerdt EMST 150 zu nennen (Silverman et al., 2006;
Troche et al., 2010).

Bei einem rein apparativen Beiiben ist jedoch
die Gefahr der verstirkten Hochatmung (Atmung
mit Einsatz der Atemhilfsmuskulatur) und damit
einer vermehrten Atemanstrengung gegeben. Der
Weg zu einer ruhigeren, vertieften kostoabdomi-
nalen Atmung wird dem Patienten v.a. durch ei-
nen inspiratorischen Atemtrainer in der Regel
nicht vermittelt. Uberraschenderweise wird bisher
nur wenig Atemtherapie und Atemgymnastik an-
geboten (Haas et al., 2004). Der Bedarf fiir eine
qualitative Verbesserung der Ruhe- und Sprech-
atmung ist aber durchaus vorhanden.

Als Beispiel einer nicht medikamentdsen Be-
handlungsform, die eine mechanische Kraftigung
der Atemmuskulatur zumindest in Ansdtzen be-
gleiten sollte, wird hier als eine Methode unter
vielen die Atemtherapie nach Middendorf be-
schrieben. Hdufig in Lungenfachkliniken und psy-
chosomatischen Kliniken angewendet, wurde die
Atemtherapie nach Middendorf fiir die Behand-
lung in neurologischen Einrichtungen bisher kaum
eingesetzt (Pichler, 2006).

Die Methode des sogenannten ,erfahrbaren
Atems“ ist eine Atemlehre, die {iber eine verbes-
serte Korperwahrnehmung und geléstere Musku-
latur die Bewusstwerdung des eigenen Atems und
eine Vertiefung der Atmung mit Verdnderung in
Richtung des natiirlichen, individuellen Atem-
rhythmus bewirkt. Ziel der Atemtherapie bei Par-
kinson-Syndromen ist es, die thorakale Hoch-
atmung hin zu einer kostoabdominalen Atmung
zu vertiefen und die oft stark erhdhte Atemfre-
quenz zu reduzieren. Dadurch werden die Betei-
ligung der Atemhilfsmuskulatur und die hohe
Atemanstrengung vermindert.

Bei der Atemarbeit nach Middendorf werden
zundchst im Liegen - da sich die Muskulatur hier-
bei schneller entspannen kann - in bequemer Klei-
dung am ganzen Korper verschiedene Dehngriffe,
Druckpunkte, anregende und lésende Griffe, meist
atemsynchron, angewandt. Wenn sich rigide Mus-
kulatur und Gelenke 16sen, wird tiber die Muskel-
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ketten eine Atembewegung bis ins Becken erleich-
tert. Die verschiedenen Atemphasen (Einatmung,
Ausatmung, Atemruhe) werden je nach Atemsto-
rung unterschiedlich unterstiitzt, ohne die At-
mung in ein festes Schema zu manipulieren. Ziel
ist eine moglichst natiirliche, gelassene und ver-
tiefte Atmung, wie es bei dieser Erkrankung irgend
moglich ist. Dabei sind die Patienten aktiv an der
Qualitdit und Empfindung ihrer Atembewegung
beteiligt. Spdter wird der Patient je nach Moglich-
keit mit leichten Bewegungsiibungen im Liegen,
Sitzen oder Stehen angelernt, selbststindig seine
Atmung zu vertiefen.

Durch die gesteigerte Atembewegung und
Atemtiefe sowie die verminderte Atemfrequenz
nach der Atembehandlung tritt eine spannungs-
mindernde Korperreaktion auf, die der Patient als
Stressreduktion erlebt. Da, wie oben erwdhnt,
auch Stress die Parkinson-Symptome verstarkt
(Macht et al., 2005), erscheint die spannungsredu-
zierende Behandlung mit dem Ziel der Atemvertie-
fung und einer verbesserten Koérper- und Atem-
wahrnehmung sinnvoll. Die Patienten beobachten
hinterher einen ruhigeren und gleichmadRigeren
Atemrhythmus mit intensivierter Zwerchfell-
atmung. Fehlhaltungen und Verspannungen wer-
den dem Patienten hdufig durch die Beriihrung
und den Spannungsunterschied vor und nach der
Behandlung bewusster. Im Sitzen ist es das Ziel,
durch eine verbesserte Sitzhaltung eine ruhigere,
intensivere Atembewegung zu ermdoglichen. Oft ist
es den Patienten nach wenigen Atembehandlun-
gen moglich, auch fiir die LSVT-LOUD-Ubungen
eine 6konomischere Ein- und Ausatmung zu erzie-
len: bei reduzierter Anspannung bzw. Beteiligung
der  Atemhilfsmuskulatur.  Deutschsprachige
Ubungssammlungen zur Atemtherapie sind spezi-
fisch fiir Parkinson-Patienten bei Kohler (2012)
und allgemein bei Faller (2009) zu finden.
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3.3 Schluckstorungen bei
Parkinson-Syndromen

E. Wagner-Sonntag

Schluckstérungen (Dysphagien) sind ein haufiges
Symptom bei allen Parkinson-Syndromen. Sie tre-
ten in Abhdngigkeit von der Erkrankungsschwere
bei ca. 50% der Patienten mit idiopathischem Par-
kinson-Syndrom (IPS) und bei Patienten mit atypi-
schen Parkinson-Syndromen im Vergleich zu Pa-
tienten mit IPS hdufiger und frither auf (Miiller et
al., 2001). Je nach Untersuchungszeitpunkt und
-methode variieren die Zahlen sehr stark: Die ge-
ringsten Auffdlligkeiten finden sich in subjektiven
Befragungen der Patienten, die hochsten Auffallig-
keiten in den videofluoroskopischen Schluckunter-
suchungen, die sehr sensitiv sind, da sie den ge-
samten Schluckablauf sichtbar machen. Man kann
davon ausgehen, dass ungefdhr 80% der Parkin-
son-Patienten im Lauf der Erkrankung eine Dys-
phagie entwickeln (Suttrup, 2016).

Bevor Schluckstérungen als ernstzunehmendes
und behandlungswiirdiges Symptom wahrgenom-
men werden, vergeht fiir einen grof3en Teil der Pa-
tienten mit IPS viel Zeit. Hier wird insbesondere in
den frithen Phasen der Zusammenhang zwischen
der Erkrankung und einer mdoglichen Schlucksto-
rung nicht immer erkannt (Volonte et al., 2002).
Auffdllig ist auch die Diskrepanz zwischen Kkli-
nischer Symptomatik und Selbsteinschdtzung. Als
Griinde werden sensorische Defizite diskutiert,
z.B. mangelnde Propriozeption der Zunge beim
IPS. Als weitere Erkldrung kénnen auch die mit der
Erkrankung bzw. Behandlung einhergehenden
Fluktuationen in Betracht gezogen werden, d. h., es
fehlt tiber lingere Zeit die Konstanz des Symp-
toms. Was nicht dauernd auftritt, ist unter Um-
standen fiir Patienten und Angehérige nicht be-
richtenswert. Die Gefahren, die mit einer unbe-
handelten Dysphagie einhergehen, werden oft ver-
kannt: Schwierigkeiten - und damit verbundene
UnregelmdRigkeiten und Einschrankungen der
Wirksambkeit - bei der Medikamenteneinnahme,
die Gefahr von Aspirationspneumonien, von Ersti-
ckungszustanden, Mangelerndhrung, Dehydratati-
on und der Verlust von Lebensqualitdt, weil Essen
und Trinken in Gesellschaft schwierig wird. Viel-
fach werden die Auffilligkeiten der Patienten auf
die offensichtlichsten und sozial stérendsten
Symptome reduziert: den mangelnden Mund-
schluss und die eingeschrankte Speichelkontrolle.

Das Vorhandensein von schwerwiegenderen Pro-
blemen bis hin zur Aspiration, die {iberdies hdufig
still verlduft, werden dagegen aus Unkenntnis
iibersehen.

Diese Fehleinschdtzung einer Dysphagie ist da-
gegen bei der supranukledren Blickparese (PSP)
und bei Multisystematrophie nicht zu beobachten
(Miiller et al., 2001). Hier korrelieren klinische und
instrumentelle Diagnostik sehr zuverldssig mit der
Selbsteinschdtzung der Patienten (Johnston et al.,
1997). Im Vergleich zu einer altersgematchten
Kontrollgruppe sind bei Patienten mit Morbus Par-
kinson tiberdurchschnittlich hdufig Pneumonien
und Aspirationspneumonien zu verzeichnen (sel-
ten jedoch bei mobilen Patienten) und sie sind die
Haupttodesursache (Hely et al., 1999). In einer
retrospektiven Studie mit 83 Patienten unter-
schiedlicher Parkinson-Syndrome (post mortem
verifiziert) konnte gezeigt werden, dass klinisch
manifeste Dysphagien im Durchschnitt beim IPS
deutlich spater auftreten als bei den atypischen
Parkinson-Syndromen: beim IPS nach durch-
schnittlich 130 Monaten, bei der MSA nach 67 Mo-
naten, bei der kortikobasalen Degeneration nach
64 Monaten, bei der Lewy-Korper-Demenz nach
43 und bei der PSP nach 42 Monaten (Miiller et al.,
2001). Tritt eine Dysphagie sehr schnell nach Er-
krankungsbeginn auf, muss mit hoher Wahr-
scheinlichkeit von einem atypischen Parkinson-
Syndrom ausgegangen werden. Auch die Mortali-
tdt erhoht sich mit dem Auftreten einer manifesten
Dysphagie: Die mittlere Uberlebenszeit betrigt
dann bei allen Parkinson-Syndromen 1-2 Jahre.

3.3.1 Pathophysiologie

Bei den Parkinson-Syndromen kdnnen alle Phasen
des Schluckens betroffen sein: die orale, die pha-
ryngeale und die 6sophageale Phase.

Das Bewegungsausmaf z.B. von Kiefer und Zun-
ge ist reduziert, die Kraft und Geschwindigkeit der
Bewegungen eingeschrankt. Dadurch kénnen Pro-
bleme bei der oralen Vorbereitung und Verarbei-
tung entstehen. Unzureichendes Kauen wiederum
erhoht die Gefahr des Verschluckens oder gar Er-
stickens. Die Bewegungsarmut und die Verlang-
samung der oralen Funktionen kann die Auslésung
des Schluckreflexes verzogern. Die Dysphagie war
in der Studie von Miiller et al. (2001) bei 83 Pa-
tienten mit unterschiedlichen Parkinson-Syndro-
men (mit einer Ausnahme) immer mit einer Dys-
arthrophonie vergesellschaftet. Insbesondere bei
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Patienten mit atypischen Parkinson-Syndromen
kann es zu einer vollstindigen Unfdhigkeit kom-
men, den Mund zu schlieBen und Schluckbewe-
gungen zu initiieren. In einer Studie, die 7 Patien-
ten mit IPS und 7 Patienten mit PSP beziiglich der
Schluckfunktionen auch videofluoroskopisch un-
tersuchte, fanden sich signifikant mehr Probleme
in der oralen Phase bei Patienten mit PSP als in der
Gruppe der Patienten mit IPS (Johnston et al,
1997). In einer neueren Untersuchung von Bajiens
et al. (2011), bei der Videofluoroskopien von Par-
kinson-Patienten mit einer altersgematchten Kon-
trollgruppe verglichen wurden, konnten dagegen
keine signifikanten Unterschiede gefunden wer-
den. Typisch fiir Parkinson-Patienten sind die
Pumpbewegungen der Zunge (am Mundboden
palpierbar), um die Auslésung des Schluckreflexes
zu initiieren. Diese Schwierigkeiten werden auch
analog zu den Startschwierigkeiten beim Gehen
oder Sprechen gesehen (Alfonsi et al., 2007). Die
Schluckfrequenz ist hdufig herabgesetzt, was zu
einer scheinbar erhéhten Speichelproduktion und
zu Sialorrho fiihrt. Die Patienten leiden unter
einem vermehrten Speichelfluss bei gleichzeitig
reduzierter Speichelsekretion (Tumilasci et al.,
2006). Letztlich ist also ein Dysphagiesymptom,
die verminderte Schluckfrequenz, fiir den ver-
mehrten Speichelfluss verantwortlich (Marks et
al., 2001). Eine effektive Behandlung der Sialorrho
mit Botulinumtoxin (derzeit noch Off-Label) ist
durch randomisierte, plazebokontrollierte Doppel-
blindstudien bei IPS gesichert (z.B. Lagalla et al.,
2006). Aufmerksamkeitsprobleme, Schwierigkei-
ten, mehr als 2 Aufgaben gleichzeitig zu erfiillen,
oder sensible Defizite kommen ebenfalls als Ursa-
che in Frage. In einer Studie von Ebihara et al.
(2003) konnte gezeigt werden, dass neben der mo-
torischen auch die sensorische Komponente des
Hustens bei Patienten in fortgeschrittenen Stadien
betroffen war. Patienten mit IPS haben iiberdies
hdufig eine gestérte Atem-Schluck-Folge: Nach
dem Schlucken folgt bei vielen Patienten anstelle
der Exspiration eine Einatmung (Pinnington et al.,
2000). Die postdeglutitive Exspiration hat eine
wichtige Schutz- und Reinigungsfunktion. In meh-
reren Untersuchungen wurde festgestellt, dass der
Anteil der stillen Aspirationen gerade bei Patienten
mit IPS hoher ist als bei anderen neurogenen Dys-
phagien (Bird et al., 1994; Mari et al., 1997). Neue-
re Untersuchungen zeigen einen moglichen Zu-
sammenhang von (post mortem verifizierten) spe-
zifischen Verdanderungen durch o-Synuclein-Pa-

thologien an den peripheren sensorischen und
motorischen Nerven zu Verdnderungen in der
Schluckreflexauslésung und weiteren motorischen
Defiziten im Bereich des Pharynx und Larynx (Mu
et al,, 2015). Diese Verdnderungen kénnten auch
eine Erklirung fiir die hdufig zu beobachtende
Stimmschwdche der Parkinson-Patienten sein. En-
doskopisch ldsst sich nach einer Studie mit Parkin-
son-Patienten von Stelzig et al. (1999) bei iiber der
Hilfte der untersuchten Patienten ein insuffizien-
ter Glottisschluss diagnostizieren. Wahrend der
pharyngealen Phase ist die Transitzeit verldngert,
hdufig verbleiben Reste nach dem Schlucken in
den Valleculae oder den Sinus piriformes. Eine
Dysfunktion des oberen Osophagussphinkters
(00S) wird kontrovers diskutiert (Leopold, 1996;
Ertekin et al., 2002). Mdglicherweise ist eine nicht
zeitgerechte oder unzureichende Offnung des 00S
Ausdruck einer verspdteten Reflextriggerung,
eines unzureichenden pharyngealen Druckes und/
oder einer verminderten Hyoid-Larynx-Elevation.
Allerdings konnte in einer Studie, die elektrophy-
siologische Muster des Schluckens bei den ver-
schiedenen Parkinson-Syndromen untersuchte,
festgestellt werden, dass bei Patienten mit PSP und
MSA-P die Dauer der Inhibition der tonischen Ak-
tivitat des M. cricopharyngeus schon in frithen Sta-
dien der Erkrankung reduziert oder gar aufgeho-
ben war (Alfonsi et al., 2007). Auch die 6sophagea-
le Phase weist Einschrankungen auf. Bei vielen,
auch asymptomatischen Patienten findet sich eine
Motilitdtsstorung der Speiseréhre. Diese wird von
einigen Autoren mit Lewy-Koérpern im Auer-
bach’schen und Meissner’schen Plexus der Oso-
phaguswand begriindet. Braak et al. (2006) konn-
ten anhand von bisher 301 Autopsiebefunden
zeigen, dass schon friihzeitig im Verlauf eines IPS
Bereiche des ZNS betroffen sind, die auch Schluck-
funktionen, respiratorische und gastrointestinale
Funktionen steuern: das Glossopharyngeus- und
Vagusareal.

3.3.2 Diagnostik der Dysphagie
Klinische Untersuchung

Seit vielen Jahren versucht man in der Dysphagie-
forschung Items zu definieren, die eine Unter-
suchung zuverldssig, sensitiv und spezifisch ma-
chen (Rosenbek et al., 2004). Nur wenige Studien
haben sich ausschlieBlich mit der Befunderhebung
der Dysphagie bei Morbus Parkinson oder den Par-
kinson-Syndromen befasst (Litvan et al., 1997; Vo-
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lonte et al., 2002; Manor et al., 2007). Da der Anteil
an stillen Aspirationen (die Aspiration verlduft
ohne Kklinische Zeichen wie Husten oder ,nasse*
Stimme) hier wie auch bei vielen neurogenen Dys-
phagien recht hoch ist, ist die Vorhersagekraft be-
ziiglich Aspiration bzw. Aspirationsgefdhrdung in
einer klinischen Untersuchung eingeschrankt. Ne-
ben der Anamnese und der funktionellen Testung
sind bei der Beobachtung der Schluckvorgédnge die
Items ,Dysarthrie®, ,Husten“, ,Verschlucken“ und
LStimmveranderungen nach dem Schlucken“ von
grofler Bedeutung. Husten/Verschlucken bei Spei-
chelschluck ist eines der Symptome, die bei den
Patienten schon in frithen Stadien der Erkrankung
beschrieben werden. Welche Ursachen die redu-
zierte Schluckfrequenz hat, ist noch nicht geklart.
Oft verbleiben nach dem Schlucken hérbare Reten-
tionen oder das Bolusvolumen wirkt zu grof3, ohne
dass es zu einer deutlichen Hustenreaktion
kommt.

Die klinische Diagnostik von Schluckstérungen
bei Parkinson-Syndromen kann sich, besonders in
den Anfangsstadien, als schwierig erweisen. Trotz
eventuell noch intakter Einzelfunktionen, wie gute
orofaziale Beweglichkeit, kénnen weitere wichtige
Teilbereiche, wie Atmung, Sensibilitdit oder Hus-
tenkraft, bereits betroffen sein und das senso-
motorische Zusammenspiel von 5 Hirnnerven und
ca. 50 gepaarten Muskeln beeintrdchtigen. Hinzu
kommt, dass Patienten mit IPS haufig keine sub-
jektiven Schluckbeschwerden dufern (Bushmann
et al., 1989; Nakayama et al., 2004). Um zu der si-
cheren Diagnose Dysphagie zu gelangen, sind des-
halb neben der Funktionspriifung der am Schlu-
cken beteiligten Strukturen und der oralen und
pharyngealen Sensibilitit auch reale Situationen
wie Tabletteneinnahme und Mahlzeiten zu beob-
achten, am besten zu unterschiedlichen Zeitpunk-
ten, um eventuelle Fluktuationen zu erfassen. Ein
von Manor et al. (2007) entwickelter einfacher kli-
nischer Fragebogen erlaubt nach Aussage der Au-
toren ein schnelles Screening und die Entschei-
dung iiber eine weitere Diagnostik. Er wurde an
57 Patienten mit IPS validiert. Die Spezifitdt ist mit
81,3% und die Sensitivitit mit 80,5% recht hoch.
Ein weiteres Screening in Form eines Patientenfra-
gebogens mit gewichteten Items zur frithen Erfas-
sung und Graduierung von Dysphagien bei idio-
pathischem Parkinson-Syndrom wurde an iiber 80
IPS-Patienten (unter Ausschluss von vorbeschrie-
bener Schluckstérung, Demenz und schwerer De-
pression) anhand standardisierter klinischer und
videoendoskopischer Untersuchungen validiert

(MDT-PD, Miinchener Dysphagie-Test - Parkin-
son’s Disease). Laut Autorin wurden hohe Diskri-
minierungsgiiteklassen sowie eine hohe interne
Konsistenz erreicht (Simons, 2012). Die kostenlos
verfiighare Web-Applikation ermoglicht eine
schnelle Auswertung. Allerdings werden 6sopha-
geale Dysphagien damit nicht erfasst. In der Kkli-
nischen Praxis scheinen die Ergebnisse jedoch
nicht ganz so eindeutig zu sein (Mukanova, 2017).
Die verzogerte Schluckreflexauslosung und die
verlangsamte Motorik lassen sich schon im subkli-
nischen Stadium nachweisen. Wie fiir progredien-
te Erkrankungen typisch, treten die Symptome
einer Dysphagie erst im Verlauf, d.h. mit zuneh-
mender Schwere der Erkrankung auf und sind des-
halb nicht immer und nicht bei jedem Patienten
zu beobachten. Auch die diesbeziigliche Wahrneh-
mung ist bei vielen Patienten, wie bereits erwahnt,
eingeschrankt. Das explizite Abfragen von Sympto-
men einer Dysphagie ist deshalb bei Patienten mit
IPS unerldsslich. In der Anamnese miissen gezielte
Fragen zur Erndhrung gestellt und diese Fragen ge-
gebenenfalls auch umformuliert werden, da Pa-
tienten oft ihre eigenen Definitionen eines Symp-
toms haben. Bei Patienten mit PSP oder MSA ist
dies dagegen weniger zu erwarten. Es wird notiert,
ob und wie hdufig das jeweilige Symptom auftritt
(gelegentlich, hdufig, regelmdRig).
Zu den gezielten Fragen zur Erndhrung gehdren:
* Haben Sie ungewollt an Gewicht verloren?
¢ Konnen Sie Thren Speichel gut abschlucken?
e Haben Sie manchmal zu viel Speichel?
¢ Verschlucken Sie sich am Speichel?
¢ Brauchen Sie Hilfe beim Essen oder Trinken?
o Verschlucken Sie sich beim Essen oder Trinken?
(oder: Husten Sie beim Essen oder Trinken?)
¢ Vermeiden Sie bestimmte Getrdanke/Speisen/
Konsistenzen? (oder: Kénnen Sie manche Spei-
sen nicht essen?)
Hatten Sie schon einmal einen Erstickungsanfall
(oder: Luftnot) beim Essen oder Trinken?
Bleibt manchmal etwas in der Speiseréhre ste-
cken?
Kénnen Sie nur kleine Portionen essen oder
miissen Sie immer wieder Pausen beim Essen
machen?
Kommt Ihnen Nahrung oder saurer Geschmack
nach dem Schlucken wieder hoch?
Ist die Tabletteneinnahme schwierig?
Haben Sie in Off-Phasen Probleme mit dem Es-
sen oder Trinken?
Hatten Sie in letzter Zeit eine Pneumonie oder
unklare fieberhafte Infekte?
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In der klinischen Untersuchung werden Lippen,
Kiefer, Wangen, Zunge, Velum und (duBerlich) der
Kehlkopf sowohl in Ruhe als auch bei intendierten
Bewegungen beurteilt. In der Uberpriifung der
Funktionen werden die Bewegungen nach Aus-
maf, Kraft und Geschwindigkeit beurteilt. Es wer-
den die orale und pharyngeale Sensibilitit unter-
sucht und die Schutz- und Reinigungsfunktionen
Raduspern und Husten im Hinblick auf ihre Kraft/
Effizienz (iberpriift. Die Lautstirke und Qualitét
der Stimmgebung geben indirekte Hinweise auf
die laryngealen Funktionen. Sind diese Funktionen
eingeschrankt, ist der Patient in héherem Male
gefahrdet, bei moglichen Aspirationen eine Pneu-
monie zu erleiden. Uberdies erhilt man wichtige
Erkenntnisse beziiglich therapeutischer Interven-
tionsmoglichkeiten.

Wichtig ist auch die Uberpriifung des Essens
und Trinkens (am besten einer Mahlzeit) und der
Einnahme der Medikamente. Dies kann im Rah-
men der Untersuchung auch mit Plazebo erfolgen.
Als sensitives Instrument hat sich der 90-ml-Was-
serschluck etabliert. Die Patienten sollen ohne ab-
zusetzen 90 ml Wasser trinken. Kommt es dabei
bzw. innerhalb einer Minute nach Testende zu
Husten, gurgeliger Stimmqualitdt oder sonstigen
Auffdlligkeiten, wird dies als Aspiration gewertet
(Suiter, 2008). Viele Patienten fallen auch durch
das Trinken in besonders kleinen oder vielen
Schlucken und einen hdoheren Zeitbedarf beim
Trinken einer definierten Menge auf. Nach Mog-
lichkeit sollten die Beobachtungen wiederholt
werden, wenn sich der Patient im Off befindet,
weil in dieser Phase auch beim Essen und Trinken
deutlichere Probleme auftreten kénnen und die
Patienten manchmal gar nicht oder nur mit grof3er
Miihe und nur sehr langsam essen kénnen.

Robertson et al. (1996) konnten in einer Studie
zeigen, dass Patienten im Off signifikant schlechter
als die Kontrollgruppe beziiglich z.B. der Auslen-
kung und Geschwindigkeit der Kaubewegungen
waren. Andererseits konnten nach einer Studie
von Hunter et al. (1999), in der 15 Patienten so-
wohl mit als auch ohne L-Dopa und Apomorphin-
Medikation videofluoroskopisch untersucht wur-
den, keine wesentlichen Unterschiede in den
Schluckparametern zwischen On- und Off-Situa-
tionen gefunden werden. Dies wird mit der fehlen-
den dopaminergen Beeinflussbarkeit von schluck-
relevanten ZNS-Strukturen erkldrt. Warnecke et al.
fanden dagegen videoendoskopisch bei einigen Pa-
tienten eine deutliche alltagsrelevante L-Dopa-

Sensitivitdt. Sie empfehlen den endoskopischen L-
Dopa-Test als einfache, komplikationslose Metho-
de zur Evaluation dieser sog. L-Dopa-sensitiven
Dysphagie (Warnecke et al., 2016b). Nach der kli-
nischen Erfahrung behindert der Off-Zustand inso-
fern die ungestorte Nahrungsaufnahme und kann
dadurch mittelbar auch eher die Schluckfunktio-
nen beeintrachtigen, als allgemeine motorische Fa-
higkeiten durch die Akinese und den Rigor betrof-
fen sind. Ebenso ungiinstig kénnen sich eventuell
auch nur zeitweise auftretende Dyskinesien aus-
wirken. Im klinischen Alltag ist feststellbar, dass
eine Umstellung der Medikation zu Anderungen
der Schluckfunktionen im Positiven wie im Negati-
ven fiihren kann. Wiirde man jeweils nur einen
einzigen Zeitpunkt untersuchen, wiirden relevante
Verdnderungen unentdeckt bleiben. Wéahrend der
Untersuchung muss auf bestimmte Symptome ge-
achtet werden, da sie Hinweise auf eingeschrankte
orale, pharyngeale, laryngeale und Osophageale
Funktionen liefern, die in der Einzelpriifung nicht
notwendigerweise beeintrachtigt erscheinen miis-
sen.
Auf folgende Symptome ist zu achten:
e Dysarthrie, d. h. (leicht) verwaschenes Sprechen,
unprazise Artikulation
e leise/raue/heisere bzw. feucht klingende Stimme
e verdnderte Resonanz beim Sprechen
e immer wieder abbrechende Stimme
¢ hdufiges Rauspern/Husten
e reduzierte Schluckfrequenz
e mehrfaches Schlucken notwendig
e vorzeitiges Beenden einer Mahlzeit wegen Volle-
gefiihls
e gehduftes AufstoRen
e Regurgitationen
¢ ineffizientes Rduspern oder Husten
e Speichelaustritt
e Kurzatmigkeit/Atemnot

Die Ergebnisse der Untersuchung bestimmen das
weitere Vorgehen: Ist eine zusdtzliche instrumen-
telle Diagnostik notwendig? Sind therapeutische
Interventionen notwendig? Die Beantwortung der
Fragen gibt wichtige Hinweise fiir Therapie und
Erndhrung: Wie muss die Nahrung beschaffen
sein, damit sie im Fall einer Aspiration gut abge-
hustet werden kann? Welche Funktionen miissen
in der Schlucktherapie beiibt werden? Welche
Kompensationsstrategien kommen moglicherwei-
se infrage? Neben der Aspirationsgefahrdung sollte
in einer Kklinischen Untersuchung auch geklart
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werden konnen, ob sich ein Patient ausreichend

oral erndhren kann. Deshalb ist die Beobachtung

der Mahlzeiten und des Trinkens unerldsslich. Au-

Berdem muss {iberpriift werden, ob die Medika-

menteneinnahme oral problemlos mdglich ist.

Hierbei richtet sich das Augenmerk besonders auf

Auffdlligkeiten, die eine Aspirationsgefahr erhéhen

kénnen.

Auffdlligkeiten, die auf eine Aspirationsgefahr
hinweisen:

e Deutlich verldngerte orale Vorbereitungsphase
(Patienten halten die Nahrung auffallig lange im
Mund, machen wenig deutliche Kaubewegun-
gen)

e Schwierigkeiten, den Schluckreflex auszulésen
(meist sichtbar, die hdufig dabei auftretenden
Pumpbewegungen der Zunge kénnen aber auch
am Mundboden palpiert werden)

e Reste in der Mundhdhle nach dem Schlucken
(weist auf eine orale Verarbeitungs- und Trans-
portschwdche hin. Diese Reste werden oft nicht
bemerkt und kénnen spdter zu Aspiration fiih-
ren, auch Tabletten werden u. U. nicht aboral
transportiert)

¢ Reste im Rachenraum nach dem Schlucken (kén-
nen ebenfalls spater in die Atemwege gelangen)

¢ Unvollstindiges Abschlucken (macht sich meist
durch eine gurgelige oder verdnderte Stimmqua-
litdt nach dem Schlucken bemerkbar, manchmal
auch durch ein spontanes Rauspern)

¢ Husten nach dem Schlucken (auch verspatet)

e kraftloser Husten

e Erstickungsanfille

¢ erschwerte Atmung nach dem Schlucken

Patienten, deren Schluckstorung nicht klar einge-
ordnet werden kann und deren Symptomatik sehr
schwankend oder sehr schwer ist, sollten grof3-
zligig auch mit weiteren instrumentellen Unter-
suchungen evaluiert werden.

Instrumentelle Diagnostik

Da die einzelnen Schluckphasen klinisch nur indi-
rekt beurteibar sind, kommt den instrumentellen
Untersuchungsverfahren, die den Schluckakt sicht-
bar werden lassen, eine wichtige Rolle zu. Die
transnasale fiberoptische Videoendoskopie (FEES)
ist vermutlich die am leichtesten zugdngliche Di-
agnostik, die tiberdies einfach - auch bei schwer
behinderten Patienten (sogar am Krankenbett) -
durchfiihrbar ist und keine Strahlenbelastung mit

sich bringt. Wéahrend der Untersuchung kdénnen
unterschiedliche  Konsistenzen getestet und
schlucktherapeutische Mandéver auf ihre Wirksam-
keit Giberpriift werden (Warnecke, 2016). Es kdén-
nen die Morphologie und die Schluckfunktion pra-
und postdeglutitiv beurteilt werden; intradegluti-
tiv - wdhrend der pharyngealen Phase - wird die
Sicht durch die Pharynxkontraktion verlegt.

Diesen Nachteil weist die Videofluoroskopie
nicht auf, hier kann der gesamte Schluckvorgang
von der Mundhohle bis zum Magen verfolgt wer-
den. AulRerdem wirkt sich hier das bei Parkinson-
Patienten haufig zu beobachtende Mehrfachschlu-
cken nicht negativ aus, denn der Bolus ist - im Ge-
gensatz zur Endoskopie - zu jedem Zeitpunkt
sichtbar. Dies erlaubt eine exaktere Analyse der Pa-
thophysiologie. Insbesondere die Larynxelevation,
die Funktion des 00S, die Osophaguspassage und
die zeitliche Koordination kénnen gut beurteilt
werden (Wuttge-Hannig, 2016). Im Falle einer Pe-
netration oder Aspiration kann auch die Hustenre-
aktion des Patienten beziiglich der Effizienz be-
wertet werden. In der videofluoroskopischen
Schluckdiagnostik wird ebenfalls mit normalen
Speisen untersucht, die mit Kontrastmittel versetzt
sind. Wenn Patienten iiber 6sophageale Symptome
wie Vollegefiihl, Druckschmerz, Hangenbleiben
von Nahrung in der Speiseréhre und Regurgitatio-
nen berichten, werden in der Videofluoroskopie
oft die entsprechenden Korrelate unterschiedlicher
Motilitdtsstorungen sichtbar. Die Patienten kénnen
dann einer weiteren speziellen gastroenterologi-
schen Diagnostik und ggf. Therapiemaf$nahmen
zugefiihrt werden (Bajbouj, 2016).

3.3.3 Therapie der Dysphagie

Bei der Behandlung der Dysphagie wirken dop-
aminerge Medikamente nur bei einem Teil der
Patienten oder sie verbessern nur Teilaspekte wie
z.B. das Kauen. Daher kommt neben der Behand-
lung der Sialorrhé mit Botulinom-Toxin (derzeit
Off-Label) oder systemischer Gabe von anticholi-
nerg wirkenden Medikamenten der funktionellen
Schlucktherapie eine entscheidende Rolle in der
Behandlung zu. Es gibt jedoch kein universelles Be-
handlungsschema. Die in der Diagnostik erhobe-
nen Befunde bestimmen den Behandlungsansatz.
Auch die unterschiedlichen Fdhigkeiten und Be-
diirfnisse des Patienten sind in die Methodenwahl
einzubeziehen. Es stehen restitutionierende, kom-
pensatorische und adaptative (meist didtetische)
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Verfahren zur Verfiigung. Viele dieser Verfahren
sind durch Studien auf ihre Wirksamkeit {iberpriift
worden, sodass sie inzwischen - auf unterschiedli-
chen Niveaus - als evidenzbasiert gelten kénnen.

Ist die Schluckstérung nur leicht ausgeprdgt und
der Patient kognitiv nicht beeintrachtigt, geniigen
meist einfache Ubungen und Verhaltensmodifizie-
rungen, um eine Verbesserung zu erzielen und
eine sichere Erndhrung zu gewdhrleisten. Eine
langwierige Behandlung ist in diesem Stadium
nicht notwendig. Bei vielen Patienten, insbesonde-
re den kognitiv unauffdlligen, geniigt eine , Auffri-
schung” der Therapie in Intervallen, um erarbeite-
te Strategien zu Uberpriifen und nach einer Ver-
laufsdiagnostik dem Fortschreiten der Erkrankung
anzupassen.

Ist dagegen schon eine regelmdRige Aspiration
diagnostiziert worden, miissen zundchst Verfahren
eingesetzt werden, die eine Aspiration wirkungs-
voll verhindern kénnen. Findet man ,,nur* eine er-
schwerte Auslosung des Schluckreflexes, so kon-
nen vielfiltige motorische Ubungen und sensori-
sche Stimulationen angeboten werden. Diese
symptomorientierte Auswahl muss in einem zwei-
ten Schritt mit dem Patienten und eventuell den
Angehorigen hinsichtlich der Praktikabilitdt iiber-
priift werden.

Restituierende Ubungen

Eine Restitution bei progredienten Erkrankungen
kann immer nur eine Verbesserung von Teilfunk-
tionen bedeuten, die aber trotzdem eine verbes-
serte Lebensqualitat nach sich ziehen kann. In der
klinischen Praxis haben sich Bewegungsiibungen
zum Training der orofazialen Muskulatur (Lippen-
schluss, Wangenkraft, Kieferbeweglichkeit, Zun-
genmotilitit und -kraft) auch bei Parkinson-Pa-
tienten bewdhrt, wenn auch die Studienlage meist
von Schlaganfall-Patienten oder dlteren gesunden
Probanden ausgeht (Robbins et al., 2005; 2007).
Diese Ubungen erfordern keine kognitiven An-
strengungen oder besondere Konzentrationsleis-
tungen. Damit die Durchfiihrung der Ubungen fiir
die Patienten leichter zu verstehen und zu kontrol-
lieren ist, hat sich der Einsatz von Biofeedback be-
wadhrt. Es werden dazu auch schon erste positive
Studien prdsentiert (Manor et al., 2013; Athukora-
la et al., 2014). Durch Oberflichen-EMG kann die
Steigerung der Muskelkraft ebenso wie die korrek-
te Durchfiihrung eines besonders kraftigen Schlu-
ckens oder eines Mendelsohn-Mandvers nachvoll-

ziehbar werden. Auch die Videoendoskopie kann
in diesem Sinn genutzt werden, da hier dem Pa-
tienten ,live* gezeigt werden kann, wie er durch
bestimmte Mandver seinen Schluckvorgang veran-
dern und effektiver machen kann.

Viele Patienten kénnen diese Ubungen nach ent-
sprechender Anleitung auch selbststindig regel-
maRig ausfithren. Ubungen fiir den laryngealen
Bereich trainieren hauptsdchlich die Kehlkopf-
hebung und den Glottisschluss, um eine Aspira-
tionsgefahr zu vermindern und eine effektive Rei-
nigungsfunktion oder Husten zu erméglichen. Eine
Ubung fiir den besseren Glottisschluss besteht im
Training des harten Stimmeinsatzes oder des be-
wussten festen Atemanhaltens. Das Lautstdrketrai-
ning LSVT LOUD beiibt gleichfalls die intrinsischen
Larynxmuskeln, allerdings ohne auf einen harten
Stimmeinsatz angewiesen zu sein. In einer Pilot-
studie mit 8 Patienten zeigten diese auch eine Ver-
besserung der Schluckeffizienz nach LSVT LOUD
(El Sharkawi et al., 2002). Fiir eine milde Form der
Sialorrhoe (die ja im Wesentlichen auf eine ver-
minderte Schluckfrequenz zuriickzufiithren ist)
kann man ein verhaltenstherapeutisches ,,Cueing*
nutzen: Der ,Schluckwecker” ist eine kostenlose
App, die die Patienten in regelmdf3igen Abstdnden
ans Schlucken erinnert (Mallien, o.].). Dies hat den
Vorteil, das die Patienten nicht nur regelmaRiger
schlucken lernen, sie miissen sich tiberdies auch
mit einem Symptom beschaftigen, das oft vernach-
ldssigt wird, und werden so evtl. bemerken, dass
sie tatsdchlich ein ,,Schluckproblem* haben.

Ein spezielles Training zur Verbesserung der ex-
spiratorischen Muskelkraft konnte in einer plaze-
bokontrollierten Studie an 60 Parkinson-Patienten
mit leichten bis mittelschweren Schluckstérungen
eine signifikante Reduktion der Aspiration erzielen
(Troche et al., 2010).

Kompensatorische Verfahren

Kompensatorische Methoden sollen den Patienten
eine sichere Nahrungsaufnahme trotz bestehender
Defizite ermdglichen. In der Theorie versteht man
darunter all die Verfahren, die nicht die eigentli-
chen sensomotorischen Funktionen beiiben: Hal-
tungsdnderungen (z.B. Kopfneigung), das Mendel-
sohn-Mandver (eine willkiirlich verlangerte Kehl-
kopfhebung beim Schlucken, um die Offnung des
00S zu verlingern) und Reinigungsfunktionen
(bewusstes Rduspern oder Husten nach dem
Schlucken). Das wichtigste Schluckmandéver, um
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Aspirationen zu verhindern, ist das sogenannte su-
praglottische Schlucken. Hier wird der physiologi-
sche Atemstopp wahrend des Schluckens willkiir-
lich herbeigefiihrt. Durch Schlucken bei bewusst
fest angehaltenem Atem soll verhindert werden,
dass Bolusanteile in den Aditus laryngis und wei-
ter in die Atemwege gelangen. Durch anschlieBen-
des sofortiges Rauspern und trockenes Schlucken
ohne Zwischenatmung sollen etwaige in den La-
rynxbereich eingedrungene Bolusanteile wieder
entfernt werden. Da Patienten mit IPS {iberdies
auch hdufig eine gestérte Atem-Schluck-Folge ha-
ben - nach dem Schlucken folgt bei vielen Patien-
ten eine Einatmung (Pinnington et al.,, 2000) -,
konnten solche Ubungen die normale Abfolge
Schlucken-Ausatmung wieder ermdglichen. Es ist
anzunehmen, dass Schluck- und Reinigungstech-
niken, die beim Essen und Trinken regelmaRig aus-
gefiihrt werden, ebenfalls restituierenden Charak-
ter entwickeln werden. Ein regelmdfig beim Essen
angewendetes Mendelsohn-Manéver wird auf
Dauer auch einen Kraftzuwachs an der Zungenba-
sis und an den Kehlkopfelevatoren zur Folge haben
und nicht nur die verbesserte Offnung des oberen
Osophagussphinkters bewirken.

Adaptative (didtetische) Verfahren

Kostempfehlungen sollten ebenfalls immer auf
einer Diagnostik (klinisch oder/und instrumentell)
basierend und nicht blind erfolgen. Die Auswahl
und Zubereitungsart der Speisen und Getrdnke
orientiert sich dann am Grad der Beeintrachti-
gung, an etwaigen Fluktuationen und den verblie-
benen Fihigkeiten. Geschmackliche Vorlieben des
Patienten miissen selbstverstindlich mit einbezo-
gen werden. Bei der Festlegung der Kostform ist zu
berticksichtigen, dass Patienten nicht immer und
bei allen Konsistenzen aspirieren oder aspirations-
gefdhrdet sind. Die Indikationen zu einer Anpas-
sung der Kostform sind sehr unterschiedlich. Fal-
len das Kauen und der orale Transport schwer,
sollten weiche, eher homogene Speisen und even-
tuell leicht dickere Getranke bevorzugt werden.
Harte, kriimelige oder faserige Konsistenzen und
diinne Fliissigkeiten bereiten bei diesen Sympto-
men grolere Schwierigkeiten. Bei erschwerter
Schluckreflexauslosung und mangelnder Bolus-
kontrolle sollten die Getrdanke ebenfalls angedickt
und Suppen nur in gebundener Form ohne Ein-
lagen gegessen werden. Mischkonsistenzen von
fliissigen und festen Anteilen (wie bei Suppen mit
Einlagen) sind generell schwieriger zu bewaltigen.

Hdufig bleiben die festeren Anteile im Mund oder
im Pharynxbereich (Valleculae, Sinus piriformes)
hdngen, wdhrend die fliissigen Anteile schon in
den Kehlkopfbereich eindringen. Meist hilft es zu-
dem, die BolusgrofRe (d. h. die GroRe der Schlucke)
zu begrenzen, um Aspirationen zu vermeiden.
Manchen Patienten gelingt dies beim Trinken
leichter, wenn sie einen Strohhalm benutzen. Auch
Schwierigkeiten mit dem Mundschluss kénnen so
gelegentlich iiberwunden werden. In schweren
Fdllen kann das Trinken oder Suppe-Essen mit
einem therapeutischen Loffel, z.B. einem Kinder-
l6ffel oder einem Teel6ffel, leichter fallen. Breitere
TrinkgefdRe konnen die Kopfneigung beim Trinken
erleichtern.

Drei Punkte miissen bei der Auswahl der pas-
senden Kostform berticksichtigt werden:
o erleichtertes Kauen
e gutes Zusammenhalten des Bolus und
o gute Gleitfdhigkeit

Gelingt es, die Kost diesen Kriterien anzupassen,
kann in der Regel eine schmackhafte und ab-
wechslungsreiche Erndhrung angeboten werden,
die den Patienten auch die nétige Sicherheit beim
Essen gibt.

Eine zusitzliche Didtberatung ist immer dann
notwendig, wenn Patienten bereits kontinuierlich
Gewicht verlieren oder durch Bewegungsunruhe
oder dauerndes Zittern ein erhohter Kalorienbe-
darf zu vermuten ist. Je nach Lebenssituation der
Patienten kann mittels zusdtzlicher natiirlicher Ka-
lorien (z.B. Butter, Sahne, Honig), die dem Essen
zugegeben werden, der steigende Bedarf gedeckt
werden. Wo dies nicht praktiziert werden kann,
gibt es die Moglichkeit, durch Supplemente, d.h.
industriell gefertigte hochkalorische Trinknahrung,
die fehlenden Kalorien zuzufiihren.
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3.4 Musiktherapie beim IPS

S. Mainka

Erst in den 1980er-Jahren begann man, eine bis
dato psychotherapeutisch und heilpddagogisch
etablierte Musiktherapie auch in die Behandlung
neurologischer Erkrankungen einzubeziehen. In
den 1990er-Jahren fiihrte der rasch zunehmende
Erkenntnisstand der Neurokognitionswissenschaf-
ten iiber die Wirkung von Musik auf das zentrale
Nervensystem zur Entwicklung von musikgestiitz-
ter Ubungstherapie. Zur Behandlung von Patienten
mit IPS werden sowohl psychotherapeutische Mu-
siktherapiekonzepte als auch {ibungstherapeuti-
sche Behandlungstechniken herangezogen. Bei
den traditionellen psychotherapeutischen Konzep-
tionen wird Musik als Wahrnehmungsobjekt, In-
teraktionsmedium und Ausdrucksmittel verstan-
den. Der Musiktherapeut initiiert beim Patienten
musikbezogene Handlungen der Rezeption, Pro-
duktion und Reproduktion, welche intrapsy-
chische und/oder interpersonelle Prozesse in Gang
setzen (Kasseler Konferenz, 1998). Die fiir Men-
schen mit IPS bedeutsamste Methode ist die In-
strumentalimprovisation.

Im Gegensatz dazu wird die Musik in der An-
wendung als Ubungstherapie zum funktionalphy-
siologischen Wirkobjekt. Sie dient als komplexer
sensorischer Stimulus, der sensomotorische, kog-
nitive und affektive Prozesse im zentralen Nerven-
system beeinflusst (Thaut et al., 2001). Die in der
klinischen Arbeit bedeutsamste methodische Kon-
zeption ist die neurologische Musiktherapie. Sie
umfasst standardisierte Techniken fiir das senso-
motorische, das sprach- bzw. sprechbezogene und
das kognitive Training (Thaut, 2014). Bei IPS sind
vorrangig rhythmisch auditive Stimulation (RAS,
Gangtraining mit akustischer Stimulation), rhyth-
misches Sprechtraining, musikgestiitztes Stimm-
training und das sogenannte Patterned sensory
Enhancement als musikgestiitzte Gymnastik indi-
ziert.

Dariiber hinaus wird die tdnzerische Bewe-
gungstherapie vorgestellt. Bei atypischen Parkin-
son-Syndromen wird im klinischen Alltag sehr oft
eine Beeintrdchtigung der audiomotorischen An-
kopplung beobachtet. Das heif3t, diese Patienten
sind hdufig nicht mehr in der Lage, Bewegungen
an einen gehorten Rhythmus anzupassen. Es bleibt
somit fraglich, ob trainingsbezogene Therapietech-
niken, die auf dem audiomotorischen Ankopp-

lungseffekt beruhen, fiir die Behandlung bei se-
kundéren Parkinson-Syndromen geeignet sind.

3.4.1 Rhythmisch-auditive
Stimulation (RAS) - Gangtraining
mit Musik

Anwendungsgrundlagen

Der bemerkenswerte Einfluss von Rhythmus auf
die menschliche Bewegung ist heute die wohl am
besten erforschte Verbindung von Musik und Neu-
robiologie. Etliche Studien der Grundlagenfor-
schung haben Licht in einen Prozess gebracht, der
als audiomotorische Kopplung bezeichnet wird.
Dieser Prozess beruht auf einer Art ,Magneteffekt*,
den ein akustisch wahrgenommener Rhythmus
auf einen sich bewegenden Menschen ausiibt (vgl.
Mainka, 2005).

Passt man eine rhythmisch-auditive Stimulation
(RAS) einem sich bereits zyklisch-repetitiv bewe-
genden Menschen an, ergeben sich spontane Ver-
dnderungen des gesamten Bewegungsablaufs. Fiir
einen gehenden Menschen bedeutet dies: Die
Schrittldingen beider Beine gleichen sich an, die
muskuldre Koordination wird okonomischer, der
zeitliche Ablauf der beidseitigen Muskelrekrutie-
rungen verlduft harmonischer (Thaut et al., 1992).

Auch Parkinson-Patienten sind in der Lage, ihre
Schrittfolgen an rhythmische Frequenzen (sowohl
von Metronom als auch von rhythmischer Musik)
anzupassen und damit die Ganggeschwindigkeit
signifikant zu erhéhen. Dabei zeigen sich Verbes-
serungen von Schrittlinge und -frequenz (McIn-
tosh et al., 1997; Arias et al., 2008; Rizzonelli et al.,
2016).

In einer Therapiestudie iibten 15 Parkinson-Pa-
tienten 3 Wochen lang tdglich 30 Minuten mit RAS
(Musikauswahl nach festem Schema mit schritt-
weise ansteigendem Tempo). Je 11 Patienten wur-
den in 2 Kontrollgruppen eingeteilt, von denen
eine ein vergleichbares Training ohne rhythmisch-
akustische Stimulation und die andere gar kein
Training absolvierte. Die Ganggeschwindigkeit der
rhythmisch-auditiven Stimulationsgruppe nahm
um 25 % zu durch Verbesserungen der Schrittlinge
(12 %) und der Schrittfrequenz (10 %). Die Kontroll-
gruppe ohne rhythmisch-auditive Stimulation
konnte die Ganggeschwindigkeit nur um 7% stei-
gern, wdhrend sich die Gruppe ohne Training
leicht verschlechterte (Thaut et al., 1996).
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Eine Untersuchung von Freedland zeigt, dass der
Einsatz von RAS auch das dynamische und das sta-
tische Gleichgewicht verbessert (Freedland et al.,
2005). Eine multizentrische Studie konnte zeigen,
dass RAS mit einem Metronom erfolgreich gegen
Gangblockaden  eingesetzt ~ werden  kann
(Nieuwboer, 2007). Obwohl der Einsatz von Musik
bei Gangblockaden hdufig in Fachbiichern und Pa-
tientenbroschiiren empfohlen wird, fehlt hierfiir
der wissenschaftliche Nachweis. Im klinischen All-
tag finden sich allerdings immer wieder Patienten,
bei denen nicht die Temporegulation des Gehens,
sondern eine parallel auftretende Angst die Haupt-
ursache fiir Gangblockaden ist. Fiir diese Patienten
ist beatgenaue Trainingsmusik mitunter hilfreich -
und zwar im Sinne einer Entdngstigung und kine-
matischen Stabilisierung. Weiterhin kann menta-
les Singen bei der Verbesserung des Gehens helfen.
Japanische Autoren berichteten, dass bereits die
Vorstellung eines Liedes in Verbindung mit dem ei-
genen Schrittrhythmus geniigt, um den Gang-
rhythmus zu stabilisieren (Satoh, 2008). Grof3e
Schwankungen im Gangrhythmus treten vor allem
bei Patienten mit Tendenzen zur Gangfestination
(unwillkiirliche Beschleunigung) und auch bei
Gangblockaden (siehe Kap. 4.1.3) auf. Bei beiden
Symptomen hat sich das mentale Singen in der
Praxis bewdhrt (Mainka, 2015).

Hintergrund fiir die Wirkung der rhythmischen
Stimulation und des mentalen Singens konnte die
Schwierigkeit von Parkinson-Patienten sein, eige-
ne Bewegungen in einem gleichmdfigen Tempo
auszufiihren (Freeman et al., 1993; Yahalom et al.,
2004). Die Schwierigkeiten bestehen fort, auch
wenn die Patienten unmittelbar vorher an eine
rhythmische Stimulation angekoppeln konnten
(Freeman et al., 1993) (» Abb. 3.5).

Aus diesem Grund ist ein kontinuierliches Eigen-
training sinnvoll, auch weil sonst die Verbesserung
des Gehens innerhalb von 4 Wochen wieder auf
das Ausgangsniveau zuriickfillt (McIntosh et al.,
1998).

Indikationen und Therapieziele bei
Morbus Parkinson

RAS ist indiziert bei einer parkinsonbedingten Ver-
langsamung der Schrittfrequenz, einer verkiirzten
Schrittlinge, unsymmetrischer Gewichtsverteilung
beim Gehen, Gangblockaden sowie einer {iber-
madfigen Beschleunigung des Gangrhythmus, der
sogenannten Gangfestination.

Therapieziele von RAS sind je nach Indikation

die Verbesserung von:

e Schrittldnge

e Gehgeschwindigkeit

e Gehausdauer

e Schritt- und Rumpfsymmetrie

e initialer Fersenkontakt und Aufrichtung beim
Gehen

e Armschwung

e Ganginitiation

e Schritttemporegulation

e subjektive Gehsicherheit (Entdngstigung beim
Gehen)

Durchfiihrung

Die therapeutische Anwendung von RAS beinhal-
tet neben kontinuierlichen Assessments die
schrittweise Anpassung des Stimulationstempos.
Auch werden verschiedene Gehiibungen durch-
gefiihrt, wie Wenden, Treppensteigen, Hindernisse
umlaufen, auf unebenen Strecken gehen etc. Diese
Ubungen werden nach und nach in ihrem Schwie-
rigkeitsgrad gesteigert. Die Stimulation kann ent-
weder als (funktional optimierte) Trainingsmusik
(vgl. Mainka, 2015), als Metronomsignal oder mit-
tels Perkussionsinstrument prdsentiert werden.
Mit einem MP3-Spieler oder einem Digitalmetro-
nom ldsst sich RAS sinnvoll als Eigentraining
durchfiihren.

3.4.2 Rhythmisches Sprech-
training (RSC)

Anwendungsgrundlagen

Rhythmic Speech Cueing (RSC) ist eine Technik
aus dem Konzept der ,,neurologischen Musikthera-
pie*. Sie zielt auf eine Beeinflussung der Sprechra-
te ab. Es werden rhythmische Vorgaben genutzt,
um das Sprechtempo und den Redefluss zu verdn-
dern (Mainka, 2014).

Es liegen experimentelle Befunde vor, die zeigen,
dass Parkinson-Patienten bereits nach 2 Sitzungen
vom rhythmischen Sprechtraining profitieren. Die
besten Ergebnisse verzeichnen dabei schwere Dys-
arthrien mit einer durchschnittlichen Verstind-
lichkeit von weniger als 60%. Der Therapieeffekt
verstdrkt sich zudem durch eine deutliche Redu-
zierung des vorgegebenen Sprechtempos (Thaut et
al., 2001). Noch fehlen klinische Studien zu linge-
ren Trainingsverldufen.
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IPS-Patienten zeigen zum Teil eine hastig-ver-
waschene - auch festinierende - Sprechweise (vgl.
Flasskamp, 2011). Fiir diese Form der festinieren-
den Dysarthrie besteht oft eine stark einge-
schrdankte Symptomwahrnehmung im Sinne einer
Anosognosie (Prigatano, 2010). Aufgrund des be-
schleunigten Sprechtempos sind Trainingsansitze
mit einer Verlangsamung der Sprechrate am sinn-
vollsten (Van Nuffelen, 2010; Hammen, 1994;
Thaut, 2001). In der Praxis hat sich gezeigt, dass
diese Patienten insbesondere von RSC profitieren
konnen. Bedingung dafiir ist jedoch, dass eine hin-
reichende Compliance in Bezug auf Symptombe-
wusstsein und Ubungsziel erarbeitet werden kann.

Indikationen und Therapieziele bei
Morbus Parkinson

Bei schwerer Dysarthrie stellt RSC eine wirksame
Behandlungsoption dar (Thaut et al., 2001). Auf-
grund des verlangsamten Ubens profitieren ins-
besondere Betroffene mit Tendenz zu festinieren-
dem Sprechen. Auch Dysarthrieformen mit gestor-
ter Sprechinitiation in Form von Stottern stellen
eine Indikation dar.

Abb. 3.5 RAS-Gangtraining mit MP3-Spieler und Ohr-
horer.

Aufgrund des adaptiven Trainingsansatzes, bei
dem der Patient seine Wahrnehmung schult, um
das eigene Sprechen zu kontrollieren, sollten keine
oder nur geringe kognitive Defizite bestehen. Das
Therapieziel besteht in einer besseren Verstdnd-
lichkeit des Sprechens.

Durchfiihrung

Bei Parkinson-Patienten erfolgt die Anwendung
von RSC mit deutlich verlangsamter Sprechrate. Es
sind 2 Ausfiihrungsmodi méglich: Zum einen das
metrische Sprechen, wobei die Verteilung der Sil-
ben sich in stets gleichen Abstinden an eine ge-
pulste akustische Stimulation (ein sogenanntes

Metrum) anpasst. Beim Modus des vorgruppierten

Sprechens besteht der vorgegebene Rhythmus aus

kurzen und langen Zdhlzeiten (Vierteln und Ach-

teln), die sich an den natiirlichen Sprechrhythmus
anlehnen. Fiir die Durchfithrung empfiehlt sich ein
systematisches Ubungsschema nach dem Vorbild

des LSVT (siehe Kap. 3.1.1):

1. Tapping: Der Patient klopft mit der Hand zum
Metronom.

2. Vers: Der Patient spricht zu akustischer Stimula-
tion (falls nétig mit Vorsprechen durch den The-
rapeuten) einen Vers (Spruch, Gedicht, Liedtext
etc.).

3. Alltagssdtze: Der Patient liest eine Liste mit all-
tagsrelevanten Sdtzen zur akustischen Stimula-
tion.

4. Freies Sprechen: Der Patient und der Therapeut/
Ubungspartner fiihren ein Gesprich zu akus-
tischer Stimulation.

5. Freies Sprechen ohne Stimulation: Der Patient
und der Therapeut fithren ein Gesprach. Es wird
weiterhin auf langsames Sprechen geachtet
(nach Mainka, 2014).

Dieses Schema ldsst sich auch in einer Gruppen-
therapie mit 3-6 Patienten anwenden. Bietet die
Gruppe mehr Maoglichkeiten zur alltagsnahen
Kommunikation, liegen die Vorteile des Einzel-Set-
tings in einem individuelleren Vorgehen bei geziel-
terer Korrektur durch den Therapeuten.

Auch fiir das Sprechtraining empfiehlt sich eine
hohe Ubungsfrequenz von 3-5 Einheiten/Woche.
Daher ist die Erarbeitung eines selbststindigen
Heimtrainings ein vordringliches Ziel.
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3.4.3 Vokale Intonationstherapie
(VIT)

Anwendungsgrundlagen

Musik liefert hervorragendes Material fiir fokus-
sierte Ubungen zur Verbesserung von Stimmkapa-
zitdt und -qualitdt. Wie fiir alle anderen musikthe-
rapeutischen Techniken sind auch hier seitens der
Patienten keine speziellen musischen Fahigkeiten
oder Interessen notig. Vielmehr werden bei der
vokalen Intonationstherapie (VIT) musikalische
Parameter gezielt eingesetzt, um die vorhandenen
stimmlichen Ressourcen zu nutzen und zu erwei-
tern (Thaut, 2014a).

Indikation und Therapieziele bei
Parkinson-Syndromen

Indiziert ist VIT bei parkinsonbedingten Phona-
tionsstorungen, z.B. in Form einer leiseren, rauchi-
gen oder heiseren Stimme. Die Therapieziele kon-
nen sich auf alle Aspekte der Stimmgebung rich-
ten: Tonspektrum, Stimm-Atem-Koordination,
Klangfarbe, Lautstdrke oder Sprechmelodik (Thaut,
2001).

Durchfiihrung

Es werden musikalische Vokalisationen in ver-
schiedenen Formen von Singen, Stimm- und Atem-
iibungen durchgefiihrt. Zu den Ubungen zihlen
Zwerchfellatmung, Tonleiter und Vokale singen etc.
(vgl. Haneishi, 2001).

3.4.4 Gruppensingtherapie
Anwendungsgrundlagen

Wie beschrieben, hat das Singen bei Parkinson-
Syndromen eine grofSe Bedeutung fiir das Stimm-
training. Auch bei unspezifischem, nicht zielge-
richtetem Einsatz von Singen werden physiologi-
sche Funktionen der Stimme, der Artikulation und
der Atmung intensiv angeregt und verbessert (Ele-
fant, 2012; Benedetto, 2009; Shih, 2012). Die Hin-
tergriinde dieser Auswirkungen werden bei ge-
nauerer Betrachtung des Singvorgangs deutlich:
Singen kann als Sprechen mit verldngerten Vo-
kalen, verldngerter Ausatmung, einer z.T. erhebli-
chen Ausweitung des Tonspektrums und einem
klar vorgegebenen Rhythmus beschrieben werden.
Somit wirkt das Singen den Symptomen der par-

kinsontypischen Dysarthrophonie entgegen. Ob-
gleich dies auch innerhalb einer Einzeltherapie
wirksam wird, werden in der Gruppensingtherapie
(GST) die angesprochenen Funktionen oft noch in-
tensiver angesprochen.
Dariiber hinaus liegen im Setting der GroRgrup-
pe (12-35 Patienten) auch sozio- bzw. psychothe-
rapeutische Potenzen:
¢ Reaktivierung pathologisch verschiitteter oder
verdradngter Erlebnispotenziale
e emotional-gedankliche Anregung
e Erfahren von Gemeinschaftserleben, Geselligkeit
und Zugehorigkeit

¢ Erproben von Eigenaktivitdt und Verantwor-
tungsiibernahme, zum Beispiel beim Texter-
arbeiten, als Mitglied einer Kanongruppe oder
bei der Realisierung eines eigenen Liedvor-

schlags (Mainka, 2012)

Indikation und Therapieziele bei
Parkinson-Syndromen

Weitere Indikationen fiir die Gruppensingtherapie
sind neben der Dysarthrophonie eine einge-
schrankte oder gestoérte Krankheitsverarbeitung
und soziale Riickzugstendenzen. Kontraindikatio-
nen finden sich bei schweren depressiven oder
manischen Zustinden oder produktiv-psycho-
tischer Symptomatik.

Durchfiihrung

In der Gruppensingtherapie kommen folgende Ta-

tigkeitsformen zur Anwendung:

o stimmliche Wiedergabe (Reproduktion) von vor-
handenem Liedgut

e Improvisation mit melodischen, klanglichen
oder rhythmischen Elementen

e Summen oder Singen von Ténen

¢ elementarer Ausdruck, wie z. B. Stéhnen, Seuf-
zen, Gahnen usw. (Schwabe, 1997).

Da im GroRgruppen-Setting vorrangig sachorien-
tiert gearbeitet wird, entfdllt die verbale Reflexion
iiber interaktionelle Prozesse oder individuelles
Erleben. Gegebenenfalls kbnnen die angestofSenen
Prozesse im  psychotherapeutischen Einzel-
gesprdach oder in der Gesprdchsgruppe aufgegrif-
fen und bearbeitet werden.

Um die Gruppe rhythmisch zu strukturieren, ist
fiir den Gruppenleiter ein Begleitinstrument sinn-
voll.
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3.4.5 Patterned Sensory
Enhancement

Anwendungsgrundlagen

Wie bereits dargestellt wurde, kann Musik bei ziel-
gerichtetem Einsatz Gangbewegungen bei IPS-Pa-
tienten verbessern. Zudem gibt es experimentelle
Belege dafiir, dass bereits das kurzzeitige Horen
von lauter, rhythmisch-akzentuierter Musik die
Koordination verbessert (Bernatzky et al., 2004).
Bei neurologisch gesunden Probanden konnte eine
Dopaminausschiittung im Gehirn als Reaktion auf
Lieblingsmusik gezeigt werden (Salimpoor, 2011).

Diese Ergebnisse geben eine Evidenzgrundlage
fiir eine weitere musiktherapeutische Anwen-
dung: Gymnastik mit Musik. Im Konzept der neu-
rologischen Musiktherapie wird diese Technik
LPatterned Sensory Enhancement“ (PSE) genannt.
Dies ldsst sich mit mustergeleiteter sensorischer
Anregung iibersetzen. Dabei werden komplexe Be-
wegungsabldufe musikalisch abgebildet (vertont),
um sie dann zur Musik repetitiv zu iiben. Die Ver-
tonung richtet sich nach dem Bewegungsausmalfs,
der aufgewendeten Kraft und dem zeitlichen Ab-
lauf der Bewegung (Thaut, 2014b).

Indikation und Therapieziele bei
Morbus Parkinson

PSE wird wie die entsprechenden physiotherapeu-
tischen Methoden eingesetzt gegen Bradykinese
und Rigor, gegen Koordinationsstérungen sowie
Stérungen des Gleichgewichts.

Durchfiihrung

Es werden einzelne Bewegungsmuster zur Musik
geiibt. Die Musik wird entweder live vom Musik-
therapeuten am Klavier gespielt oder vom Tontra-
ger eingespielt. Es empfiehlt sich, die Therapie in
enger Abstimmung mit einem Physiotherapeuten
durchzufiihren. PSE eignet sich sehr gut fiir die
Gruppenarbeit.

3.4.6 Tanzerische Bewegungs-
therapie

Anwendungsgrundlagen

Die bereits diskutierten Grundlagen fiir die Beein-
flussung der Bewegungen von Menschen mit IPS
legen auch die Anwendung einer eher indirekten

Form des Bewegungstrainings nahe: die tdnzeri-
sche Bewegungstherapie. Diese Methode ldsst sich
durch ein entsprechendes Therapeutenverhalten
sowohl psychotherapeutisch als auch motorisch-
iibungszentriert ausrichten.

Fiir die Behandlung von IPS wird eine iibungs-
therapeutische Ausrichtung verwendet. Aufgrund
der emotional stimulierenden Wirkung von Musik
ist dabei mit einer positiven Beeinflussung der An-
triebs- und Stimmungslage zu rechnen (Pacchetti
et al., 2000).

Argentinischer Tango als Gruppentherapie bei
IPS wurde von der Uni Washington gestestet. Die
Teilnehmer verbesserten sich gegeniiber der Kon-
trollgruppe in ihren Gleichgewichtsreaktionen
(Hackney, 2007, vgl. auch Koch et al., 2014). Wei-
terhin verbessern sich durch Tangotherapie auch
Gehgeschwindigkeit und Lebensqualitdt (Duncan,
2012).

Indikation und Therapieziele bei
Parkinson-Syndrom

Fiir eine motorisch-trainierende Ausrichtung der
tanzerischen Bewegungstherapie gelten die Indi-
kationen Rigor, Bradykinese, Stérung der Koor-
dination, leichte Gleichgewichtsstérung sowie eine
reduzierte Anstrengungsbereitschaft in Bezug auf
vordergriindig trainingsorientierte Therapien.

Als Kontraindikation ist eine stark gestorte au-
diomotorische Ankopplung (teilweise zu beobach-
ten bei Patienten mit Gangblockaden oder bei se-
kunddren Parkinson-Syndromen) anzusehen.

Durchfiihrung

Es werden neben Paartdnzen vor allem die grup-
penbezogenen Formen des Tanzens (Kreistanz,
Blocktanz) angewandt. Die Tdnze bestehen in der
Regel aus nur wenigen verschiedenen Teilbewe-
gungen. Dadurch kénnen sie mit minimaler Vor-
bereitung direkt getanzt werden. Bei der Tanz-
bzw. Musikauswahl ist auf mittlere Tempi zu ach-
ten, da sehr schnelle oder langsame Tanzformen
aufgrund der Bewegungseinschrankungen nicht
mehr bewidltigt werden konnen. Alle Tdnze sind
entweder sofort oder mit minimaler Vorbereitung
fiir jedes Gruppenmitglied (auch ohne Vorkennt-
nisse) tanzbar.

Weiterhin gibt es Ubungen zur freien Bewegung
nach Musik. Die Teilnehmer erfinden Tanzformen,
die sich schlieRlich zu einer Gruppenchoreografie
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zusammenfiigen. Die tdnzerische Bewegungsthe-
rapie kann im Stehen oder fiir motorisch starker
betroffene Patienten auch im Sitzen durchgefiihrt
werden.

3.4.7 Instrumentalimprovisation
(INIM)

Anwendungsgrundlagen

Die Methode Instrumentalimprovisation (INIM)
kann sowohl in der Dyade als auch im Gruppen-
Setting im Rahmen unterschiedlicher musikthera-
peutischer Konzeptionen eingesetzt werden. Die
jeweils zugrunde liegende Konzeption gibt dieser
Methode ihr spezifisches Geprage, das heif3t, ihr
Erscheinungsbild ist in hohem MafSe vom konzep-
tionellen Kontext abhdngig. Instrumentalimpro-
visation kann in musiktherapeutischen Hand-
lungsprozessen mit symptomzentriertem, person-
lichkeitszentriertem, systemischem, ressourcen-
orientiertem und ichstrukturell-orientiertem
Handlungsansatz angewendet werden (Schwabe,
2006; Knothe, 2006; Mainka, 2012).

Fiir die Musiktherapie bei Patienten mit Parkin-
son-Syndrom sind in erster Linie der symptomzen-
trierte und der ressourcenorientierte Handlungs-
ansatz von Bedeutung. Der symptomzentrierte
Handlungsansatz ist dadurch charakterisiert, dass
das duBere Erscheinungsbild der Erkrankung, die
Symptomatik als das dem Patienten bewusste Kor-
relat der Erkrankung, zum Ausgangs- und Ansatz-
punkt der musiktherapeutischen Behandlung ge-
wdhlt wird. Ein symptomzentrierter Handlungs-
ansatz darf nicht mit symptomatischer Therapie
verwechselt werden, die eine moglichst schnelle
Symptomminderung bzw. -beseitigung anstrebt.
Er bedeutet vielmehr Beschiftigung des Patienten
und des Therapeuten mit dem Symptom im Sinne
von Forderung der Symptomwahrnehmung, Erfor-
schung des Symptomerlebens, von Symptomaus-
wirkungen in Erleben und Verhalten, Auffinden
von Zusammenhdngen zwischen Symptom und
seelischen bzw. korperlichen bzw. sozialen Vor-
gdngen (Mainka, 2012).

Der ressourcenorientierte Handlungsansatz ist
dadurch charakterisiert, dass unter bewusster Zu-
riickstellung beziehungsweise Umgehung der
Symptomatik die Ressourcen des Patienten zum
Ausgangspunkt und Ansatzpunkt des therapeuti-
schen Handelns gewdhlt werden (Mainka, 2012).

Ausgehend von der Erfahrung, dass aus der Per-
spektive des Diagnostikers bzw. Therapeuten die
Ressourcen des Patienten hdufig deutlicher er-
kennbar sind als durch ihn selbst, bedeutet res-
sourcenorientierter Handlungsansatz initial die
Beschaftigung des Patienten und des Therapeuten
mit der Suche und dem Erkennen von Fahigkeiten,
die der Patient auch selbst als Ressourcen erleben
kann. Im Grunde geht es um die Férderung der
Wahrnehmung fiir eigene biopsychosozial verstan-
dene Reserven, was auch heift, verschiittete Fa-
higkeiten freizulegen, bewusst zu machen, zu akti-
vieren bzw. zu reaktivieren (Mainka, 2012). In Un-
tersuchungen zur Instrumentalimprovisation bei
IPS konnten positive Auswirkungen auf die Stim-
mungslage und die Lebensqualitdt gezeigt werden
(Gruppe: Pacchetti et al, 2000; Einzel: Dill-
Schmélders, 2005). In Pacchettis Untersuchung er-
reichten die Teilnehmer der Musiktherapiegruppe
gegeniiber der Physiotherapievergleichsgruppe
gleichzeitig bessere Testergebnisse fiir Bradykine-
se und ADL.

Indikationen und Therapieziele bei
Parkinson-Syndrom

Fiir die INIM gelten folgende Indikationsfaktoren:

¢ Einengung des Wahrnehmens, Erlebens und
Handelns auf die Symptomatik, die Krankheit
und das Kranksein

e Riickzugstendenzen vor sich selbst und anderen

e gestorter Zugang zur eigenen Emotionalitdt

¢ Vermeidung von Auseinandersetzung mit sich
selbst und anderen

o mangelnde emotionale AuRerungsfihigkeit

Die Ziele heien:

e Verbesserung des emotional-affektiven Aus-
drucksgeschehens

¢ Training und Differenzierung emotionaler Flexi-
bilisierung

¢ Entwicklung und Differenzierung der Wahrneh-
mungsfahigkeit in Bezug auf eigene Wiinsche
und Bediirfnisse

¢ Entwicklung der Reflexionsfdhigkeit in Bezug
auf eigenes Verhalten und Erleben

¢ Verdeutlichung eigener Mdéglichkeiten und Fa-
higkeiten (Starkung der Ressourcen) (Mainka,
2012)
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Durchfiihrung

Die Durchfiihrung ist, wie bereits beschrieben, ab-
hingig vom psychotherapeutischen Ansatz. Die
musikalischen Tatigkeitsformen umfassen neben
dem vordergriindigen Produzieren oder Repro-
duzieren von musikalischen Strukturen auch mu-
sikalisches Spiel im Sinne eingekleideter, aber au-
RBermusikalisch orientierter Handlungsweisen wie
wechselndes Solo innerhalb einer Gruppe. Zudem
lassen sich auBermusikalische Themen aufgreifen,
die mit musikalischen Mitteln dargestellt werden
(Schwabe, 1997). Zentrale Bedeutung hat dariiber
hinaus die verbale Reflexion. Sie dient dazu, die
musikbezogenen Handlungen zu vertiefen und
fortzufiihren.

Verwendet wird ein mdglichst breites Instru-
mentarium aus verschiedensten Perkussions-,
Blas- oder Streichinstrumenten. Alle Instrumente
lassen sich ohne besondere Vorkenntnisse in Be-
zug auf Spieltechnik oder Musiktheorie spielen.

3.4.8 Musiktherapie im klinischen
multidisziplinaren Behandlungs-
kontext

Immer hdufiger finden die beschriebenen musik-
therapeutischen Methoden Eingang in klinische
Behandlungs-Settings, beispielsweise von Fach-
krankenhdusern oder Rehakliniken. Dies erfordert
eine sorgfdltige Einbettung der Musiktherapie in
die therapeutische Versorgung. Indikationen fiir
Musiktherapie finden sich zumeist in traditionel-
len Domdnen anderer Verfahren wie Physiothera-
pie, Logopddie, Verhaltenstherapie. Die multipro-
fessionelle Verstindigung iiber und mit der Musik-
therapie sollte dabei nicht nur auf eine wirkver-
starkende Zusammenarbeit, sondern auch auf eine
klare Aufgabenzuweisung abzielen. Dann kann
Musiktherapie zu einer groReren Effektivitat der
Gesamtbehandlung beitragen und in den Berei-
chen, wo ihre Wirksamkeit fiir Parkinson-Patien-
ten nachgewiesen ist, auch eigene Aufgaben tiber-
nehmen (vgl. (DGN, 2016), S.217ff).

Erstrebenswert ware eine Verankerung der Mu-
siktherapie in der ambulanten Versorgung von
Parkinson-Patienten, da sich mit dieser Klientel
Therapieprozesse nur mittel- oder langfristig ef-
fektiv verfolgen lassen.
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4 Spezielle Therapien: Bewegung/ADL

4.1 Physiotherapie bei
Parkinson-Syndromen
F. Schroeteler und K. Ziegler

Patienten mit Parkinson profitieren von physiothe-
rapeutischem Training beziiglich Mobilitdit und
Alltagskompetenz (Goodwin et al., 2008; Tomlin-
son et al., 2013). In der , Europdischen Physiothera-
pie-Leitlinie zum idiopathischen Parkinson-Syn-
drom*“ werden Behandlungsschwerpunkte fiir den
gesamten Krankheitsverlauf, spezifische Assess-
ments und effektive Therapiemethoden fiir die
Schliisselprobleme vorgestellt (http://www.par-
kinsonnet.info/; Keus et al., 2014). Dass regelmd-
Bige Ausdaueraktivitit den Krankheitsverlauf bei
Parkinson mildert oder verzogert, wird zuneh-
mend wahrscheinlich. Im Tiermodell seit Linge-
rem nachgewiesen, ist auch bei Parkinson-Patien-
ten ein Zusammenhang zwischen Training und
Krankheitsprogression mdglich (Tillerson et al.,
2002; Corcos et al., 2013; Duncan u. Earhart, 2012;
Fisher et al., 2013; Frazzitta et al., 2015). Bei Diag-
nosestellung ist deshalb dringend zu empfehlen,
mit einem korperlichen Training zu beginnen.
Auch wenn die medikamentose Einstellung die
motorischen Symptome am Beginn der Krankheit
reduzieren oder sogar beseitigen kann, ist der neu-
rodegenerative Prozess in vollem Gange. Am Er-
krankungsbeginn steht die Motivation zu einem
aktiven Lebensstil. Ziel ist es, Inaktivitdt vorzubeu-
gen, die korperliche Leistungsfahigkeit zu steigern,
Aktivitdtsbeeintrachtigungen zu verzégern, Sturz-
und Bewegungsangst zu vermeiden sowie Unter-
stiitzung im Selbstmanagement zu geben (Keus et
al,, 2014). Eine iibungsabhdngige neuronale Plas-
tizitdt und motorisches Lernen scheinen bei Par-
kinson-Patienten in der frithen Krankheitsphase
moglich zu sein (Nieuwboer et al., 2009; Petzinger
et al,, 2013; 2015). Notwendig sind deshalb regel-
madBiges Kraft-, Gleichgewichts- und Ausdauertrai-
ning, auch im Rahmen komplexer motorischer Ak-
tivititen (z.B. Tai Chi Chuan, Tanz) und Ausdauer-
sportarten (z.B. Joggen, Fahrrad fahren) (LaHue et
al.,, 2016). Daneben ist es krankheitsspezifisch und
effektiv, die brady- bzw. hypokinetische Sympto-
matik durch Training grof3er Bewegungsamplitu-
den zu verbessern (Farley, 2005). Auch nicht moto-
rische Symptome der Parkinson-Erkrankung wie

Stimmung, Schlaf und kognitive Fihigkeiten pro-
fitieren von korperlichem Training (Reynolds et al.,
2016). Leicht betroffene Parkinson-Patienten soll-
ten, angelehnt an die Empfehlungen der WHO, wo-
chentlich mindestens 150 Minuten moderate, kor-
perliche Aktivitdt in zehnminiitigen Einheiten an-
streben (Keus, 2014).

Mit Fortschreiten der Krankheit sind symptom-
spezifische Therapieansdtze indiziert (Keus et al.,
2007; Keus, 2014). Dazu zdhlen beispielsweise der
Einsatz von Hinweisreizen, das sogenannte Cueing
(Cue=Reiz, Signal; cueing=Hinweisreize geben)
und das Training protektiver Schutzschritte (Azu-
lay et al., 1999; Thaut et al., 1996; Nieuwboer et al.,
2007; Jobges et al., 2004). Ein symptomorientiertes
repetitives Training vermag Gehfdhigkeit, Gleich-
gewichtsleistungen, Bewegungsiibergange (Trans-
fers), Hand- und Armgebrauch sowie die Korper-
haltung weiter positiv zu beeinflussen, auch wenn
diese im Krankheitsverlauf zunehmend schlechter
auf medikamentose Therapie ansprechen. Bei aku-
ter Verschlechterung ist ein hochfrequentes Trai-
ning angeraten, niederfrequente Therapie hilft,
den motorischen Status zu erhalten. Erreichte Re-
sultate bleiben nur bei kontinuierlichem Training
langer bestehen (Keus et al., 2014).

Atypische Parkinson-Syndrome (siehe auch Kap.
5.4) sind im Vergleich zum idiopathischen Parkin-
son-Syndrom sehr selten und weit weniger unter-
sucht. Sie zeigen eine schnellere Krankheitspro-
gression und zumeist einen reduzierten L-Dopa-
Response. Physiotherapeutisches Training erreicht
auch hier klinisch positive Resultate der Geh- und
Stehfdhigkeit (Suterawattananon et al., 2002; Stef-
fen et al., 2014; Hohler et al., 2012; Di Pancrazio et
al,, 2013).

4.1.1 Assessment

Ziel ist es, die Motorik sowohl krankheitsspezifisch
als auch funktionell zu beurteilen, um gezielte
Therapieansédtze anbieten zu konnen. Die Krank-
heitsprogression kann mit dem motorischen Teil
der iiberarbeiteten Unified Parkinson’s Disease Ra-
ting Scale (MDS-UPDRS), der die Kardinalsympto-
me Brady- bzw. Hypokinese, Rigor, Tremor und
posturale Reflexe priift und die Stadieneinteilung
nach Hoehn u. Yahr erlaubt, eingeschitzt werden
(Goetz et al., 2008). Aussagen {iber die funktionelle
Leistungsfahigkeit ermoglicht die Parkinson Activ-
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ity Scale (PAS), die Gehfdhigkeit und Bewegungs-
iibergdnge vom Sitz zum Stand sowie Drehen im
und Aufstehen vom Bett misst (Keus et al., 2009).
Dariiber hinaus stehen fiir die Beurteilung der Mo-
torik etablierte validierte Tests, wie zum Beispiel
der Timed-Walking-Test (6 Minuten und 10 Meter)
und Timed-up-and-go-Test, oder der Mini-Balance
Evaluation System Test (Mini-BESTest), fiir die Be-
urteilung samtlicher Aspekte des Gleichgewichtes,
sowie der ,Five-times-sit-to-stand-Test* fiir den
Transfer vom Sitz in den Stand zur Verfiigung
(Keus et al., 2014). Motorische Blockaden sollten
zudem auch isoliert evaluiert werden (siehe Kap.
6). Der sogenannte FOG-Score (freezing of gait:
engl. Einfrieren des Gehens) priift FOG-provozie-
rende Situationen und Schweregrad der motori-
schen Blockaden (Ziegler et al., 2010; Bloem et al.,
2016). Massive, seltene Haltungsstdérungen lassen
sich mit speziellen Tests von der parkinsontypi-
schen Haltung abgrenzen (siehe Kap. 4.1.3). Die
Sturzursachen bei Parkinson sind multifaktoriell.
Ein Drei-Schritt-Modell mit Fragen zu Freezing,
vorangegangenen Stiirzen und Testung der Geh-
geschwindigkeit erlaubt, unkompliziert die Sturz-
wahrscheinlichkeit als niedrig, moderat oder hoch
einzuschdtzen (Paul et al, 2013). Neben der
Erhebung und Bewertung einzelner auslosender
motorischer Faktoren wird auch empfohlen, ein
Sturztagebuch zu fithren. Es dokumentiert die
Hdufigkeit von Stiirzen und Beinahe-Stiirzen, die
sturzausldsende Situation sowie eventuelle Verlet-
zungen (Ashburn et al.,, 2008). Eine ausfiihrliche
Auflistung und Beschreibung zur Durchfiihrung
dieser und weiterer Tests sowie Formularvor-
drucke finden sich in der deutschen Ubersetzung
der Europdischen Leitlinien (www.ParkinsonNet.
info; Keus et al., 2014).

4.1.2 Brady- bzw. Hypokinese
Symptome

Die Brady- bzw. Hypokinese ist Leitsymptom der
Parkinson-Syndrome und Hauptursache fiir funk-
tionelle Beeintrachtigungen (Beradelli et al., 2001;
Politis et al., 2010). Sie duRert sich in einer gestor-
ten Vorbereitung und Ausfiihrung von Bewegung
(Akinese), reduzierter Geschwindigkeit (Bradyki-
nese) und kleinriumigem Bewegen mit vermin-
derter Bewegungsamplitude (Hypokinese). Die Be-
wegungsverlangsamung nimmt mit der Dauer der
Bewegungsausfiihrung zu, dies wird als ,Versan-

den“ von Bewegung oder auch als ,Fatigue“ be-
zeichnet (Okuma et al., 2012).

Durch Bradykinese und erhéhte Muskelspan-
nung (Rigor) werden Muskeln langsamer, weniger
hdufig und nicht auf ganzer Linge bewegt. Musku-
lare Verkiirzungen bzw. abnehmende Dehnungs-
fahigkeit sind die Folge. Die Defizite in Bewegungs-
initiilerung und Bewegungsdurchfiihrung werden
bei Parkinson-Syndromen somit zentral verursacht
und durch periphere Mechanismen unterstiitzt.

Auswirkung auf ADL

Bradykinetische Symptome nehmen im Krank-
heitsverlauf zu und erschweren alle Aktivititen
des Alltags. Der Zeitbedarf fiir ihre Bewdltigung ist
erhoht und die Selbststindigkeit gefahrdet: Kopf-
und Oberkoérperbewegungen, Richtungswechsel,
Gehen und Feinmotorik sind betroffen (Alves et al.,
2005). Aufrechtes Gehen ist erschwert, es zeigt
sich eine gebundene, gebeugte Kérperhaltung mit
Propulsionstendenz. Diese ist Folge der Brady-
bzw. Hypokinese des Rumpfes. Die Schrittlinge ist
kurz und die Schrittsetzung erfolgt verlangsamt,
die maximale Gehstrecke vermindert sich, die
Sturzgefahr nimmt weiter zu (Giladi et al., 2006).

Therapiekonzept

Bewegungsgeschwindigkeit und Bewegungsampli-

tude automatischer und repetitiver Bewegungsfol-

gen werden durch Physiotherapie verbessert. Die

verzogerten und kleinrdumigen Bewegungen pro-

fitieren durch

e selektives Training groRer und selbstinitiierter
Bewegungsamplituden,

¢ Lokomotionstraining auf dem Laufband und
Gehtraining auf der Ebene

e Cueing fiir Initiierung und Beibehaltung von Be-
wegungsablaufen

e Optimierung von Ausdauerleistungen

Training und Resultate

GrofBraumiges Bewegen mit grof3en Bewegungs-
amplituden impliziert eine funktionsspezifische
Dehnung der Muskulatur und sichert den Erhalt
der erforderlichen Muskellingen. Vor allem stei-
gert die VergroRerung der Bewegungsamplitude
die Bewegungsgeschwindigkeit. Die Gehgeschwin-
digkeit profitiert so hauptsdchlich durch eine er-
weiterte Schrittlinge, wogegen geschwindigkeits-
fokussiertes Bewegen eher zu einer verstdrkten
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Kleinschrittigkeit (Hypokinese) fiihrt (Farley,
2005; Ebersbach et al., 2010). Auch Bewegungen
der oberen Extremitdt lassen sich durch Training
zielgerichteter Bewegungen beschleunigen (Pal-
mer et al., 1986; Platz et al., 1998), vor allem
scheinbar bei Entfernungen, die eine Armldnge
oder etwas weiter entfernt liegen (Farley, 2005).
Dies unterstreicht die therapeutische Korrelation
von vergroRerter Amplitude und gesteigerter Ge-
schwindigkeit bei Alltagsbewegungen.

LSVT BIG™

Ein Behandlungskonzept, das die Amplitudenspe-
zifitdt bei Parkinson in der Therapie bereits seit
2 Jahrzehnten untersucht und hochsignifikante
Effekte nachweisen kann, ist die Sprechtherapie
bei Parkinson als sogenanntes Lee Silverman Voice
Treatment (LSVT) (siehe auch Kap. 3). Eine Uber-
tragung dieses parkinsonspezifischen Behand-
lungsansatzes auf die Bewegungsamplituden von
Extremitdten und Rumpf erfolgte Anfang des letz-
ten Jahrzehnts und firmierte als LSVT BIG
(big=grof3). Zur besseren Abgrenzung sind nun in
der Sprechtherapie der Begriff LSVT LOUD
(loud =laut) und in der Physiotherapie LSVT BIG
gebrduchlich (Farley, 2005).

LSVT BIG ist ein hochintensives, standardisiertes
Therapieverfahren. Es erfolgt in Einzeltherapie
iiber 4 Wochen mit jeweils 4 Behandlungstagen
und einer Behandlungszeit von 60 Minuten. Darin
enthalten sind Basisiibungen (tdgliche Maximal-
iibungen), funktionelle Bewegungskomponenten
(funktionelle Aufgaben) inklusive eines Gehtrai-
nings und komplexe motorische Aktivitidten (hie-
rarchische Aufgaben). Zusdtzlich zur Behandlung
absolviert der Patient tédglich einen Teil der Trai-
ningsinhalte nochmals als 10- bis 20-miniitige
Hausaufgabe, an behandlungsfreien Tagen werden
diese 2-mal ausgefiihrt (» Abb. 4.1, » Abb. 4.2).

Therapiefokus ist die GrofRRe der selbstinitiierten
Bewegung, mit dem Ziel, diese (wieder) in norma-
ler Gréf3e auszufiihren und in die Alltagsbewegun-
gen zu {ibertragen.

Anderungen der Amplitude bei Kérperbewegun-
gen sind schwer objektiv zu messen. Anders als bei
LSVT LOUD, steht kein standardisiertes Messver-
fahren, wie ein Lautpegelmesser, zur Verfiigung.
Deshalb wird bei LSVT BIG die Eigenperzeption
der Unterschiede zwischen gemachter und inten-
dierter Bewegung geschult. Dies wird Kalibrierung
(recalibration = Zuriickeichung, Kalibrierung) ge-

Abb.4.2 LSVT BIG: Beispiel fir Maximaliibung.

nannt und ist die zweite entscheidende Sdule des
Konzepts. Sie wird ermoglicht durch Feedback-
Mechanismen wie Videoaufnahmen, Einsatz eines
Spiegels, taktiles korrigierendes Feedback, dem so-
genannten ,Modelling“, durch den Therapeuten
(to model=anpassen) und funktionelle Testung,
beispielsweise durch den Functional Reach Test
(FR).

Um sich ,,normal“ grof§ zu bewegen, ist vom Pa-
tienten eine hohe Anstrengung beim Trainieren
gefordert und mit einem Zielwert von 8/10 auf der
numerischen analogen Skala von 0-10 (NAS) be-
legt.
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LSVT BIG zielt, zusammen mit hoch repetitivem,
4-wochigem Training grofer Bewegungsamplitu-
den und individuell motivierenden Trainingsinhal-
ten nicht auf die Vermittlung einer neuen Reihe
von parkinsonspezifischen Ubungen ab. Es nimmt
fiir sich in Anspruch, das Bewegungsverhalten ins-
gesamt wieder zu normalisieren und in den Bewe-
gungsalltag zu integrieren, sodass es selbst bei Ab-
lenkung und Dual-Task-Situationen beibehalten
wird. LSVT BIG ist bei Parkinson anderen Therapie-
konzepten, wie zum Beispiel einem Nordic-Wal-
king-Training, symptomatisch und funktionell
iberlegen, die brady- bzw. hypokinetische Symp-
tomatik der Gangparameter zu reduzieren (Ebers-
bach et al., 2010).

Lokomotionstherapie und Training der
Gehfahigkeit

Die Lokomotionstherapie auf dem Laufband ist bei
idiopathischem Parkinson-Syndrom gut unter-
sucht und verbessert die Gangparameter Schritt-
lainge und Gehgeschwindigkeit (Mehrholz et al.,
2015). Das Laufband unterstiitzt die Schrittinitiie-
rung von aufBen und kann in Verbindung mit auf-
geklebten Streifen auch als kombinierter, externer
Cue (cue=Hinweisreiz) beschrieben werden (s.
Kap. Cueing). Laufbandtherapie gewdhrleistet eine
hohe Repetition von Schritten und am Erkran-
kungsbeginn ein forciertes Ausdauertraining. Bei
nur eingeschrankt gehfihigen bzw. sturzgefdhr-
deten Patienten ist durch entsprechende Gurtsi-
cherung ebenfalls ein effektives Trainieren mog-
lich.

Gehen auf der Ebene bietet klinisch den Vorteil,
dass Starten, Richtungswechsel und die Schulung
am benoétigten Hilfsmittel wie im Alltag trainiert
werden kénnen und keine situativen Transferleis-
tungen notig sind, deren Bewdltigung sich im
Krankheitsverlauf zunehmend reduziert (Onla-or,
2008).

Dariiber hinaus zeigte sich Nordic Walking als
Gehtraining im Auf3enbereich fiir Parkinson-Pa-
tienten als effektiv (Van Eijckeren et al., 2008).
Durch einen aktiven Stockeinsatz werden Schul-
ter- und Armbewegungen mit trainiert. Nordic
Walking verbessert Gehgeschwindigkeit und Geh-
strecke und kann als Ausdaueraktivitdt empfohlen
werden.

Cueing

AuRere Hinweisreize bzw. externe Cues tragen zur
Verbesserung des Gangbildes bei (Morris et al.,
1996; Azulay et al., 1999; Rubinstein et al., 2002;
Lim et al, 2005). Als Modalititen stehen akus-
tische (Metronom, » Abb. 4.3, rhythmische Musik),
visuelle (Laserpointer » Abb. 4.4, Streifen
» Abb. 4.5), taktile (Klopfen auf Schulter oder
Oberschenkel) und mentale Cues (Bewegungsvor-
stellung) zur Verfiigung (verschiedene Stimuli im
Kap. 4.1.4 beschrieben).

Cues sind Signale, die die Initiierung und das
stetige Beibehalten von Bewegung unterstiitzen.
Ihre Wirkung ergibt sich einerseits aus einer Ver-
starkung der defizitiren motorischen Signale fiir
willkiirliche Bewegung, die aufgrund des Defizits
an Dopamin in den Basalganglien zu schwach ge-
neriert werden. Andererseits aktivieren Cues wei-
tere, nicht geschddigte Funktionskreisldufe, bei-
spielsweise {iber Kleinhirnbahnen, und kénnen
das dopaminerge Defizit so teilweise kompensie-
ren bzw. umgehen (Cunnington et al., 1995). So-
wohl externe als auch mentale rhythmische Cues
sind geeignet, automatisierte und repetitive Bewe-
gungen und Bewegungsabldufe zu unterstiitzen
(Thaut et al., 1996).

Visuelle Cues unterstiitzen klinisch vor allem
Schrittinitilerung und Schrittlinge, akustische
Hinweisreize fazilitieren besonders die Geh-
geschwindigkeit (Morris et al., 1996; Suteerawat-
tanon et al.,, 2004, Lim et al., 2005; Willems et al.,
2006). Eine effektive Cueing-Frequenz kann bei

Abb. 4.3 Akustischer Cue: Metronom.
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Abb. 4.4 Visueller Cue: Laserpointer. Das Bild zeigt
intermittierendes Cueing bei motorischen Blockaden
(s. Kap. Training und Resultate).

Abb.4.5 Streifen auf dem Boden vergroRern bei
Hypokinese die Schrittlange (Zebrastreifen) und konnen
motorische Blockaden reduzieren.

leicht reduzierter Schrittlinge bzw. Gehgeschwin-
digkeit durch eine Formel berechnet werden (Wil-
lems et al., 2006):

Cueing-Frequenz: (Schritte/min) = (Schrittzahl/
Gehzeit fiir 10 m) % 60 plus 10%

Durch Cueing erreichte Therapieeffekte sind nicht
grofRer als bei nicht ,gecuetem* Training, sie per-
sistieren jedoch ldnger (Marchese et al., 2000;
Mak, 2008).

Optimierung von motorischen
Leistungen

Je nach Krankheitsstadium, Lebensalter und indi-
vidueller Motivationslage fiir Bewegung stehen
neben der evidenzbasierten Physiotherapie Aus-
dauersportarten bzw. komplexe motorische Akti-
vitdten zur Verfiigung, um brady- bzw. hypokineti-
sche Symptome bei Parkinson positiv zu beeinflus-
sen und die motorische Leistungsfahigkeit zu opti-
mieren. Hierzu zdhlen beispielsweise Tanzen und
Tai Chi Chuan.

Tanzen

Das Training gangabhdngiger Parameter profitiert
von rhythmischer Musik (engl.: music-based move-
ment therapy). Die Gehgeschwindigkeit verbessert
sich dabei mehr als bei Therapieansadtzen, die auf
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Elementen des Tanzes aufbauen (De Dreu et al.,
2012). Fiir eine Optimierung der Gleichgewichts-
und Ausdauerleistungen ist jedoch Tanzen effektiv.
Hier scheint der argentinische Tango einem
Walzer oder Foxtrott leicht {iberlegen zu sein
(Hackney et al., 2009). Patienten, die ein Jahr zwei-
mal wochentlich eine Stunde Tango tanzten, konn-
ten gegeniiber der Vergleichsgruppe ohne Training
ihre Krankheitsprogression verringern und das
Gleichgewicht, Freezing sowie die Gehfdhigkeit
unter Dual-Task-Bedingungen verbessern (Duncan,
2012).

Tai Chi Chuan

Tai Chi Chuan wird meist als Tai Chi abgekiirzt und
beinhaltet korperliches und mentales Training
(siehe Kap. 5). Als fernostliche Bewegungskunst ist
es eine Synthese aus Gesundheitsiibungen, Medi-
tation und Kampfkunst. Je nach praktiziertem Stil
werden diese 3 Aspekte unterschiedlich betont.
Tai Chi ist charakterisiert durch bewusstes, geziel-
tes und koordiniertes Bewegen des ganzen Kor-
pers. Es entsteht ein Bewegungsfluss, der in sich
ein festes Timing mit Start und Ende der einzelnen
Bewegungselemente tragt, sodass sich eine Bewe-
gung jeweils aus der vorigen ergibt. Dies kann als
Chaining (chain =Kette) oder inhdrentes, mentales
Cueing bezeichnet werden.

Um die Komplexitdt der Tai-Chi-Chuan-Bewe-
gungsfolge fiir Parkinson-Patienten besser trai-
nierbar zu machen, 16ste man in 2 neueren Studien
zu Tai Chi und Parkinson einzelne Figuren und Be-
wegungselemente aus der Gesamtform heraus.
Diese wurden hoch repetitiv einige Wochen iso-
liert getibt (Hackney u. Earhart, 2008; Li et al.,
2012). Ausgewdhlt wurden dabei Bewegungsele-
mente, die Schrittfolgen- und Richtungswechsel,
Gewichts- und Schwerpunktverlagerungen mit
gleichzeitig ablaufenden, koordinierten Arm- und
Rumpfbewegungen, beinhalteten.

Das Tai-Chi-Training von Li et al. (2012), bei
dem 6-8 Einzelfiguren des Tai-Chi-Chuan-Yang-
Stils 2-mal pro Woche 60 Minuten iiber einen Zeit-
raum von 6 Monaten hinweg bei Parkinson-Pa-
tienten trainiert wurden, erzielte neben signifi-
kanten Verbesserungen korrektiver und proaktiver
Gleichgewichtsleistungen auch eine Reduzierung
der Sturzrate. Korrektive Gleichgewichtsleistungen
werden auf der gleichen Unterstiitzungsfldche er-
bracht, proaktive Leistungen gehen mit einer ge-
planten Schwerpunktverlagerung und gednderter

Unterstiitzungsflache einher. Die mit Kraft- und
Ausdauerleistungen assoziierten Gangparameter,
Schrittlinge und Gehgeschwindigkeit, profitierten
ebenfalls signifikant.

Abb.4.6 Tai Chi Chuan optimiert bei Parkinson
Gleichgewichtsleistungen und Gangparameter.
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Abb. 4.7 Parkinson-Patienten beim Tai-Chi-Chuan-Training.

Diese hochrangig publizierte Studie stellte dem
Tai Chi Chuan 2 Kontrollinterventionen gegeniiber,
ein Kraft- bzw. Dehnungstraining. Wahrend Geh-
geschwindigkeit und Timed-up-and-go-Test in der
Kraft- und in der Tai-Chi-Gruppe dhnliche Steige-
rungen verzeichneten, profitierte die Schrittlainge
in der Tai-Chi-Gruppe sehr viel deutlicher (10,3 cm
(TC) bzw. 4,3 cm (Kraft) (Li et al., 2012). Die Inter-
vention der Dehnungsiibungen verzeichnete
durchgehend keine messbaren Verbesserungen.

Tai Chi Chuan stellt so, bei entsprechendem In-
teresse fiir diese fernostliche Bewegungskunst,
eine zusatzliche effektive Therapieoption bei Par-
kinson dar, um Gleichgewichtsleistungen und
Gangparameter zu optimieren und die hypo- bzw.
bradykinetische Gangstérung bei Parkinson zu be-
einflussen (» Abb. 4.6 und » Abb. 4.7).

4.1.3 Kamptokormie, Anterocollis
und Pisa-Syndrom

Axiale Symptome sind vorrangig Symptome der
Spdtphase und werden mit achsennaher Rigiditdt,
Gangstorung und posturaler Instabilitdt assoziiert.
Sie gelten als therapeutisch schwer beeinflussbar.

Fakultativ kommen im Krankheitsverlauf extreme
Haltungsanomalien wie Kamptokormie, Anterocol-
lis und Pisa-Syndrom als seltene ausgeprégte
Symptome hinzu. Physiotherapeutisch sind sie be-
sonders relevant, da sie von einer medizinischen
Therapie (L-Dopa-Substitution) selten zufrieden-
stellend profitieren.

Symptome

James Parkinson beschrieb die Kérperhaltung sei-
ner Patienten als ,Neigung, den Rumpf nach vorne
zu beugen“ und im fortgeschrittenen Stadium als
Jfast dauerhaft gebeugt”. Diese gebeugt-gebunde-
ne Haltung ist Zeichen eines brady- bzw. hypoki-
netischen Rumpfes und abzugrenzen von extre-
men, weit selteneren Haltungsstérungen wie
Kamptokormie, Anterocollis oder Pisa-Syndrom.
Der Begriff Kamptokormie entstand, als Soldaten
dieses Phdnomen als psychogene Stérung nach
traumatischen Erlebnissen in den Schiitzengraben
des Ersten Weltkrieges mitbrachten. Sie ist defi-
niert als unwillkiirliche, markante Beugung des
Rumpfes nach vorne (Flexion des Rumpfes in der
Sagittalebene), die im Sitzen und Stehen bzw. Ge-
hen auftritt und sich im Liegen spontan groéfSten-
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teils bis vollstindig zuriickbildet (Djaldetti et al.,
1999). Der Flexionsgrad der Wirbelsdule wird in
einer Spanne zwischen 30° bzw. 40° und 90° (Djal-
detti et al., 1999; Lepoutre et al., 2006), teilweise
aber auch punktuell mit >45° angegeben (Bloch
et al,, 2006; Ponfick et al., 2011). Kamptokormie
kommt als primdres Syndrom (z.B. als Bauch-
wanddystonie oder als psychogenes Krankheits-
bild) und als sekunddres Symptom im Rahmen
einer anderen Erkrankung vor (Parkinson-Syndro-
me, neuromuskuldre Erkrankungen).

Beim Anterocollis (Flexion des Nackens in der Sa-
gittalebene) ist die aktive Nackenextension unter
Schwerkrafteinfluss erschwert bis unmoglich. In
ausgeprdgter Form liegt bei extremer Nackenky-
phose das Kinn auf dem Sternum auf. Er scheint
vermehrt beim atypischen Parkinson-Syndrom der
Multisystematrophie (MSA) vorzukommen (Geser
etal., 2006).

Das analog zum schiefen Turm zu Pisa benannte
Pisa-Syndrom (Flexion des Rumpfes in der Frontal-
ebene) ist bei Parkinson charakterisiert durch eine
leichte Flexionskomponente in der Sagittalebene
und eine ausgepragte Lateralflexion des Rumpfes
>15° in der frontalen Ebene (Doherty et al., 2011).
Der Begriff Pisa-Syndrom wurde urspriinglich als
dystone, durch Neuroleptika induzierte Bewe-
gungsstorung eingefiihrt (Ekbom et al., 1972; Su-
zuki et al,, 1990). Hypothetisch reprdsentiert es
eine Komplikation des fortgeschrittenen Parkin-
son-Syndroms bei Patienten, die eine markante
Seitenlateralisation der Symptomatik zeigen mit
gleichzeitiger Hyperaktivitit der dorsalen, para-
vertebralen Muskeln der weniger betroffenen Seite
(Tassorelli et al., 2011).

Bei idiopathischem Parkinson-Syndrom und
Kamptokormie gibt es unterschiedliche Erkld-
rungsansdtze. Zum einen wird angenommen, dass
ein zentrales Geschehen aufgrund dopaminerger
und nicht dopaminerger Defizite in den Basalgan-
glien zu einer Aktionsdystonie (Djaldetti et al.,
1999; Bloch et al., 2006) bzw. zu einer abnormen
Rigiditat fiihrt (Lepoutre et al., 2006). Zum ande-
ren wird ein struktureller Umbau der Muskeln mit
Atrophien und Fetteinlagerungen der paraver-
tebralen Muskulatur (Myopathie) als Ursache be-
schrieben (Margraf et al., 2008). Auch eine Verbin-
dung beider Ansdtze erscheint plausibel (Jankovic
etal, 2010).

Um Kamptokormie zu evaluieren und von der
krankheitsspezifisch gebeugten Haltung bei Par-
kinson abzugrenzen, werden klinisch Winkelanga-

ben der Rumpfbeugung (Djaldetti et al., 1999;

Bloch et al., 2006) verwendet. Drei mechanische

Messungen sind hierbei gebrauchlich:

e Der Winkelgrad zwischen der Lotsenkrechten
und der Wirbelsdule (Margraf et al., 2010)

¢ der Abstand zwischen dem siebten Halswirbel-
dornfortsatz und einer Wand (C 7-Wand-
abstand), wobei der Patient instruiert wird, in
gewohnter, nicht korrigierter Haltung zu stehen
(Bloch et al., 2006)

e die Differenz der Kérperldnge im Stehen und
Liegen nach 1 Minute freien Stehens (Schroeteler
etal,, 2011)

Den Schweregrad der Haltungsstorung beschreibt
eine kiirzlich eingefiihrte Skala, die die Dauer der
kamptokormen Haltung wahrend der Wachstun-
den, den Beugegrad, die Relevanz bei funktionellen
Tdtigkeiten im Alltag und auftretende Riicken-
schmerzen abfragt (Margraf et al., 2010).

Eine diagnostische Unterscheidung von Kampto-
kormie und Pisa-Syndrom fallt bei Parkinson dann
schwer, wenn zur massiven Vorwdartsbeugung
auch seitliche Deviationen auffdllig sind. Vielleicht
sind solche Unterscheidungen aber auch obsolet
(Slawek et al., 2006). Als definierende Kriterien
werden, mit Ausnahme der (zusitzlichen) Seitde-
viation >15°, die gleichen genannt, die auch bei
Kamptokormie {iblich sind: Die Zunahme der St6-
rung wdhrend des Stehens und Gehens, eine Auf-
hebung der Symptomatik in Riickenlage und das
Fehlen von mechanischen Restriktionen der Wir-
belsdule (Bonanni et al., 2007; Doherty et al.,
2011).

Auswirkung auf ADL

Nicht aufrecht stehen und gehen zu kénnen, er-
schwert die Alltagsaktivititen wie Tragen von Ge-
genstdnden oder Treppensteigen und es verkiirzt
die Gehstrecke, die bewdltigt werden kann. Die be-
eintrachtigte Rumpfkontrolle erhoht die Sturzge-
fahr bei Parkinson-Patienten zusatzlich. Bis zu 75%
der Patienten stiirzen, weil sie unfihig sind, den
Korperschwerpunkt beim Drehen, Aufstehen und
Biicken zu kontrollieren (Bloem et al., 2001; Latt
et al., 2009).
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Therapiekonzept

Axiale Rumpffehlhaltungen kénnen durch Ausdau-
er- und Krafttraining der betroffenen Muskulatur,
einschlieBlich Dehnung der Antagonisten, verbes-
sert werden. Das Training der Muskulatur sollte
dabei gegen die Schwerkraft erfolgen. Bei schwe-
ren Haltungsstérungen ist zusdtzlich der Einsatz
geeigneter kompensatorischer Hilfsmittel notwen-
dig, um sekunddren Ausdauerdefiziten der Geh-
ausdauer und der mobilen Selbststindigkeit zu
begegnen. Symmetrie- und Haltungsschulung
(Perzeptionstraining) unter Einsatz von visuellem
und taktilem Feedback (z.B. Spiegel bzw. Beriih-
ren/Anlehnen an einer Wand) bilden einen wei-
teren Behandlungsschwerpunkt. Das Bewegungs-
ausmaf von Hiiftgelenken und Wirbelsdule ist
begleitend durch Einsatz manueller Techniken zu
sichern. Ein Gleichgewichtstraining mit gesteiger-
tem propriozeptivem Input wird zudem empfoh-
len (Ebersbach, 2005) (siehe Kap. 4.1.5).

Training und Resultate

Extreme Haltungsstérungen sind beziiglich einer
effektiven Physiotherapie bislang wenig unter-
sucht. Ein Ausdauer- und Krafttraining der Riicken-
extensoren in Verbindung mit Erhalt ventraler
Muskellingen durch muskuldre Entspannung und
Dehnung, zeigte sich kiirzlich auch bei extremen
Haltungsstérungen als haltungsverbessernd (Bar-
tolo et al., 2010). Als klinisch wirksam zeigt sich
ein intensives Training der Hiiftextensoren
(» Abb. 4.9) in Verbindung mit Perzeptionstraining
der eigenen Haltung, unter Einsatz taktiler und vi-
sueller Feedback-Mechanismen (Ebersbach, 2005;
Schroeteler, 2015). Die partielle Gewichtsentlas-
tung (Gurtvorrichtung) beim Lokomotionstraining
auf dem Laufband (> Abb. 4.13) erleichtert klinisch

eine Vertikalisierung des Oberkoérpers und schafft
eine giinstige Ausgangsstellung, um wdhrend des
Gehens die Riickenstrecker zu kraftigen. Um auf-
rechtes Gehen im Alltag zu ermdglichen, sind ver-
schiedene Hilfsmittel wie Rucksack, Korsett und
Standard-Rollatoren sowie Teleskopstocke im Ge-
brauch. Durch diese kénnen milde Formen der
Kamptokormie kompensiert werden (Gerton et al.,
2010; de Séze et al., 2008). Bei schwerer Kampto-
kormie ist ein hoher Rollator mit Unterarmschalen
(sogenannter Arthritisrollator » Abb. 4.14) effektiv,
um die Gehstrecke in aufrechter Haltung zu stei-
gern und Riickenschmerzen zu reduzieren
(Schroeteler et al., 2011). Die gebeugte Haltung
eines Patienten mit Kamptokormie ohne Hilfsmit-
tel zeigt » Abb. 4.15.

4.1.4 Motorische Blockaden
Symptome

Motorische Blockaden unterbrechen Bewegungs-
abldufe oft sehr plétzlich und kénnen voriiber-
gehend zu einem vollstindigen Bewegungsstopp
fiithren. Dieses Phdnomen wird auch Freezing
(engl. freezing =Einfrieren) genannt. Freezing be-
trifft motorische Abldufe wie Gehen, Sprechen und
Schreiben. Freezing des Gehens (FOG =freezing of
gait) wird aktuell definiert als ein episodisches Un-
vermdgen, iiber mehrere Sekunden hinweg eine
effektive Schrittbewegung zu generieren, und tritt
bei Patienten mit Parkinson-Syndrom oder ande-
ren zentralen Gangstérungen (engl. higher level
gait disorder) auf. Ausgel6st wird FOG am hdufigs-
ten bei Korperdrehungen oder am Bewegungs-
beginn. Raumliche Enge, Stress oder Ablenkung
vermdgen FOG ebenfalls zu provozieren (Giladi,
2008).
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Eigentraining bei axialer Fehlhaltung und
Kamptokormie

Gezielte, moglichst tégliche muskuldre Kraftigung
mit Erhalt der Gelenkbeweglichkeit kann Fehlhal-
tungen reduzieren.

Ubungsbereiche

o Hiftstreckung (> Abb. 4.8): Riickenlage mit Bein
im Ubergang zum Erhalt der Hiiftbeweglichkeit.
Der FuB hat Bodenkontakt.

o Wirbelsdulenstreckung, Training am Hiiftextensor
(» Abb. 4.9): Zusatzlich zum Eigentraining
(» Abb. 4.8 und » Abb. 4.10) wird am Hiiftexten-
sor in 2-3 Serien mit 12-20 Wiederholungen ge-
gen das Eigengewicht bzw. gegen Widerstand bis
hochstens 75 % der Maximalkraft trainiert.

e Kraftigung der Riicken- und Hiiftstrecker
(» Abb. 4.10): In Bauchlage das Knie beugen und
den Oberschenkel anheben. Ca. 20 s abwechselnd
halten und entspannen.

Abb. 4.8 Ubung zur Hiiftstreckung: Riickenlage mit
Bein im Uberhang zum Erhalt der Hiiftbeweglichkeit.

Abb. 4.9 Training am Hiiftextensor bei Kampto-
kormie.

e Beide Seiten trainieren (> Abb. 4.11): Aufrechter
Stand, FliRe dabei hiiftbreit auseinander. Bei Be-
darf ist ein leichtes Anlehnen erlaubt. Diese Un-
terstiitzung wird im Laufe des Trainings abge-
baut. Wechselseitiges Heben der Arme, bis sie die
Wand beriihren. Moglichst 20-30 Wiederholun-
gen mit Pausen je Seite. » Abb. 4.12: Wenn es
die Kraft erlaubt, gleichzeitig mit dem Arm das
gegenseitige Bein heben.

Abb.4.10 Kraftigung der Riicken- und Hiftstrecker
aus der Bauchlage.

- —— mEg—c

Abb.4.11 Patient mit
Kamptokomie. Vertika-
lisierung mit taktilem
Feedback und Training
der Riickenstrecker.

Abb.4.12 Patient mit

Kamptokormie: Ver-
tikalisierung mit takti-
lem Feedback und
Training der Riicken-
strecker, anspruchsvolle
Ausgangsstellung durch
zusdtzliches Anheben
des jeweils gegenseiti-
gen Beines.
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Abb.4.13 Laufband mit partieller Gewichtsentlastung
bei Kamptokormie.

Eine Freezing-Episode liegt also vor, wenn die Un-
terbrechung der Fortbewegung mindestens 1 Se-
kunde besteht und nach einigen Sekunden wieder
tiberwunden werden kann (Fahn, 1995). Nur we-
nige FOG-Episoden dauern ldnger als 30 Sekunden
(Schaafsma et al., 2003). In den frithen Stadien
sind ca. 20% der Erkrankten von FOG betroffen, bei
einer Krankheitsdauer ab 20 Jahren und ldngerer
L-Dopa-Substitution zeigten bis zu 80 % der IPS-Pa-
tienten Freezing-Phdnomene (Nieuwboer, 2013;
Hely et al., 2008). Risikofaktoren fiir das Auftreten
von FOG bei Parkinson sind eine initiale Gang-
storung und fehlender Ruhetremor bei Diagnose-
stellung. Im Verlauf der Krankheit korreliert FOG
stark mit Problemen des Gleichgewichts und Stiir-
zen und anderen Freezingphdnomenen wie z.B.
Freezing des Schreibens und Sprechens, sowie De-
fiziten der Exekutivleistungen (Vercruysse et al.,
2012). Eine Verschlechterung der Bradykinese und
zunehmender Rigor hdngen nicht mit FOG zusam-
men (Nutt et al., 2011). Auch scheint Freezing ge-
nerell hdufiger bei Mdnnern als bei Frauen vor-
zukommen (Macht et al., 2007).

Bei atypischen Parkinson-Syndromen sind mo-
torische Blockaden ebenfalls zu beobachten: Die
Haufigkeit von Freezing liegt bei den vaskuldren

Abb. 4.14 Hoher Rollator zur leichteren axialen Auf-
richtung.

Parkinson-Syndromen bei 57%, beim Normal-
druckhydrozephalus bei 65% und bei progressiver
supranukledrer Blickparese (PSP), bei Multisystem-
atrophie vom Parkinson-Typ (MSA-P) und kortiko-
basaler Degeneration (CBD) bei 45%. Bei durch
Medikamente induziertem Parkinson tritt Freezing
kaum auf (Giladi et al., 1997).

Die Kategorisierung von FOG kennt 3 Ansdtze:
FOG wird eingeteilt nach seinem Ansprechen auf
Medikamente, nach der Auslsesituation oder dem
Muster der Beinbewegungen wahrend der motori-
schen Blockade (s.u. (S.77)). Tritt FOG wdhrend
der Phase schlechter Mobilitdt (Off) auf, wird es als
Off-FOG bezeichnet. Nicht L-Dopa-responsives
FOG ist gekennzeichnet durch Blockierungen des
Gehens wahrend On-Phasen bei ansonsten guter
Beweglichkeit (Nieuwboer, 2013). In Off-Phasen
sind Freezing-Phdnomene generell hdufiger als in
On-Phasen, da die Gabe von L-Dopa, besonders zu
Erkrankungsbeginn, diese meist aufzuheben ver-
mag (Schaafsma et al., 2003).
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Abb.4.15 Patient mit Kamptokormie im freien Stand.

» Einteilung von FOG in Subtypen anhand ver-
schiedener Kriterien
¢ Nach dem Zeitpunkt des Auftretens (Fahn,

1995):

o Freezing beim Starten (start hesitation)

o Freezing beim Drehen (turning hesitation)

o Freezing in raumlicher Enge (tight quarters he-
sitation)

o Freezing in Zielndhe (destination hesitation)

o Freezing im offenen Raum (open space hesita-
tion)

¢ Anhand unterschiedlicher Bewegungsmuster der

Beine (Thompson, 1995):

o FOG mit kleinen, sich beschleunigenden
Schritten mit Weggewinn, auch als Festination
(lat. festinare = sich beeilen) bezeichnet

o FOG mit einem Trippeln der FiiBe auf der Stelle
ohne Weggewinn

o FOG als komplette Akinese ohne Beinbewe-

gung

Ein funktionales Netzwerk kortikaler und subkor-
tikaler Gebiete steuert das Gehen. Direkt verant-
wortliche Areale fiir die Entstehung von Freezing
konnen deshalb nur schwer lokalisiert werden.
Storungen der kortikalen und mesenzephalen Lo-
komotionszentren unter Beteiligung von supple-
mentdr motorischem Areal, Striatum und Ncl. pe-

dunculopontinus scheinen bei FOG jedoch ursach-
lich beteiligt (Snijders et al., 2016).

Aktuell beschreiben vier Erklarungsmodelle die
Entstehung von FOG:
e Schwellenwert-Modell: Das Gangbild Betroffener
ist auch auBerhalb der FOG-Episode arrhyth-
mischer, asymmetrischer und weniger koor-
diniert als das Gehen bei Patienten ohne Freezing.
Die klassischen Ausldsesituationen, wie z.B. Dre-
hungen, erfordern komplexe motorische Gang-
muster, die zum verdnderten Gangbild eines
Freezers noch hinzukommen. Dabei wird ein
Schwellenwert {iberschritten und FOG tritt auf.
Interferenz-Modell: Wahrend motorischer Auf-
gaben kommt es durch zusatzliche kognitive
oder limbische Belastung (dual task) zu konkur-
rierenden Informationen innerhalb der gleichen
neuronalen Netzwerke, die in momentaner
Uberlastung, sichtbar als FOG, resultieren.
Kognitives Modell: Die eingeschrankte automati-
sche Kontrolle infolge der Basalganglienerkran-
kung erfordert kognitive kompensatorische Kon-
trolle. Da bei Patienten mit FOG gehaduft defizita-
re kognitive Leistungen auftreten, reicht die
nutzbare Reserve nicht mehr aus.
Decoupling-Modell: Ineffektive antizipatorische
Haltungsreaktionen (APA; engl. anticipatory pos-
tural adjustments) verhindern eine ausreichende
Gewichtsverlagerung vor dem ersten Schritt und
verursachen FOG beim Starten (Nieuwboer et al.,
2013).

Je nach Auslésesituation konnen unterschiedliche
Kombinationen aus den beschriebenen vier Mo-
dellen zur Erkldirung von FOG herangezogen wer-
den (Vercruysse et al., 2014).

Wahrend der FOG-Episoden nimmt die Schritt-
lainge kontinuierlich ab, wdhrend die Kadenz
(Schritte/Minute) abrupt ansteigt (Nieuwboer et
al. 2001a). Freezing ist ein eigenstdndiges Symp-
tom und von der Bradykinese bei Parkinson ab-
grenzbar (Bloem et al., 2004). Die Trippelbewegun-
gen der Beine bei FOG unterscheiden sich vom Par-
kinson-Ruhetremor (4-6 Hz) hinsichtlich Komple-
xitdt der Beinbewegungen und Frequenz bei FOG
(2-4Hz) (Bloem et al., 2004).

Auswirkung auf ADL

Eine erhohte Sturzgefahr durch motorische Blocka-
den ist nachgewiesen (Latt et al., 2009; Kerr et al.,
2010, Hiorth et al., 2014). Sie sind Ursache fiir ca.
25% der Stiirze (Michalowska et al., 2005).
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FOG reduziert die Lebensqualitdt Betroffener in
erheblichem MafRe iiber die Aspekte der Gehfdhig-
keit und der selbststindigen Mobilitdt hinaus. Par-
kinson-Patienten mit FOG sind in vielen Aktivitd-
ten des tdglichen Lebens beeintrachtigt (Moore et
al., 2007; Tan et al., 2011), da motorische Blocka-
den vermehrt bei Dual-Task-Aufgaben auftreten
(Spildooren et al., 2010).

Auch hdngt die Teilhabe am sozialen Leben (Par-
tizipation gemessen anhand der ICF = International
Classification of Function) von der mobilitatsbezo-
genen Lebensqualitit ab und wird stark durch FOG
beeinflusst (Duncan et al., 2011; Walton et al,
2015). Betroffene berichten so beispielsweise, dass
sie sich aufgrund von FOG nicht mehr zutrauen,
Einkdufe zu titigen oder alleine Spazierginge zu
unternehmen.

Therapiekonzept

AuRere Schrittmacher oder Cues finden bei moto-
rischen Blockaden Anwendung und bessern die
Gehfdhigkeit (Nieuwboer, 2008). Sie aktivieren al-
ternative neuronale Netzwerke, und verschieben
die automatische Bewegungskontrolle hin zu
einem Modus, der durch dufSere Reize oder Auf-
merksamkeit gelenkt wird (Heremans et al., 2013).

Rhythmisches, permanentes Cueing vermindert
die Haufigkeit der Freezing-Episoden und halt Be-
wegungsabldufe ,im Fluss“. Cues, dargeboten als
intermittierende Reize, helfen dagegen, motori-
sche Blockaden zu iiberwinden und Bewegungen
neu zu initiieren (Keus et al., 2007).

Einen weiteren wirksamen Ansatz bilden Bewe-
gungs- bzw. Verhaltensstrategien, welche die Hiu-
figkeit von motorischen Blockaden reduzieren
konnen oder den Patienten unterstiitzen, bereits
eingetretene FOG-Episoden zu iiberwinden (Mor-
ris et al., 2009; Pelosin et al., 2010; Rahman et al.,
2008).

Es wird auch empfohlen, vermehrt Dual-Task-
Aufgaben zu trainieren, um einen Bezug zu alltags-
dhnlichen Bedingungen herzustellen (Spildooren
et al.,, 2010). Fiir einen automatisierten Einsatz der
Cues und die Anwendung der gewdhlten Verhal-
tensstrategien im Alltag ist, entsprechend den
Grundsdtzen des motorischen Lernens, ein Trai-
ning spezifischer, Freezing provozierender Situa-
tionen mit einer hohen Wiederholungszahl notig
(Rochester et al., 2010; Nieuwboer, 2008). Eine
noch neue Idee, die bisher noch nicht evaluiert
wurde, ist, in die genannten Aspekte motorischen

Trainings zusatzlich spezifische mentale Aufgaben
zur Therapie der kognitiven Defizite zu integrieren
(Peterson et al., 2016).

Training und Resultate

Permanentes, rhythmisches Cueing ist fiir Tatigkei-
ten geeignet, die mit vermehrten Koérperdrehun-
gen einhergehen, wie z.B. Kochen oder Korper-
pflege (Willems et al., 2007). Situationen, in denen
das Gehen aufgrund von rdaumlicher Enge (Gehen
in engen Geschaften), Stressfaktoren wie Zeitdruck
(Klingeln des Telefons) oder Menschenmengen
(FuRBgdngerzone) immer wieder durch Freezing
unterbrochen wird, lassen sich mithilfe von per-
manentem Cueing ebenfalls leichter bewaltigen.

Akustische Cues werden eingesetzt, um Ge-
schwindigkeit und Kadenz zu beeinflussen, visuel-
le Cues, um am Bewegungsbeginn die Schrittldnge
zu normalisieren (Brichetto et al., 2006). Eine Er-
leichterung der Schrittinitiierung ist sowohl fiir
akustische als auch fiir visuelle Cues beschrieben
(Hiraoka et al., 2006, Jiang, 2006).

Digitale Metronome (> Abb. 4.3) fiir das rhyth-
mische, permanente Cueing sind auf unterschiedli-
che Frequenzen und Lautstirken einstellbar und
im Handel erhaltlich. Nutzt der Betroffene Kopf-
horer, sind die Tone fiir die Umwelt nicht horbar.
Musik eignet sich, sofern die rhythmische Struktur
einfach und gleichbleibend ist (2/4- oder 4/4-Takt).
Die Frequenz ist dabei jedoch nicht, wie bei einem
Metronom, dem Gangzyklus individuell anpassbar.
MP-3-Player oder Smartphones kénnen sowohl
mit Musik als auch mit Rhythmen/Beats entspre-
chender Taktgebung bespielt werden.

Erfolgversprechend ist es, rhythmische Cues bei
Patienten mit FOG in reduzierter Frequenz anzu-
bieten. Sie sollte 10% niedriger als die tibliche
Gangfrequenz liegen (Willems et al., 2006). Die
Schrittfrequenz wird wie folgt errechnet:

Cueing-Frequenz
Schritte/min = (Schrittzahl/Gehzeit fiir
10 m) x 60 minus 10 %

In Studien verminderte rhythmisches, kontinuier-
liches Cueing das Freezing in der hduslichen Um-
gebung:
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Bei 63 Patienten mit FOG reduzierte sich nach 9
Behandlungseinheiten der Schweregrad der moto-
rischen Blockaden um 5,5%. Ein kontinuierliches
Training war dabei notwendig, um das erreichte
Resultat zu erhalten (Nieuwboer et al., 2007). Auch
im klinischen Setting lief§ sich FOG bis zu 4 Wo-
chen nach Therapieende verbessern. Patienten
lernten 6 Wochen lang, Freezing auslésende Situa-
tionen mit zunehmendem Schwierigkeitsgrad zu
meistern, indem sie Schrittlinge und Rhythmus
akustischem Cueing anpassten (Plotnik et al.,
2014). Ein Laufbandtraining mit zusétzlichen
akustischen oder visuellen Cues fiihrte ebenfalls
zur Reduzierung der FOG-Episoden und funktio-
nellen Verbesserungen, wie z.B. die Zunahme der
Gehstrecke (Frazzitta et al., 2009). Dariiber hinaus
verminderten vorwadrts, seitwdrts und riickwarts
gerichtete, einzelne oder kombinierte und mit ver-
schiedenen Geschwindigkeiten ausgefiihrte Schrit-
te, analog rhythmisch-akustischer Metronom-
schldge, FOG nach 6-wochigem Training bis zu 4
Wochen lang (Kadivar et al., 2011).

Intermittierende oder sogenannte On-off-Cues
sind besonders nach ldngerem Sitzen oder Stehen
und beim Ubertreten von Tiirschwellen, speziell
bei Schiebetiiren (Aufziige, U-Bahn), hilfreich
(Keus et al., 2007). Im klinischen Alltag haben sich
visuelle On-off-Cues bewdhrt. Patienten mit Free-
zing beim Starten profitieren eindriicklich von La-
serpointern (> Abb. 4.4), indem sie einen Punkt
auf der Bodenoberfldche fixieren, in dessen Rich-
tung dann der ndchste Schritt gesetzt wird. Auch
das Anbringen von Signalstreifen an kritischen
Stellen, wie Tiirschwellen oder bei Engstellen, ist
Klinisch effektiv (» Abb. 4.5).

Gangunsichere Betroffene tiberwinden FOG bes-
ser, wenn sie entweder einen Laserpointer-Stock

Abb.4.16 Laserpointer-Stock.

oder einen mechanischen Anti-Freezing-Stock
(AFS) benutzen. Im ersten Fall wird durch den Kon-
takt des Stockes auf dem Boden ein Laserstreifen
ausgelost, iiber den hinweg der Patient den nédchs-
ten Schritt leichter initiieren kann. Beim mecha-
nischen AFS wird durch einen kleinen Hebel am
Griff eine horizontale Leiste ausgeklappt, durch
deren Ubersteigen die Blockade ebenfalls zuverlas-
sig unterbrochen wird, sofern sich der Einsatz des
Stockes schon bei einer ersten Probebehandlung
als spontan effektiv erwies (Dietz et al., 1990). Da
der einmalige Gebrauch klinisch aber haufig noch
keine Erleichterung bringt, ist ein mehrmaliges
Uben nétig, um die individuelle Effektivitit beur-
teilen zu konnen (Kompolitki et al, 2000,
» Abb. 4.16, » Abb. 4.17). Patienten, die zunidchst
4 Wochen mit Stock oder Rollator ohne visuellen
Cue gingen, profitierten in weiteren 4 Wochen da-
von, wenn sie bei auftretendem FOG eine Linie
iberschritten, die ein zusdtzlich angebrachter La-
ser auf den Boden projizierte (Donovan et al.,
2011).

Steht eine Begleitperson zur Verfiigung, wird
hdufig ein Manoéver angewendet, bei dem der Be-
gleiter seinen Fuf3 vor die FiiSe des Betroffenen
stellt und ihn auffordert, {iber dieses Hindernis
hinwegzusteigen. Der Begleiter kann auch ein
akustisches Signal geben (z.B. Startkommando).
Der unabhdngigen Fortbewegung dient das Cueing
seitens Dritter jedoch nicht. Leicht und mittel-
schwer betroffene Patienten sollten deshalb auf
selbststandiges Cueing umlernen, beispielsweise
auf ein Gehen am Rollator mit Kordel (» Abb. 4.18).

Welche Kommandos geeignet sind, ob sie laut zu
sprechen oder zu fliistern sind bzw. es ausreicht,
sie im Stillen zu denken, muss individuell auspro-

i & la

Abb.4.17 Mechanischer Anti-Freezing-Stock.
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biert werden und kann von der jeweiligen Situa-
tion abhdngen.

Verhaltensstrategien, die Patienten als hilfreich
beschreiben, sind beispielsweise das bewusste
Ausfiihren eines jeden Schrittes oder der Versuch,
langere Schritte durchzufiihren. Ein Wechsel aus
dem Programm Gehen in ein anderes motorisches
Programm wird ebenfalls zur Losung der Blocka-
den eingesetzt. Patienten verlagern dazu ihr Ge-
wicht, gehen seitwdrts oder riickwarts, stampfen
mit den Fiilen oder steigen virtuell iiber Treppen-
stufen, um sodann mit normalen Schritten weiter-
gehen zu kénnen (Rahman et al.,, 2008). Zur Ver-
meidung von FOG-auslésenden Situationen lohnt
es sich auch, Drehungen in einem groBen Kreis
durchzufiihren und nicht auf der Stelle. Nach vier-
wochigem Training, bei dem Videos mit Strategien
zur FOG-Reduktion (z.B. Gewichtsverlagerung vor
dem ersten Schritt, Hindernisse iibersteigen oder
um einen Stuhl herumgehen) beobachtet und die-
se anschlieend geiibt wurden, verbesserte sich
die Gehstorung (Pelosin et al., 2010).

Trickmanéver zur Uberwindung von Start-
verzogerung und Freezing (Beispiele)
e Motorische Manéver:
o Verlagerung des Kdrpergewichts
o seit- oder riickwdrts gehen
o Aufstampfen oder Schiitteln des FuRes
o Marschieren
e Verbale und auditorische Stimuli:
o rhythmisches Kommando
o Startbefehl
o Handeklatschen
o Metronom, Musik
e Visuelle Stimuli:
o Objekte liberschreiten
o Anti-Freezing-Stock
FuR der Begleitperson
o Markierungen
o Streifen auf dem Boden
o Laserpointer
o Bodenstruktur
¢ Imaginierte Stimuli

[e]

Ungeduldiges Vorwartsdrangen ist nicht wirksam,
um FOG zu {iberwinden. Es verstdrkt die Blockie-
rung und bildet ein Sturzrisiko, da die FiiSe dem
nach vorne strebenden Oberkorper nicht folgen

Abb. 4.18 Rollator mit Kordel.

konnen. Betroffene konnen durch gezieltes Trai-
ning lernen, zuerst ihr Gewicht nach hinten auf
die Fersen zu verlagern, um dann bewusst den
ndchsten Schritt zu initiieren.

Dem derzeitigen Kenntnisstand entsprechend
wurde ein spezielles Anti-Freezing-Programm ent-
wickelt, das Miinchner Anti-Freezing-Training
(MAFT). Es umfasst 6 Ubungseinheiten von je 30
Minuten Dauer innerhalb von 2 Wochen. In den
Trainingseinheiten werden maximal 2 spezifische,
FOG-provozierende Situationen (z.B. 360°-Dre-
hung mit 4-8 Schritten, Drehen wdhrend des Ge-
hens) bei gleichzeitigem Einsatz eines individuell
ausgewdhlten Cues (z.B. Metronom, Laserpointer)
mit bis zu 50 Wiederholungen trainiert. Zusdtzlich
wiederholt der Patient als hilfreich identifizierte
Bewegungsstrategien 10- bis 20-mal wie z.B. beim
Starten die Knie rechts links abwechselnd hoch-
zuziehen, als ob man Gras niedertreten wolle. Zur
Steigerung der Anforderung und fiir die Ubertra-
gung in Alltagssituationen werden Auftrdge wie
das Tragen eines Tabletts oder kognitive Aufgaben
gegeben. Im FOG-Score verbesserten sich die Pa-
tienten, auch die Hdufigkeit von Beinahestiirzen
nahm ab. Doch zeigte sich auch hier bei abneh-
menden Leistungen nach 4 Wochen, dass auf kon-
tinuierliches Training nicht verzichtet werden
kann (Fietzek et al., 2014; Schroeteler u Ceballos-
Baumann, 2016).
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4.1.5 Storung des Gleichgewichts
und Stiirze

Symptome

Gleichgewichtskontrolle wird durch vier Mecha-
nismen aufrechterhalten, die alle krankheits-
bedingt eingeschrankt sein konnen
(s. » Abb. 4.19).

Parkinsonspezifisch sind verminderte posturale
Ausgleichsreaktionen, frither auch bezeichnet als
Storung posturaler Reflexe. Sie duBern sich in zu
kleinen und verzogerten Schutzschritten bei nicht
vorhersehbarer Destabilisierung.

Dartiber hinaus ist die Stabilitit wdhrend ruhi-
gen Stehens durch Rumpffehlhaltungen, Phasen
guter und schlechter Beweglichkeit bis hin zu Dys-
kinesien sowie fehlerhafter Einschdtzung von Sta-
bilitdtsgrenzen gefdhrdet. Der Kérperschwerpunkt
wird unzureichend kontrolliert.

Defizitar sind zudem antizipatorisch posturale
Anpassungen (APAs). Diese posturalen Bewegun-
gen vor einer Willkiiraktivitdt, wie z.B. die Kérper-
schwerpunktverlagerung zur Standbeinseite vor
dem ersten Schritt, fallen geringer aus.

SchlieBlich kénnen auch dynamische Balance-
leistungen betroffen sein. In der Bewegung muss
der Korperschwerpunkt kontinuierlich durch aus-
reichend grof3e ,Schutzschritte* kontrolliert wer-
den. Die typisch verringerte Schrittlinge kompen-

sieren Parkinson-Patienten durch eine héhere An-
zahl, was vorwarts als Propulsion oder beim Riick-
wartsgehen als Retropulsion sichtbar wird (Scho-
neburg et al., 2013).

Beim idiopathischen Parkinson-Syndrom (IPS)
finden sich Auffilligkeiten ca. 5 Jahre nach Diag-
nosestellung (S3 LL DGN IPS, 2016). Dagegen sind
die reaktiven posturalen Ausgleichsreaktionen bei
atypischen Parkinson-Syndromen bereits am Er-
krankungsbeginn gestort. Dies gilt insbesondere
fir die progressive supranukledre Blickparese
(PSP) und die Multisystematrophie (MSA) (Gut-
knecht, 2003).

Gleichgewichtserhaltung erfordert schnelle und
addquate Muskelkontraktionen. Als Ursache der
verminderten Balance wird ein, durch den Dop-
aminmangel bedingtes, efferentes Defizit dis-
kutiert. Dieses fiihrt als eine Folge der Brady- bzw.
Hypokinese zu langsamen und unkoordinierten
Muskelkontraktionen oder Bewegungen bei der
Gleichgewichtskontrolle (Chastan et al., 2009). An-
dererseits wird ein afferentes Defizit angenom-
men, da die Basalganglien in der zentralen Integra-
tion propriozeptiver Afferenzen eine wichtige Rol-
le spielen. Durch die Erkrankung werden sensori-
sche Informationen nicht physiologisch verarbeitet
und als Folge Bewegungen fehlerhaft geplant und
ausgefiihrt (Konczak et al., 2009). Erhohtes Lebens-
alter, Muskelschwdchen und Muskelverkiirzungen

reaktive posturale
Anpassungen auf
duBere Storreize

* posturale Strategien

e posturale Anpassungen

antizipatorische
posturale Anpassungen
als Vorbereitung
geplanter Bewegungen

Abb.4.19 Modell der Gleichgewichts-
storung beim Parkinson-Syndrom mit
vier Mechanismen der Balance nach
Schoneburg et al. (2013) sowie
zusdtzlichen unabhéngigen Sturz-

ursachen (KSP=Korperschwerpunkt).

Stabilitat bei ruhigem
Stehen

« aufrechte Koérperhaltung
¢ Schwankungen des KSP
* Stabilitatsgrenzen

zusatzliche
isolierte Sturz-

dynamische posturale
Kontrolle wahrend
Bewegungen

¢ Gehtempo
 Gangvariabilitat

ursachen:

* Freezing of Gait

* kognitive Defizite

* Kraftdefizit der
unteren Extremitat

« orthostatische
Dysregulation
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wirken sich ebenfalls negativ auf Gleichgewichts-
leistungen aus (Van der Marck et al., 2014).

Reduzierte Gleichgewichtsleistungen sind nur
eine von vielen Sturzursachen bei Parkinson-Syn-
dromen (Matinolli et al., 2007). Dariiber hinaus
gelten Freezing, massive Haltungsstérungen, kog-
nitive Defizite, reduzierte Kraft der Knieextenso-
ren, Dyskinesien sowie orthostatische Dysfunktio-
nen als pradisponierend fiir Stiirze (Van der Marck
et al.,, 2014; Latt et al., 2009, Kerr et al.,, 2010). Die
Sturzgefahr nimmt mit der Schwere der Krankheit
(Bloem et al, 2001) bzw. dem Ansteigen der
UPDRS zu, allerdings nur bis zu Werten von 25-30
Punkten. Die Sturzgefahr liegt dann bei ca. 60%
pro Jahr. Bei hoheren Werten bleibt das Risiko in
etwa gleich, in spdteren Krankheitsstadien bei zu-
nehmender Immobilitdt sinkt es tendenziell wie-
der (Pickering, 2007). Als zuverldssigster Pradiktor
fiir weitere Stiirze gelten zwei oder mehr Ereignis-
se im vorangegangenen Jahr (Pickering et al., 2007;
Latt et al., 2009).

Parkinson-Patienten sind im Vergleich zur tibri-
gen Bevolkerung einem erhohten Sturz- und Ver-
letzungsrisiko ausgesetzt (Melton et al., 2006). Die
Pravalenz von Stiirzen lag einer Metaanalyse zufol-
ge bei Patienten aller Krankheitsstadien im drei-
monatigen Beobachtungszeitraum bei 46% und
stieg in einem anderen Kollektiv in acht Jahren
von 41% auf 72 % an (Hiorth et al., 2014; Pickering
et al,, 2007). Die Inzidenz bei Patienten, die vorher
noch nie gestiirzt waren, lag bei 21 % (Pickering et
al., 2007). Bei fast 40% der Gestiirzten traten
Mehrfachereignisse auf (Allen et al., 2013). Die
meisten Stiirze ereignen sich laut Umfrage im
hduslichen Bereich, 45% davon wahrend des Ge-
hens, 32 % wahrend Aktivitaten im Stand und 21%
wahrend der Transfers (Ashburn et al., 2008). Stiir-
ze bei Parkinson erhohen die Gefahr, Knochenbrii-
che zu erleiden, um ein Vielfaches. Gegeniiber Ge-
sunden ist das Verletzungsrisiko um das 2,2-Fache,
speziell fiir Oberschenkelhalsbriiche sogar um das
3,2- bis 4,0-fache erhoéht (Bhattacharya et al.,
2012; Melton et al., 2006). IPS-Patienten stiirzen
meist durch propulsorische Tendenz nach vorne
oder vorne seitlich, Patienten mit atypischen For-
men dagegen sind vermehrter Retropulsion mit
Stiirzen nach hinten ausgesetzt (Gutknecht, 2003).

Auswirkung auf ADL

Reduzierte Gleichgewichtsleistungen bedingen
Unsicherheiten und Sturzgefahr beim Gehen, Ste-

hen und Bewegungsiibergingen. Stiirze beein-
trachtigen die Selbststindigkeit und reduzieren
die Lebensqualitdt (Rahman et al., 2008). Sie sind
ein Grund fiir stationdre Notfalleinweisungen
(Woodford et al., 2005) und erhéhen die Krank-
heitskosten bei leicht betroffenen Patienten um ca.
75%, bei einem Kollektiv fortgeschrittener Er-
krankter sogar um 145% (Spottke et al., 2005).
Pflegende Angehorige fiihlen sich durch Stiirze ih-
rer erkrankten Partner stark belastet (Schrag et al.,
2006).

Therapiekonzept

Ubungen und Alltagsaufgaben zur forcierten Bean-
spruchung der gleichgewichtserhaltenden Mecha-
nismen, kombiniert mit Krafttraining der sturzver-
hindernden Muskulatur (s. Kap. 4.1.6), verbessern
bei Parkinson-Patienten kurz- und langfristig die
Balance (Shen et al., 2016; Allen et al., 2011).

Stabilitdt wahrend ruhigen Stehens ldsst sich auf
kleinen bzw. labilen Unterstiitzungsflichen und
ohne Festhalten oder durch Koérperschwerpunkt-
verlagerungen bis an den Rand der Unterstiit-
zungsflache trainieren (Allen et al., 2011). Ineffek-
tive reaktive posturale Ausgleichsreaktionen erfor-
dern ein repetitives Training reaktiver Muskel-
anspannungen (z.B. Sprunggelenksstrategie) oder
reaktiver Schutzschritte (Smania et al., 2010; Job-
ges et al., 2004). Gezieltes Training antizipatorisch
posturaler Anpassungen erfolgt im Stand durch
Schrittkombinationen in alle Richtungen (Conrads-
son et al, 2012). Zudem werden dynamische
Gleichgewichtsleistungen in der Fortbewegung ge-
iibt (Smania et al., 2010).

Sturzprophylaxe bei Parkinson folgt konzeptio-
nell entsprechend den unterschiedlichen Risiko-
faktoren einem multimodalen Ansatz. In der Phy-
siotherapie werden neben den Gleichgewichtsleis-
tungen und der Muskelkraft auch Strategien zur
Uberwindung motorischer Blockaden, die Lage-
wechsel sowie eine aufrechte Koérperhaltung trai-
niert, um die Zahl der Stiirze zu vermindern
(Ashburn et al., 2007; Allen et al., 2010; Canning et
al.,, 2015; Goodwin et al., 2011; Li et al., 2012). Da-
riiber hinaus sind praktische Tipps fiir Angehorige
(z.B. die richtigen Hilfestellungen bei Transfers)
und eventuell eine Wohnraumanpassung angera-
ten (Morris et al., 2015). Bei erhéhtem Sturzrisiko
stehen addquater Verletzungsschutz und mobile
Hilfsmittel zur Verfiigung.
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Training und Resultate

In 2 Studien lieRBen sich protektive Gleichgewichts-
leistungen bei Parkinson-Patienten steigern: Reak-
tive posturale Ausgleichsreaktionen normalisier-
ten sich durch dosierten therapeutischen Zug an
Sternum oder Schultergiirtel, was eine erhohte An-
spannung der Sprunggelenk- oder Hiiftmuskulatur
zur Korperschwerpunktstabilisation —erforderte
(Smania et al,, 2010). AuBerdem verbesserte ein
zweiwochiges repetitives Training kompensatori-
scher Schutzschritte (Durchfithrung s. Kasten
(S.87)), bei dem der Patient auf starke duf3ere Sto-
rungen im Stehen zu reagieren lernte, sowohl die
Reaktionszeit als auch die Lange des ersten reakti-
ven Schrittes. Dies wirkte sich zudem positiv auf
ungeiibte Gangparameter aus. Bis 2 Monate nach
Therapieende waren Besserungen nachweisbar
(Jobges et al., 2004). Schutzschritte kénnen eben-
falls ausgelost werden, wenn sich Patienten nach
vorne, hinten oder zur Seite lehnen, und sie nur
manuell durch den Therapeuten stabilisiert wer-
den. Plotzlich nimmt der Therapeut die Unterstiit-
zung weg, ein Ausgleichsschritt erfolgt (Conrads-
son et al., 2012).

Dariiber hinaus sollten Patienten auf dem Lauf-
band, gesichert mit einem Gurt, vorwadrts, seit-
warts und riickwdrts mit einer h6heren Geschwin-
digkeit als ihrem bevorzugtem Gangtempo gehen,
und bei nicht angekiindigtem, plétzlichem Anhal-
ten des Laufbandes sicher zum Stehen kommen
(s. » Abb. 4.21). Auch hier erreichte eine Ubungs-
gruppe eine Verbesserung der Gangparameter
(Protas et al., 2005).

Damit die Stabilitit des Korperschwerpunktes
zunimmt, konnen das ruhige Stehen oder Ge-
wichtsverlagerungen im Schmal-, Linien-, Ein-
bein-, Zehenspitzenstand oder auf labilen Unterla-
gen wie Balance Pad, Kreisel sowie Trampolin ge-
iibt werden. Motorische Dual-Task-Aufgaben, wie
das Greifen naher und ferner Gegenstande, Anhe-
ben von (schweren) Gegenstinden vom Boden
oder iiber Kopfhohe sowie geschlossene Augen, er-
hoéhen die Anforderung (s. » Abb. 4.20) (Canning
etal., 2015). Patienten, die in der Gruppe 50 Minu-
ten dreimal wochentlich, insgesamt 21 Mal, tibten,
steigerten ihr Gleichgewicht {iber das Studienende
hinaus (Smania et al., 2010).

Zum Training antizipatorischer posturaler An-
passungen sind Zahlen, Farbkadrtchen oder eine
Uhr giinstig, um variable Ziele fiir vorwadrts, seit-
warts oder riickwarts gerichtete Schritte anbieten

Abb.4.20 Stabilitat bei ruhigem Stehen im Schmal-
stand mit geschlossenen Augen, groRamplitudigen
Armbewegungen ohne therapeutische Fixation.

Abb.4.21 Training reaktiver posturaler Reaktionen auf
dem Laufband: gurtgesichert, ohne sich festzuhalten,
geht der Patient mit moglichst groRen Schritten z. B.
zur Seite. Die Therapeutin schaltet das Gerdt ohne
Ankiindigung aus und fordert den Patienten auf, sicher
stehen zu bleiben.
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zu kénnen. GroRe Schrittlingen, hohe Stufen und
schnelles Bewegungstempo forcieren die Kérper-
schwerpunktverlagerung noch starker (Conrads-
son et al., 2012; 2015).

Steht die Verbesserung dynamischer Gleichge-
wichtsleistungen im Fokus, miissen schnelle und
hdufige Richtungswechsel in das Gehtraining ein-
gebaut werden. Hervorragend eignet sich auch der
bewegte Boden des Laufbandes, wenn das Gehen
in alle Richtungen ohne Festhalten, aber mit Gurt-
sicherung trainiert wird (s. » Abb. 4.21). Einen ho-
heren Anforderungsgrad an die Balance erzielen
zusdtzliche motorische Aufgaben wie das Tragen
von Gegenstanden, Einschrankungen der visuellen
Kontrolle durch Kopfbewegungen oder das Uber-
steigen von Hindernissen (Cakit et al., 2007; Sma-
nia et al., 2010).

Im ,HiBalance“-Programm wurden Therapeuten
geschult, fiir die Patienten aus den genannten
Komponenten zur Gleichgewichtserhaltung einen
spezifischen Trainingsplan zu erstellen, der auf
Prinzipien des motorischen Lernens basiert (geeig-
neter Input, Intensitdt, Progression, Variation). Die
individuellen Schwierigkeiten wurden 10 Wochen
lang dreimal wochentlich eine Stunde in der Grup-
pe trainiert, danach war das Gleichgewicht in der
Ubungsgruppe so gebessert, dass keine Sturzgefahr
mehr bestand (Conradsson et al., 2015).

Die Sturzrate und -gefahr bei Parkinson-Patien-
ten zu senken, hat auch aus 6konomischen Griin-
den hohe Prioritdt. Obwohl speziell fiir Parkinson-
Patienten entwickelt und multimodal konzipiert,
ist die Studienlage zur Effektivitit von Sturzpra-
ventionsprogrammen kontrovers. Die Sturzrate
konnte in 4 groen Untersuchungen nur tenden-
ziell um ca. 25-30% gesenkt werden. Griinde
konnten das Training zu Hause, zu geringe
Ubungsdauer und Dosierung oder zu kleine Fall-
zahlen sein (Ashburn et al., 2007; Allen et al,
2010; Canning et al., 2015; Goodwin et al., 2011).
Lediglich in einer Untergruppe leicht betroffener
Patienten reduzierten sich die Ereignisse signifi-
kant um 70% (Canning et al., 2015). Zur Verbes-
serung des Gleichgewichts wurden beispielsweise
Seitwadrts- oder Ausfallschritte, Verlagerungen des
Korperschwerpunkts, Stehen auf kleiner Unter-
stiitzungsflache, Stehen und nach Gegenstinden
greifen oder Zehen-, Fersen- und Liniengang ge-
ibt. Die Kraft der Beinmuskulatur trainierten die
Teilnehmer u.a. im Zehen- und Fersenstand, mit
der Funktionsstemme, bei Kniebeugen im Einbein-
stand, durch Vorwadrts- und Seitwartsschritte auf

eine Stufe sowie wdhrend des Transfers vom Sitz
zum Stand. Mit Gewichtswesten und niedrigeren
Sitzhéhen konnte die Anforderung gesteigert wer-
den. Dariiber hinaus wurden kognitive Strategien
zur Sturzverhinderung und Bewegungsinitiierung
eingeschliffen (Ashburn et al., 2007) oder der Ein-
satz mentaler, akustischer oder visueller Cues zur
Uberwindung von Freezing eingeiibt (Allen et al.,
2010; Canning et al., 2015). Die Teilnehmer trai-
nierten 3-mal wochentlich in der Gruppe und zu
Hause (Allen et al., 2010; Canning et al., 2015,
Goodwin et al., 2011) bzw. tdglich im hduslichen
Umfeld (Ashburn, 2007) fiir ca. 1 Stunde. Die
Ubungsprogramme dauerten 6, 10 oder 24 Wo-
chen (Ashburn et al., 2007; Goodwin et al., 2011;
Allen et al., 2010; Canning et al., 2015).

Eindeutig seltener stiirzten auch leicht erkrank-
te Parkinson-Patienten, die ein angepasstes, 6-mo-
natiges Tai-Chi-Programm (2-mal pro Woche
60 min) bzw. in der Vergleichsgruppe ein Krafttrai-
ning durchfiihrten (Li et al., 2012) (siehe auch Kap.
4.1.2). Das Krafttraining umfasste unter anderem
ein Training mit Gewichtswesten oder -manschet-
ten sowie Ausfallschritte, Zehenspitzenstand und
den Bewegungsiibergang Sitz/Stand. Weitere mul-
tizentrische Untersuchungen sind geplant, um den
Effekt multimodaler Sturzprdvention zu evaluieren
(Goodwin et al., 2015).

Vorbeugung gegen Stiirze und
Verletzungen

Bei sturzgefdhrdeten Patienten kénnen Verletzun-
gen in der hduslichen Umgebung so gering wie
moglich gehalten werden, wenn Kanten gepolstert,
Engpdsse vermieden, Tiirschwellen beseitigt und
Haltegriffe angebracht werden. Festes Schuhwerk,
ausreichende Beleuchtung (auch nachts!) und of-
fene Tiiren helfen, das Sturzrisiko zu senken. Darii-
ber hinaus kann ein hohes Sturzrisiko mit indivi-
duell erprobten Hilfsmitteln (z. B. Rollator) gemin-
dert werden. An besonders gefdhrdeten Korper-
stellen ist ein Verletzungsschutz (z.B. Hiift- oder
Knieprotektoren angeraten, Morris et al., 2015,
» Abb. 4.22).

Vibrationstherapie

Durch oszillierende Bewegungen einer Standplatt-
form werden bei der Ganzkérpervibration in Fre-
quenz und Amplitude modulierbare propriozepti-
ve Reize gesetzt, die zu unwillkiirlichen isometri-
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Abb. 4.22 Huftprotektor.

schen Kokontraktionen der Muskulatur fiihren.
Die Industrie bietet Gerdte sowohl niederfrequent
mit stochastischen Reizen (Zeptor) als auch héher-
frequent mit sinusféormigen Schwingungen (Gali-
leo) an (» Abb. 4.23). Tendenziell zeigten sich un-
mittelbar nach der stochastischen Ganzkérper-
vibration Verbesserungen der posturalen Kontrolle
und der bradykinetischen Symptomatik (Haas et
al. 2006; Kaut et al., 2011). Eine randomisierte Ver-
gleichsstudie (Ebersbach et al., 2008) fand dagegen

Abb.4.23 Ganzkorpervibration mit einem Gerdt mit
hoherfrequenten sinusférmigen Schwingungen
(Galileo).

weder unmittelbar nach Ende einer 3-wochigen
Therapiephase noch bei Follow-up nach 4 Wochen
eine Uberlegenheit der Ganzkérpervibration auf
dem Galileo gegeniiber konventionellem Gleichge-
wichtstraining. Eine doppelblinde, plazebokontrol-
lierte Studie ergab, dass Patienten, die auf der an-
geschalteten Galileo-Vibrationsplatte {ibten, sich
in allen gemessenen Parametern genauso verbes-
serten wie Patienten, die auf abgeschalteter Platte
ruhig stehen sollten. Fiir Verinderungen beim
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Gleichgewicht, der Gangparameter und der all-
gemeinen Mobilitdt wird deshalb ein ausgepragter
Plazeboeffekt diskutiert (Arias et al., 2009). Auch in
einer aktuellen Cochrane-Analyse wurde die Effek-
tivitdit der Vibrationstherapie bei Parkinson-Pa-
tienten als nicht ausreichend belegt bewertet (Sitja
Rabert et al., 2012).

4.1.6 Kraftdefizite
Symptome

Bei Parkinson-Patienten fithren Hypo- und Brady-
kinese sowie Defizite des Gleichgewichts zu redu-
zierter korperlicher Aktivitit (Speelman et al,
2011; Van Nimwegen et al., 2011). Inaktivitdt im
Rahmen der Krankheitsprogression verstarkt die
altersbedingte Muskelatrophie und daraus resul-
tierende sekunddre Muskelschwachen (Dibble et
al.,, 2006). Dariiber hinaus und entgegen der Lehr-
buchmeinung gibt es bei der Parkinson-Erkran-
kung Belege fiir ein primdres Kraftdefizit zentralen
Ursprungs: In der Off-Phase zeigen Parkinson-Pa-
tienten bei langsamer, maximaler Kraftentwick-
lung Muskelschwachen, die in der On-Phase weni-
ger ausgepragt sind (Pedersen, 1993; Corcos et al.,
1996; Stevens-Lapsley, 2012).

Als Ursache fiir das primdre Kraftdefizit ver-
muten Salenius und Mitarbeiter, dass die Fehlfunk-
tion der Basalganglien entweder einen nicht syn-
chronisierten oder einen synchronen, aber zu
niedrigen kortikalen motorischen Output bewirkt
(Salenius et al., 2002). Darauf weisen auch die bei
Parkinson-Patienten verdnderten EMG-Pattern hin
(Falvo, 2008; David, 2012). In den Phasen guter Be-
weglichkeit unter dopaminerger Therapie vermin-
derte sich das Kraftdefizit (Pedersen, 1993; Corcos,
1996), wahrscheinlich als Folge eines synchrone-
ren kortikalen Outputs, der die Rekrutierung mo-

torischer Einheiten verbesserte (Salenius, 2002).
Dagegen ist fiir einen Kraftzuwachs, der aus einer
Hypertrophie der Muskulatur resultiert, eine Trai-
ningsphase von mindestens 20 Tagen noétig (David
et al,, 2012). Die maximale Kraftleistung der Test-
situation wird in Alltagsaktivitdten selten verlangt.
Doch auch beim Bewegen von leichten Gewichten
erzielen Parkinson-Patienten geringere Muskel-
leistungen, da die Ausfiithrungsgeschwindigkeit
zusdtzlich von der Bradykinese beeinflusst wird
(Allen et al., 2009).

Auswirkung auf ADL

Muskelgruppen des Rumpfes sowie der oberen
und der unteren Extremitdten weisen bei idio-
pathischem Parkinson-Syndrom Kraftdefizite auf.
Dabei sind die Extensoren mehr betroffen als die
Flexoren (Corcos et al., 1996; Inkster et al., 2003;
Bridgewater, 1998; Allen et al., 2009). Die bereits
im Frithstadium der Erkrankung reduzierte Kraft
der Rumpfextensoren wird durch die hypo- bzw.
bradykinetische Symptomatik verstirkt und er-
schwert die aktive Aufrichtung (Bridgewater,
1998). Nachweislich schwdchere Hiift- und Knie-
extensoren sind bei Parkinson-Patienten fiir
Schwierigkeiten beim Aufstehen vom Stuhl mit-
verantwortlich (Inkster et al, 2003; Padsuke,
2004). Kraftdefizite verhindern schnelle und ad-
dquate Muskelkontraktionen. Dies ist auch eine
Ursache fiir insuffiziente Gleichgewichtsreaktio-
nen (Nallegowda et al., 2004), die Sturzgefahr
nimmt zu (Van der Marck, 2014; Pickering et al.,
2007; Latt et al., 2009). SchlieBlich sind Kraftdefi-
zite bei Parkinson-Patienten mit verminderter
Gangausdauer und -geschwindigkeit assoziiert
(Canning et al., 2006; Allen et al., 2010).



4.1 Physiotherapie bei Parkinson-Syndromen

Kurzanleitung fiir das Training von
Ausgleichsschritten (mit Physiotherapeut)

Ubungsziel

Das Training kompensatorischer Schutzschritte ver-
bessert reaktive posturale Ausgleichsreaktionen
und eine daraus resultierende Sturzneigung bei
IPS. Auch die Ganggeschwindigkeit, die Schrittlange
und die Sicherheit beim Gehen werden positiv be-
einflusst (Jobges et al., 2004). Die Methode beruht
auf der Einlibung von Ausfallschritten, um den Kor-
per nach einem destabilisierenden Reiz wieder in
das Gleichgewicht zu bringen. Ob Ausgleichsschrit-
te ausreichend groR und schnell auslésbar sind,
wird mit dem sogenannten Zugtest aus der UPDRS
Uberpriift.

Durchfiihrung
Der Therapeut steht hinter dem Patienten und fasst
ihn am Becken (> Abb. 4.24). Der Patient wird un-

vermittelt nach hinten gezogen (» Abb. 4.25) und
bei ineffektiven Schutzschritten vom Therapeuten
aufgefangen (> Abb. 4.26). Das AusmaR von Kraft-
aufwand und Auslenkung, mit dem das Ziehen
ausgefiihrt wird, richtet sich nach der Reaktion des
Patienten. Der Patient versucht, die durch den
Zug verlorene Standsicherheit durch einen groRen
und stabilen Ausfallschritt wiederzugewinnen
(» Abb. 4.27). Im Verlauf der Therapie werden eine
raschere Auslésung und eine gréRere Lange des re-
aktiven Schrittes angestrebt. Die Unterstiitzung
durch den Therapeuten nimmt mit zunehmender
Besserung der Gleichgewichtsreaktionen ab. Es ist
ratsam, dass sich der Therapeut mit dem Riicken an
einer Wand abstiitzt, um nicht selbst beim Auffan-
gen des Patienten aus dem Gleichgewicht zu gera-
ten. Das Training kann (mehrmals) téglich durch-
gefiihrt werden. Auch kurze Ubungseinheiten von
5-10 Minuten sind bei hdufiger Anwendung Kkli-
nisch wirksam.

Abb.4.24 Training
Ausgleichsschritt:
Ausgangsstellung.

Abb.4.25 Training
Ausgleichsschritt:
Stabilitdtsprovokation.

Therapiekonzept

Systematisches Training gegen Widerstand fiihrt
zu einer Hypertrophie des Muskels. Die Muskel-
kraft nimmt zu und Alltagsfunktionen verbessern
sich (Dibble et al., 2006; Corcos et al., 2013). Belege
fir eine verbesserte neuronale Aktivierung inner-
halb der Basalganglien, einen gesteigerten kortika-
len Output oder eine effektivere neuromuskuldre
Ansteuerung durch Krafttraining, die fiir Gesunde
gefunden wurden, gibt es bislang bei Parkinson-

Abb.4.26 Training
Ausgleichsschritt:
fehlender Schutzschritt.

Abb.4.27 Training
Ausgleichsschritt:
gelungener Ausgleichs-
schritt.

Patienten nicht, werden aber diskutiert (David et
al., 2012; Corcos et al., 2013).

Training und Resultate

Die Trainingsprinzipien eines progressiven Wider-
standstrainings beruhen auf vielen Wiederholun-
gen mit kleinen Gewichten, ausreichend Erho-
lungspausen und Steigerung der Anforderung.

Die derzeit am besten untersuchte Intervention
zu Krafttraining bei Parkinson umfasst ein 24-mo-
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natiges klassisches Gerdtetraining. Zweimal wo-
chentlich wurden 60 Minuten lang Knie-, Hiift-
und Riickenextensoren sowie Ellbogenflex- und
-extensoren und die Schultergiirtelmuskulatur mit
systematisch steigenden Widerstinden und zu-
nehmendem Bewegungstempo trainiert. Neben
dem zu erwartenden Kraftzuwachs verbesserte
sich die Parkinson-Symptomatik durch das Kraft-
training gegeniiber der Kontrollintervention im
Off um 7 Punkte auf der UPDRS (Corcos et al.,
2013). Die intermuskuldre Koordination war phy-
siologischer (David et al., 2016). Auch funktionelle
Parameter wie das Aufstehen vom Stuhl, das
Gleichgewicht, die Gehgeschwindigkeit, allgemei-
ne funktionelle Leistungsfahigkeit und die Lebens-
qualitdt steigerten sich (Prodoehl et al., 2015; Cor-
cos et al., 2013). Dieses intensive kérperliche Lang-
zeittraining wirkte sich auRerdem auf Aufmerk-
samkeits- und Arbeitsgeddchtnisleistungen bei
den leicht betroffenen und noch nicht dementen
Parkinson-Patienten positiv aus (David et al,
2015).

Mit einem umgebauten Trainingsergometer
wurde ein exzentrisches Quadrizepstraining 3-mal
wochentlich durchgefiihrt. Die Patienten bremsten
die Riickwdrtsbewegung der Fahrradpedale. Nach
12 Wochen nahmen das Muskelvolumen und die
Gehstrecke zu, das Tempo beim Gehen und Trep-
pensteigen war hoher (Dibble et al., 2006; 2009).
AulRerdem scheint ein Training der Rumpfextenso-
ren die Haltung positiv zu beeinflussen (Bridge-
water u. Sharpe, 1998).

Krafttraining mit ansteigendem Widerstand ist
jedoch auch ohne Gerdte mit Gewichtswesten oder
Gewichtsmanschetten bei funktionellen Ubungen
wie dem Aufstehen vom Stuhl, Zehenspitzenstand,
Hochsteigen auf eine Stufe oder Kniebeugen wirk-
sam moglich (Allen et al, 2011; Canning et al,,
2015).

Die Durchfithrung von Programmen zur Steige-
rung der Kraft bei Parkinson-Patienten orientiert
sich an Trainingsprotokollen fiir gesunde daltere
Menschen. Ein- oder mehrgelenkige Muskelgrup-
pen sollen im Ausdauerbereich mit konzentrischer
und exzentrischer Muskelaktivitdt trainiert wer-
den. Dazu wird empfohlen, die Gewichte ca. 3 Se-
kunden anzuheben, die Position fiir weitere 3 Se-
kunden zu halten und das Gewicht dann langsam
innerhalb von 3-4 Sekunden wieder abzulegen.
Neueinsteiger trainieren so 2- bis 3-mal wochent-
lich bei ca. 75% der Maximalkraft. Angeraten sind
Trainingsserien bestehend aus 8-12 Wiederholun-

gen, die 2- bis 3-mal durchgefiihrt werden. Dazwi-
schen sind Pausen von ca. 3 Minuten nétig (Falvo
et al., 2008; Corcos et al., 2013).

Bewegungstherapie im Wasser

Die physikalischen Eigenschaften des Wassers kon-
nen fiir ein Krafttraining im Bewegungsbad ge-
nutzt werden. Der Wasserwiderstand ldsst sich,
dhnlich wie Gewichte des klassischen Krafttrai-
nings, zur Steigerung der Muskelarbeit einsetzen.
Schnelle Bewegungen, zusdtzlich erschwert mit
Schwimmkorpern wie z.B. Paddles, erhéhen den
Widerstand fiir die Muskulatur. AufSerdem erleben
Patienten im Bewegungsbad durch die Auftriebs-
kraft des Wassers einen scheinbaren Gewichtsver-
lust (je nach Eintauchtiefe bis zu 90 %), der den Be-
wegungsapparat entlastet (Ayan et al., 2012).

4.1.7 Storung der Lagewechsel
Symptome

Bei bis zu 80% der Parkinson-Patienten sind im
Verlauf der Erkrankung das Aufstehen vom Stuhl
und bei bis zu 75 % der Betroffenen das Drehen im
Bett erschwert (Inkster et al., 2003; Louter et al.,
2013; Nieuwboer et al., 1998). Diese Patienten
drehen sich langsamer, kleinrdumiger und seltener
als Gesunde (Louter et al., 2015; 2013; Stack u.
Ashburn, 2006). Bradykinese, Muskelschwdche
und verminderte Rumpfbeweglichkeit werden als
Griinde genannt (Louter et al., 2012; Nieuwboer et
al., 1998; Steiger et al., 1996; Stack u. Ashburn,
2006; Viliani et al., 1999). Kompensatorisch neh-
men die Patienten ihre Arme zu Hilfe (Haltegriffe,
Festhalten an Gegenstinden) und verandern die
Position ihrer Hiifte mehrmals oder sie setzen sich
erst im Bett auf, um dann eine neue Lage ein-
zunehmen (Stack, 2006).

Der Transfer vom Sitz zum Stand erfordert fiir
die untere Extremitdt eine groRere extensorische
Muskelkraft und Gelenkbeweglichkeit als Gehen
oder Treppensteigen (Inkster et al., 2003; Mak et
al.,, 2011). AuBerdem wird eine ausreichende Be-
wegungsgeschwindigkeit und posturale Kontrolle
benétigt. Parkinson-Patienten fiihren den Uber-
gang vom Sitzen zum Stehen langsamer aus als
Gesunde (Inkster et al., 2003; Mak et al., 2005).
Leichter betroffene Patienten erzeugen fiir die Be-
waltigung des Transfers einen groReren Vorwarts-
impuls, indem sie den Rumpf initial starker flek-
tieren und gleichzeitig die Bewegungsgeschwin-
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digkeit erhohen. Die Instabilitit wdhrend der Ex-
tensionsphase wird so verkiirzt (Nikfekr et al.,
2002). Bei starker betroffenen Patienten ist die Be-
schleunigung wdhrend der Hiiftflexionsbewegung
zu gering und gleichzeitig ist der Wechsel von der
Prdextensions- (Vorverlagerung des Oberkorpers)
in die Extensionsphase (Losen der Oberschenkel
von der Sitzfliche) erschwert (Mak u. Hui-Chan,
2002).

Auswirkung auf ADL

Probleme beim Drehen im Bett sind mitverant-
wortlich fiir ndchtliche Schlafstérungen bei Par-
kinson-Patienten und nehmen nach mehreren Er-
krankungsjahren zu (Gjerstad et al., 2007; Louter
et al,, 2013). Sie beeintrdchtigen die Eigenstdandig-
keit der Betroffenen und belasten Angehorige stark
(Happe et al., 2002 Age Aging). Die Fahigkeit, vom
Stuhl oder der Toilette aufstehen zu konnen, ist
eine Voraussetzung fiir selbststindige Mobilitt.
Unsicherheiten beim Transfer vom Sitzen zum Ste-
hen sind hdufig auch Sturzursache (Ashburn et al.,
2008).

Therapiekonzept

Komplexe, automatisierte Bewegungsabldufe, wie
es die Lagewechsel sind, werden in Einzelsequen-
zen zerlegt und in festgesetzter Reihenfolge getibt.
Vor der Ausfithrung wird die Bewegungssequenz
mental vorbereitet. Diese Strategien fiir komplexe
Bewegungen fiihren dazu, dass die hoch iiberlern-
ten und normalerweise automatisch ablaufenden
Transfers der defizitdren internen Kontrolle fiir se-
quenzielle Bewegungen entzogen werden (Keus et
al., 2014; 2007; Miiller et al., 1997). Fiir das Aufste-
hen vom Stuhl zielen die Strategien im Weiteren
darauf ab, die Vorverlagerung des geraden Ober-
korpers durch eine Flexion im Hiiftgelenk einzulei-
ten, damit sich der Koérperschwerpunkt ausrei-
chend weit iiber der Unterstiitzungsfliche befin-
det. Eine verlangsamte Rumpfbewegung wird iiber
eine Anpassung des Bewegungstempos ausgegli-
chen (Nieuwboer et al., 2001a). Werden externe
audiovisuelle Cues (Signale) unmittelbar vor dem
Aufstehen gegeben, kompensieren diese die Defizi-
te in der Bewegungsvorbereitung im Sinne eines
Vorbereitungssignals (,,Feed-forward-Signal“) und
verbessern so die Bewegungsgeschwindigkeit
(Mak, 2004). Erhohte Beweglichkeit des Rumpfes

und der unteren Extremitdt erleichtern die Lage-
wechsel ebenfalls (Viliani et al.,1999).

Training und Resultate

In einer Studie von Kamsma und Mitarbeitern trai-
nierten Parkinson-Patienten das Drehen im und
Aufstehen aus dem Bett, indem sie Sequenzen die-
ser Bewegungsfolge strukturiert einiibten: Mit in
Riickenlage abduzierten Armen wurden beide Bei-
ne gebeugt und zur Drehrichtung abgelegt. Dann
drehte sich der Patient, indem er den kontralatera-
len Arm schwunghaft zur Gegenseite bewegte.
Zum Aufsetzen schwangen beide Beine in Seiten-
lage aus dem Bett und gleichzeitig unterstiitzte
der freie Arm das Aufsetzen. Dieses Training konn-
te den Bewegungsiibergang gegeniiber der Ver-
gleichsgruppe erleichtern (Kamsma et al., 1995).
Damit eine Ubertragung in die Alltagssituation ge-
lingt, wird empfohlen, mit Bettdecke und -laken
zu trainieren. Auch das aktive Training von Fle-
xion, Extension, Lateralflexion und Rotation der
Wirbelsdule fiihrt zu schnellerem Drehen im Bett
und rascherem Aufsetzen an die Bettkante (Viliani
et al.,, 1999). Zusatzlich erleichterte es den Transfer
vom Sitz in den Stand (Viliani et al., 1999). Weitere
Verbesserungen erfuhr der Transfer vom Sitzen
zum Stehen durch die um ca. 10cm nach hinten
gestellten FiilRe. Bei gleichzeitig ziigiger Schwer-
punktverlagerung des Oberkdrpers nach vorne be-
schleunigte dies den Ubergang vom Sitz zum Stand
und erforderte weniger Hilfe der Arme (Nieuw-
boer u. de Weerdt et al., 2001b). Zur Unterstiitzung
des Bewegungsiibergangs werden akustisch-visu-
elle Cues empfohlen. Patienten, die vor dem Auf-
stehen ihren Blick zu einem 1,5 m entfernten und
auf Augenhdhe angebrachten Kreis richteten, und
die Bewegung nach einem verbalen Kommando
initiierten, konnten den Transfer schneller durch-
fiihren. Hiiftflexion, Knieextension und Verlage-
rung des Korperschwerpunkts verbesserten sich
(Mak, 2004). Wurde Patienten visuelles Feedback
tiber ihre Korperschwerpunktverlagerung (Equi-
test Balance Master) und gleichzeitig ein akus-
tischer Cue (Kommando ,Oberkérper vor* bzw.
,Oberschenkel abheben*) gegeben, gelang das Auf-
stehen ziigiger und mit besserer Balance. Dieser Ef-
fekt war grofer und hielt ldnger an als bei konven-
tionellem Training, welches Dehnungen, Krafttrai-
ning und das Aufstehen von Stiihlen verschiedener
Sitzhohen enthielt (Mak, 2008; Bhatt et al., 2013).
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4.1.8 Einsatz von E-Health in der
Physiotherapie

Der technische Fortschritt ermoglicht Physiothera-
peuten, Gleichgewicht und Gehen zusdtzlich elek-
tronisch unterstiitzt (E-Health) zu therapieren. In-
telligentes Cueing mittels Smartphone, Laufband-
training in virtueller Realitdt und Exergames sind
neue, interessante Optionen fiir die Physiothera-
pie. Sie enthalten Prinzipien des motorischen Ler-
nens wie Repetition, Feedback oder Motivation
(Ziegler, 2015).

Im CUPID-Projekt wurden tragbare Sensoren
zur Erfassung der Gangparameter (z.B. Schrittldn-
ge) entwickelt, die diese Informationen {iber eine
Funkverbindung (Bluetooth) an ein Smartphone
senden. Gemessene Werte werden mit abgespei-
cherten Algorithmen verglichen. Bei Abweichun-
gen erhdlt der Parkinson-Patient verbales Feed-
back in Echtzeit, um die Schrittlinge zu erweitern
oder die Gehgeschwindigkeit zu steigern. Tritt
plotzlich FOG auf, schalten sich akustische Cues zu,
damit die Gehbewegung dem Takt angepasst wird
und so die Blockade iiberwunden werden kann.
Das sechswdchige, technisch unterstiitzte Gehtrai-
ning war einem herkdmmlichen, individuell ange-
passten Lokomotionstraining nicht iiberlegen. FOG
verdanderte sich in beiden Gruppen nicht (Ginis et
al., 2016).

Das Gleichgewicht kann spielerisch mit Exer-
games trainiert werden. Bewegungen mit Korper-
schwerpunktverlagerungen werden dabei von
Spielekonsolen wie dem Nintendo-Wii-Board oder
der Microsoft-Kinect-Kamera erfasst, in virtuelle
Figuren oder Gegenstinde umgewandelt und in
die virtuelle Spielwelt integriert. Patienten erhal-
ten motivierendes Feedback tiber Durchfiihrung
und Ergebnis, der Schwierigkeitsgrad wird gestei-
gert (Mirelman et al., 2013). Das Training war bei
hoherem Spaffaktor dhnlich effektiv wie konven-
tionelle Methoden (Liao et al., 2015; Pompeu et al.,
2014).

Dagegen war ein Laufbandtraining in virtueller
Umgebung, bei dem das Gehen in ablenkenden,
alltagsrelevanten Situationen trainiert wurde, kon-
ventionellem Laufbandtraining deutlich {iber-
legen: Hindernisse wie Hiirden, Pfiitzen, Miill und
Schlaglécher mussten {iberstiegen oder ein Ziel in
einem Wegenetz erreicht werden. Erschwerend
kamen ,,Umweltbedingungen“ wie bewegte Objek-
te (Vogel, Passanten, Autos), unterschiedliche
Lichtverhdltnisse sowie Gerdusche hinzu. Die
Schritte mussten in Hohe und Ldnge angepasst

und mit der normalen Gehbewegung koordiniert
werden. GroRe, Form und Haufigkeit der Objekte
wurden dem Koénnen des Patienten angepasst
(Mirelman et al., 2016).

Ein Kinect-System zeichnete {iber Sensoren am
Schuhriicken die Fulsbewegung wéhrend des Ge-
hens auf, und transferierte sie als virtuelle Schuhe
in die kiinstliche Umgebung. Im V-Time-Projekt
iibten 302 Patienten dreimal wdéchentlich fiir 45
Minuten. Nach 6 Wochen sank die Sturzrate in der
Gruppe, die auf dem Laufband in virtueller Unge-
bung trainierte, um die Halfte und blieb auch sechs
Monate nach Studienende noch gebessert (Mirel-
man et al.,, 2016).
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4.2 Ergotherapie

S. George und S. Tuschkan

Parkinson-Syndrome fiihren zu vielféltigen Ein-
schrankungen im Alltag, die durch symptomorien-
tierte Therapien alleine nicht zu beheben sind.
Beispielsweise gibt es zahlreiche Barrieren, die
auflerhdusliche Aktivititen und damit die Teilhabe
be- oder verhindern kénnen, auch wenn die Geh-
fahigkeit im Kklinischen Umfeld oder zu Hause
prinzipiell gegeben ist (z.B. Lamont et al., 2012;
Nilsson et al., 2015).

Ergotherapie dient dazu, solche Effekte zu ver-
meiden. Ergotherapeuten sind speziell dazu aus-
gebildet, Handlungsfahigkeit und Teilhabe gezielt
wiederherzustellen und zu erhalten. Dabei werden
physische, kognitive und affektive Funktionen
bzw. Aktivititen sowie Kontextfaktoren gleicher-
malen beriicksichtigt und bei Bedarf trainiert
bzw. adaptiert.

4.2.1 Indikation

Eine Indikation besteht, wenn sich Parkinson-Syn-
drome auf die Planung, Organisation bzw. Durch-
fiihrung von Alltagshandlungen auswirken oder
negative Auswirkungen drohen (» Tab. 4.1). Auch
wenn Angehorige Schwierigkeiten haben, den Be-
troffenen im Alltag zu supervidieren oder zu un-
terstiitzen, kann Ergotherapie helfen. Gerade bei
atypischen Parkinson-Syndromen sollte die Ergo-
therapie moglichst friith im Krankheitsverlauf ein-
gesetzt werden, um Selbststindigkeit und Lebens-
qualitdt zu erhalten. So zeigten Jain et al. (2004)
fiir MSA-Patienten im Hoehn-und-Yahr-Stadium
2-3 nach nur 8 Einheiten Ergotherapie signifikante
Effekte in Bezug auf ADL (UPDRS) und Lebensqua-
litit (PDQ-39) im Vergleich zur unbehandelten
Kontrollgruppe.

4.2.2 Ziele und Ablauf

Ergotherapie zielt auf die Verbesserung und den
Erhalt der Handlungsfahigkeit, Lebensqualitdt und
Teilhabe in subjektiv wichtigen Lebensbereichen.
Dazu werden zundchst die aktuellen Probleme im
Alltag erfasst und ihre Ursachen analysiert. Die
Analyse bezieht sich auf Eigenschaften der Person
und der Umwelt sowie auf das Betdtigungsverhal-
ten (z. B. Gewohnheiten).
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Tab. 4.1 Beispiele fiir Auswirkungen von Parkinson-Syndromen im Alltag, die eine Indikation fiir Ergotherapie darstellen

Lebensbereich nach ICF  Auswirkung
Lernen und Wissens- e erlernen neuer Handlungs- und Kompensationsstrategien, z. B. Vermeiden von Dual-Task-
anwendung Aufgaben

allgemeine Aufgaben
und Anforderungen

Veranderung von Handlungsroutinen, z. B. Aufteilung schwerer Hausarbeiten (Putzen,
Waschen, Einkaufen) auf verschiedene Wochentage
notwendige Umstrukturierungen am Arbeitsplatz — etwa, um Uberlastung zu vermeiden

oder das reduzierte Tempo bei Handlungen zu kompensieren

Kommunikation
Telefon benutzen

verstandlich ausdriicken
Mobilitat

Gegenstdnde tragen
e gehen
Hand- und Armgebrauch

ankleiden,
aus der Badewanne steigen
e Duschen

Selbstversorgung

Brot streichen
e Medikamenteneinnahme

einkaufen
Mahlzeiten vorbereiten

héusliches Leben

interpersonelle Inter-
aktionen und Bezie-
hungen

bedeutende Lebens-
bereiche

Arbeitsplatz erhalten,
Formulare ausfiillen

Unterschrift

Gemeinschafts-,
soziales und staats-
birgerliches Leben

ehrenamtliche Tatigkeiten

Familie | Bekannte besuchen

feinmotorischer Handgebrauch

schreiben per Hand und am Computer

sich beim Einkaufen, am Arbeitsplatz und in anderen Situationen des sozialen Lebens

Transportmittel (Auto, Fahrrad, 6ffentliche Verkehrsmittel) benutzen

Nahrungsaufnahme mit Messer und Gabel

Hausarbeiten und kleine Reparaturen erledigen

Schwierigkeiten mit Partner, Familie oder Arbeitgeber infolge der sich verandernden
Handlungsroutinen - z. B. Bedarf des Patienten, auch die Freizeit moglichst genau zu planen
vs. Wunsch nach Spontanitdt

bezahlen - z.B. Kleingeld aus dem Geldbeutel nehmen

neue Hobbys finden bzw. bisherige beibehalten

ICF = Internationale Klassifikation der Funktionsfahigkeit, Behinderung und Gesundheit der WHO

Je nachdem, ob die den Einschrdnkungen der
Handlungsfdhigkeit zugrunde liegenden Faktoren
durch Ubungen verbessert werden kdnnen, wird
ein restorativer (auf Restitution zielender) oder ein
kompensatorischer Therapieansatz (Kompensati-
on/Adaptation) gewdhlt. Haufig flieRen auch An-

teile aus beiden Ansdtzen in die Therapie ein (sie-
he Kasten).

Bei der Verlaufs- und Ergebnisevaluation steht
die Frage im Vordergrund, ob sich die Handlungs-
fahigkeit (im Beispiel das Schreiben von E-Mails),
Lebensqualitdt und Teilhabe verbessert haben.
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Restorativer und kompensatorischer
Therapieansatz

Fallbeispiel

Ein Patient mit IPS hat Probleme beim Schreiben
von E-Mails am Computer. Der ergotherapeutische
Befund ergibt, dass diese einerseits durch einen Ak-
tionstremor bedingt sind, der v.a. das Fiihren der
Maus stark behindert, andererseits durch die Akine-
se, welche nur sehr langsames Tippen zuldsst und
dazu fiihrt, dass das BewegungsausmaR der Finger
nicht immer ausreicht, um im 10-Finger-System auf
Anhieb die richtige Taste zu treffen. Die Probleme
infolge der Akinese beim IPS kénnen durch (auf-
gabenorientiertes) repetitives Uben meist verbes-
sert werden, der Tremor dagegen nicht. Daher wer-
den kompensatorischer und restorativer Ansatz
kombiniert, um das Schreiben von E-Mails zu ver-
bessern.

Kompensatorischer Ansatz
Der Patient testet in der Ergotherapie einen speziel-
len Adapter fiir seine Computer-Maus, mit dem der

4.2.3 Assessment

Der wichtigste Beitrag der Ergotherapie zum inter-
disziplindren Assessment besteht in der Uberprii-
fung der Handlungsfahigkeit und der Analyse ihrer
Einflussfaktoren, etwa Korperfunktionen und
-strukturen, umwelt- und personbezogene Fak-
toren oder handlungsbezogene Faktoren wie nicht
(mehr) mit der Erkrankung vereinbare Handlungs-
routinen (Sturkenboom et al., 2011). Die entspre-
chenden Informationen werden durch Gesprache
mit den Patienten und ggf. ihren Angehorigen so-
wie durch Beobachtungen in Alltagssituationen er-
hoben (z.B. Haushalts-, Verkehrsiiberpriifung). In
der niederldandischen Leitlinie fiir Ergotherapie bei
Parkinson werden folgende Assessment-Instru-
mente empfohlen (Sturkenboom et al., 2011):
¢ Das COPM-Interview (Canadian Occupational
Performance Measure; (vgl. George, 2002; Law
et al., 2015), um herauszufinden, welche Betiti-
gungsprobleme und -ziele die Klienten (Patien-
ten/Angehorige) in ihrem individuellen Alltag
haben. Werden zusatzlich Hintergrundinforma-
tionen zur Betdtigungsidentitdt, zum Coping und
zur Motivation des Patienten bendétigt, sollte zu-

Mauszeiger trotz Tremors ruhiger auf dem Bild-
schirm gefiihrt werden kann. Es erfolgt eine Bera-
tung zur bedienerfreundlichen Einrichtung der Be-
nutzeroberfliche des Computers (z.B. Ordner di-
rekt auf dem Desktop speichern, um mehrfaches
Anklicken zu reduzieren; groBe Symbole wahlen).
Parallel wird ausprobiert, ob sich der Tremor durch
Ablegen des Unterarms in verschiedenen Positio-
nen fiir die Situation beim Tippen reduzieren |dsst.

Restorativer Ansatz

Zur Verbesserung der Bewegungsflissigkeit und
-geschwindigkeit wird das Tippen unter zeitkriti-
schen Bedingungen geiibt. Buchstabenkombinatio-
nen, die besonders haufig misslingen, werden he-
rausgegriffen und separat trainiert. Die dahinterste-
henden Bewegungen (z.B. Extension bzw. Abduk-
tion des Zeigefingers) kénnen zusatzlich auBerhalb
des Handlungskontextes trainiert werden, etwa mit
feinmotorischem Ubungsmaterial. AuRerdem erhalt
der Patient ein entsprechendes ,Eigenlibungspro-
gramm®.

sdtzlich das OPHI-II (Kielhofner et al., 2008) ein-
gesetzt werden. Um mehr {iber die Belastung
des/der Angehorigen in Erfahrung zu bringen,
gibt die Leitlinie spezielle Interviewfragen fiir
Angehorige vor (Caregiver Burden Interview,
Sturkenboom et al., 2011, Appendix 3).

Mit dem AMPS (Assessment of Motor and Pro-
cess Skills) (Fisher, 2013; Fisher, 2014; Hariz et
al.,, 1998) wird der Grad der Unabhdngigkeit, An-
strengung, Sicherheit und Effizienz bei Alltags-
aufgaben beurteilt und es werden diejenigen
motorischen und prozessbezogenen Fertigkeiten
(z.B. Gehen, Hantieren mit Gegenstidnden,
Bewegungsfliissigkeit, Tempo, Raumnavigation,
Objektgebrauch) bestimmt, die den Alltag beein-
trachtigen und an denen in der Therapie gear-
beitet werden sollte. Mit dem AMPS kénnen
Ergotherapeuten durch die Beobachtung teil-
standardisierter Alltagshandlungen direkte
Riickschliisse auf Probleme bei Dual-Task-Auf-
gaben ziehen. Dies macht das AMPS herkomm-
lichen eindimensionalen Testverfahren (z. B.
Stecktests, Gehstrecke) iiberlegen (z.B. George,
2006). Soll der Schwerpunkt der Evaluation auf
der Informationsverarbeitung liegen oder unter
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den standardisierten AMPS-Aufgaben ist keine,
die fiir den Patienten in Frage kommt, kann al-
ternativ auch das PRPP (Perceive Recall Plan and
Perform System) (Chapparo, 1992; Steultjens et
al,, 2011) verwendet werden.

Im néchsten Schritt des ergotherapeutischen As-
sessments erfolgt eine differenzierte Analyse und
Bestimmung der Ursachen der Probleme bei All-
tagshandlungen (z.B. Handlungsroutinen, Um-
weltfaktoren, personbezogene Faktoren, Korper-
funktionen/-strukturen und Fatigue). Dazu wird
auf Gesprdche, die Beobachtung bei der Hand-
lungsdurchfiihrung, eigene Befunde aus weiter-
fiihrenden standardisierten Assessments (z.B.
UPDRS, Feinmotoriktests, Tremorskalen, Fatigue-
skalen) sowie andere Erhebungsmdglichkeiten
(Aktivitdtstagebuch, Umfeldanalyse, Handschrift-
analyse) zuriickgegriffen (Sturkenboom et al.,
2011). Falls bestimmte Befunde im Rahmen der in-
terdisziplindren Rehabilitation bereits von anderen
Berufsgruppen erhoben wurden, sollten aus &ko-
nomischen Griinden und um die Patienten nicht
durch Mehrfachtestungen zu belasten, diese he-
rangezogen werden.

4.2.4 Grundprinzipien: Klienten-
zentriertheit und Forderung des
Selbstmanagements

Infolge ihrer Progredienz verursachen Parkinson-
Syndrome im Alltag immer wieder neue Proble-
me: die berufliche Tatigkeit kann Schwierigkeiten
bereiten, es kommt zu Einschrankungen im sozia-
len Leben, bei der Haushaltsfiihrung und schlief3-
lich sogar bei hoch tiberlernten Tatigkeiten wie Es-
sen oder Ankleiden. Ergotherapie will die Patien-
ten und ihre Angehorigen in die Lage versetzen,
diese Probleme moglichst eigenstdndig anzugehen.
Patienten und Angehorige werden von Anfang an
und so weit wie moglich in alle Entscheidungen
als gleichberechtigte Partner einbezogen (klien-
tenzentrierte Ergotherapie, partizipative Entschei-
dungsfindung) (Sturkenboom et al.,, 2011, S.21).
Dieser Ansatz hat sich zur Férderung bzw. zum Er-
halt der Selbststdndigkeit und Unabhdngigkeit von
professioneller Hilfe bei progredienten Erkrankun-
gen als besonders effektiv erwiesen (z.B. Loh,
2007). Doyle (2003) formulierte Leitlinien zur
Starkung des Selbstmanagements bei IPS, in denen
die Gedanken der klientenzentrierten Praxis ndher

ausgefiihrt werden. Nach diesen Leitlinien sollten
die Patienten lernen,

ihr Verhalten systematisch zu beobachten (z.B.
um herauszufinden, weshalb sie bestimmte Ta-
tigkeiten weniger gut ausfiihren konnen oder in
welchen Situationen sich bestimmte Symptome
verstarken),

sich messbare Ziele zu setzen,

ihr Verhalten realistisch zu evaluieren und sich
selbst Anreize fiir gewiinschtes Verhalten zu set-
zen,

e Problemlosefertigkeiten zu erwerben und

¢ Fertigkeiten und Aufgaben einzuiiben.

Zusdtzliche Gruppentherapieangebote ermogli-
chen den Betroffenen, voneinander zu lernen und
sich gegenseitig zu unterstiitzen. Der Einbezug
von Familienmitgliedern und betreuenden Bezugs-
personen schafft einen Ansatz, um die Schwierig-
keiten im Alltag gemeinsam zu meistern. Als Ein-
stieg in diese Therapie ist das teilstandardisierte
COPM-Interview zu empfehlen. Hier werden die
Patienten und ggf. ihre Angehoérigen nach ihren
momentanen Schwierigkeiten befragt. AulRerdem
sollen 1 bis 5 Aktivitdten ausgewdhlt werden, die
im Rahmen der Ergotherapie - oder wahlweise
der interdisziplindren Rehabilitation - zu verbes-
sern sind. Auf dieser Basis wird die weitere Thera-
pie geplant. Der Einsatz eines solchen Instruments
ist deshalb wichtig, weil die Betroffenen trotz dhn-
licher Symptomatik zum Teil sehr unterschiedliche
Ziele fiir ihren Alltag formulieren (> Tab. 4.2). Die-
se Ziele muss der Ergotherapeut kennen, um den
Therapieplan darauf auszurichten.

Nicht immer konnen alle Ziele aus dem COPM-
Interview in der Therapie angegangen werden.
Wichtig ist, dies zu besprechen, Priorititen ge-
meinsam zu setzen und auch die Ergebnisse des
Ubens mit den Patienten und ggf. zusitzlich mit
wichtigen Bezugspersonen zu evaluieren.

4.2.5 Therapiemethoden

In der Ergotherapie bei Parkinson-Syndromen

kommen 4 Gruppen von Therapiemethoden zum

Einsatz:

¢ Verdnderung von Umweltfaktoren bzw. diesbe-
zligliche Beratung und Edukation (z. B. Arbeits-
platz- oder Wohnraumanpassung, Hilfsmittel-
beratung, Beratung von Angehorigen zum Um-
gang mit dem Patienten im Alltag)
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Tab. 4.2 Anliegen und Ziele im COPM von 2 Mannern mit IPS vom Aquivalenztyp seit 4 Jahren, Hoehn-und-Yahr-Stadium
2, Alter 66 und 67 Jahre. Trotz sehr ahnlicher Symptomatik wirkt sich die Erkrankung aus Sicht der Patienten unterschied-
lich auf den Alltag aus, und sie setzen fiir die (Ergo-)Therapie bzw. den Aufenthalt in der Klinik jeweils andere Ziele auf

Teilhabe-Ebene

Anliegen der Klienten in verschiedenen

Lebensbereichen

Selbstversorgung
Versorgung

Mobilitdt

Regelung personlicher
Angelegenheiten

Produktivitat bezahlte/unbezahlte
Arbeit
Haushaltsfiihrung
Spiel/Schule

Freizeit ruhige Erholung

aktive Freizeit

soziales Leben

Handlungsziele® (1-5 wichtigste Anliegen)

der Klienten

eigene korperliche

Frage an die Klienten fiir jeden der 9 Bereiche: Welche Tatigkeiten, die
Sie in lhrem Alltag ausfilhren méchten oder miissen oder die von
lhnen erwartet werden, konnen Sie momentan nicht so gut durch-

fiihren?
Antwort Patient A
e schlucken

gehen und gleichzeitig etwas
anderes machen/schauen

e am Computer schreiben/
Internet
schreiben (leserlich)

2. Wohnsitz (Gartenarbeit)
segeln; tber ein Brett (schnell)
auf das Boot gehen

sich beim Telefonieren am
Gesprach beteiligen

sich beim Treffen mit Freunden
am Gesprach beteiligen

Antwort Patient B

e anziehen dauert sehr lange,
Knopfen geht schwer, Klei-
dungsstticke richtig hindrehen,
Kompressionsstriimpfe, sich
blicken

Essen schneiden (z.B. Fleisch
und feste Sachen)

e Gehen: Setzen der FiiBe nicht so
schnell moglich

Radfahren unsicher, v.a. Gleich-
gewicht beim langsamen Fahren
Autofahren beschrankt moglich,
z.B. zum Einkaufen, nicht nachts

zahlen und einpacken beim
Einkaufen (stressig, ungern)

mithelfen im Haushalt (z. B.
kochen, staubsaugen)

Karten aufnehmen und sortieren
(dauert lange)

lesen, max. 1 Stunde mdglich
(Augen ermiiden).

e schwimmen, spazierengehen,
Fitnessgerate im Haus
groRere Wanderungen in der
Gruppe nicht mehr mdglich
wegen Pausenbedarf

e sich mitteilen in gréReren
Gesellschaften (schwierig/
anstrengend wegen der
Stimme)

Frage an die Klienten: Welche der oben genannten Anliegen sind aus
lhrer Sicht besonders wichtig und sollten in der Ergotherapie (bzw.
wahrend des Klinikaufenhalts) angegangen werden?

e Gleichgewicht fiir sicheres
Gehen Uber das Brett

o aktive Teilnahme an Diskus-
sionsrunde

e schneller anziehen
(v. a. Pullover),

e essen in Gesellschaft (feste
Dinge, Salat)

* Jedes der Ziele wird von den Klienten zusdtzlich auf einer Skala von 1-10 nach Ausfiihrung (Performanz) und
Zufriedenheit bewertet, sodass Verdanderungen im Therapieverlauf evaluiert werden kdnnen.
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e Erarbeitung von Alternativ- bzw. Kompen-
sationsstrategien zum Erhalt oder zur Verbes-
serung der Handlungsfahigkeit und Teilhabe
(z.B. Energie-, Fatigue- und Zeitmanagement,
Activity Pacing, Methoden zur Kompensation
des Tremors, Nutzung von Hinweisreizen (Cues)
im Alltag durch Patient und Angehorige)
ADL-Training, berufsbezogenes Training und
Training anderer wichtiger Tdtigkeiten. Ziel ist
die Wiederherstellung bzw. eine schnellere,
sicherere und effizientere Durchfiihrung der
gelibten Tatigkeiten

Veranderung von Korperfunktionen, -strukturen
und basalen Aktivitdten: Ziel ist die weitestmog-
liche Wiederherstellung physischer oder men-
taler Kérperfunktionen und -strukturen und
basaler Aktivitdten - z. B. des Hantierens mit
kleinen Gegenstdnden, des aktiven Bewegungs-
ausmales, des Planens von Aufgaben oder der
Konzentration auf Handlungen -, um Aktivitdten
wieder 6konomischer bzw. effizienter durchfiih-
ren zu kénnen

Im Folgenden werden diese Gruppen von Metho-
den ndher vorgestellt.

Veranderung von Umweltfaktoren

Frither oder spdter machen Parkinson-Syndrome
Anpassungen der Umwelt (z.B. der Wohnung oder
des Arbeitsplatzes) und den Gebrauch von Hilfs-
mitteln bzw. adaptierten Gegenstinden notwen-
dig (z.B. Bhidayasiri et al., 2015). Welche das sind,
ist von der Symptomatik (z.B. Einschrankungen
der Beweglichkeit, Sturzgefahr, Fluktuationen, Pro-
bleme mit dem Sehen oder bei Dual-Task-Auf-
gaben) und den Handlungszielen des Einzelnen
abhdngig. Haufig notwendige Wohnraumanpas-
sungen beim IPS sind beispielsweise:

¢ Die Verdnderung der Lichtverhdltnisse, z. B.
durch Lampen, die fiir gleichmafSige Beleuchtung
des FuRBbodens sorgen, um das Gehen in der
Wohnung zu erleichtern und die Sturzgefahr zu
reduzieren, oder durch Anbringen eines Licht-
schalters, der vom Bett aus ohne Probleme er-
reicht werden kann und fiir Beleuchtung bis
zum Badezimmer sorgt.

Die Entfernung von Tiirschwellen und Teppichen
(Stolperfallen), die Anschaffung fester Hausschu-
he, ggf. Umstellen von Mébelstiicken oder An-
bringen von Haltegriffen, um das Abstiitzen, An-
lehnen und Festhalten an strategisch sinnvollen
Stellen zu ermoglichen.

e MalSnahmen zur Erleichterung des Ein- und Aus-
steigens in die Badewanne (eines der hdufigsten
Probleme beim IPS) durch Anbringen von Grif-
fen, Badewannensitz/-lifter bis hin zum Umbau
des Bades.

¢ Der Austausch von Mobeln und Gebrauchs-
gegenstdnden, z. B. Wdschestdnder in Hiifthohe
statt Schulterh6he, Handstaubsauger, den man
schieben kann, statt ihn hinter sich herzuziehen,
in der Kiiche Einrichtung eines Arbeitsplatzes im
Sitzen und dhnliche Mafgnahmen, um Dual-Task-
Aufgaben weniger komplex zu gestalten.

¢ Die Einrichtung eines Ortes in der Wohnung, an
den die Betroffenen sich in Off-Phasen zurtick-
ziehen konnen.

Bei der Hilfsmittelversorgung ist zu beachten, dass
Menschen mit Parkinson-Syndromen Hilfsmittel
im Alltag oft nicht einsetzen (z.B. Benharoch,
2004) bzw. sich tendenziell eher aus dem sozialen
Leben zuriickziehen, als sich mit Hilfsmitteln in
der Offentlichkeit zu zeigen. Deshalb sollte ver-
sucht werden, auch ,normale* Alltagsgegenstdnde
zu finden, mit denen bestimmte Einschrankungen
kompensiert werden kénnen - etwa einen dicke-
ren Stift oder Besteck mit dickerem Griff.

Folgende Hilfsmittel oder Alltagsgegenstinde
setzen Menschen mit IPS hdufig ein, um Schwie-
rigkeiten in verschiedenen Bereichen zu kompen-
sieren:

e Dual-Task-Aufgaben:

o schnurloses Telefon

o Tischstaubsauger fiir kleinere Flachen

o Rucksack statt Einkaufstasche
e Umdrehen im Bett/Aufstehen:

o leichtere Bettdecken

o rutschige Bettwdsche und -kleidung
e Hand-/Armgebrauch:

o spezielle Geldbeutel

o Griffverdickung fiir Besteck und/oder Stifte

o Knopfhilfe

o Strumpfanzieher

o Schuhloffel

o elastische Schniirsenkel
¢ Fortbewegung:

o Gehstock oder Stdcke

o Rollator, ggf. Rollstuhl

o adaptiertes Fahrrad

o Automatikschaltung
e Sturzgefahr:

o gef. Hiiftprotektoren
e ausgeprdgter Tremor:

o rutschfeste Unterlagen
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o tiefe Teller, erhohter Tisch
o beschwertes Besteck
o Strohhalm
o verdickte Stifte
o Tremormaus bzw. Adapter fiir Computer
o Gewichtsmanschetten
e ausgepragte Dysarthrie oder Dysarthrophonie
(v.a. bei MSA-P und SROS):
o Kommunikationshilfen

Erarbeiten von alternativen und
Kompensationsstrategien

Ein typisches Beispiel fiir alternative Strategien
zum Erhalt bzw. zur Verbesserung der Handlungs-
fahigkeit sind Zeit-, Energie- und Fatigue-Manage-
ment-Techniken wie Activity Pacing.

Diese kénnen auf den gesamten Tages- bzw. Wo-
chenablauf ausgerichtet sein oder auch auf einzel-
ne Handlungen. Bei Ausrichtung auf den Wochen-
ablauf wird mit den Betroffenen z.B. ein Plan erar-
beitet, wie sie notwendige Handlungen {iber den
Tag oder die Woche aufteilen kénnen, um Uberfor-
derung zu vermeiden. So kénnen schwere Haus-
arbeiten auf verschiedene Wochentage gelegt wer-
den: etwa montags einkaufen, dienstags fiir die
ndchsten Tage vorkochen, mittwochs Wésche wa-
schen usw. Zusdtzlich werden Kriterien entwickelt,
an denen die Betroffenen méglichst frith erkennen,
dass sie an die Grenzen ihrer Belastbarkeit kom-
men, und es wird besprochen, wie dies vermieden
werden kann.

Auf einzelne Handlungen bezogen, werden mit
dem Klienten Strategien tiberlegt, wie Umwelt und
Handlungsablauf aneinander angepasst werden
konnen, damit die Durchfithrung der Tatigkeit
moglichst sicher, effizient und ohne Anstrengung
gelingt. Beispiel: Hilfe beim Biigeln durch einen
Biigelstuhl.

Miissen alternative Strategien fiir Handlungs-
abldufe gefunden werden, die nicht vom Patienten
allein gesteuert werden kénnen - etwa fiir die be-
rufliche Tatigkeit oder Tdtigkeiten der Haushalts-
fithrung -, ist die Einbeziehung von Arbeitgeber
und Kollegen bzw. von Familienmitgliedern wich-
tig. So konnen bei vorhersagbaren Fluktuationen
z.B. Besprechungs- oder Telefonzeiten am Arbeits-
platz so gelegt werden, dass der Betroffene aller
Voraussicht nach zu diesem Zeitpunkt in einer On-
Phase ist. Zu Hause kann das Mittagessen mit Ein-
verstindnis aller Beteiligten um 1 Stunde nach
hinten oder vorne verschoben werden, wenn das

Kochen dadurch stressfreier zu gestalten ist. Darti-

ber hinaus ist der Einsatz standardisierter Energie-

und Fatigue-Management-Programme moglich

(z.B. Ghahari u. Packer, 2012).

Alternative Strategien konnen sich auch auf die
Vermeidung von Dual-Task-Aufgaben beziehen, in-
dem die Betroffenen z.B. lernen, mit dem Ein-
packen der Einkdufe zu warten, bis sie die Bezah-
lung abgeschlossen haben, oder sich im Bus zu
setzen und andere Passagiere zu bitten, ihre Fahr-
karte abzustempeln, um die Sturzgefahr zu redu-
zieren.

Zur Erarbeitung alternativer Strategien sind Ta-
gebiicher oft sehr hilfreich: Zunachst notiert der
Betroffene - ggf. auch eine Bezugsperson - fiir ei-
nige Zeit, in welchen Situationen Probleme auftra-
ten und was problematisch war. Anhand dieser
Aufzeichnungen werden in der Therapie mogliche
Gegenstrategien entwickelt und vom Klienten er-
probt. Erfahrungen und Erfolge bei der Umsetzung
werden dann wieder im Tagebuch dokumentiert.
Die Fragestellungen fiir das Tagebuch werden vom
Ergotherapeuten je nach Problemstellung ent-
wickelt.

Exemplarisch sind hier einige Fragen aus einem
Sturztagebuch aufgefiihrt, anhand dessen Strate-
gien zur Vermeidung von Stiirzen im Alltag formu-
liert werden konnen.

e Wo ist der Sturz passiert? (Wohnzimmer, Bad,
Busbahnhof usw.)

e Was habe ich gerade getan, als es passiert ist?

e Wie ist es zu einem Sturz gekommen? (z. B. Free-
zing, ich wurde geschubst, bin ausgerutscht, bin
gestolpert, woriiber usw.)

e Wie waren die Lichtverhaltnisse? (War es zu
dunkel? War ich geblendet? 0.A.)

e Wie war der Boden beschaffen? (Teppich? Flie-
sen? Frisch gewischt? Kopfsteinpflaster? Bin ich
mit dem Ful hangen geblieben?)

Kompensationsstrategien beziehen sich eher auf
Symptome als auf komplette Handlungen bzw. den
Tagesablauf:

e Tremor:

o Auflegen des Unterarms in geeigneter Position,
um Essen/Getrdnke besser zum Mund fiihren
zu kdénnen

o kérpernahes bimanuelles Hantieren fiir eine
hohere Stabilitdt

e Akinese, z.T. auch bei Freezing:

o Nutzung spezieller Hinweise (Cues) (siehe Kap.

Cueing, S.78)
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¢ Mikrografie:
o Umstellung der Schrift auf Grobuchstaben
o Nutzung von liniertem Papier (Cue)
e Schwierigkeiten, um Ecken zu gehen oder sich
zu drehen:
o zum Beispiel ,,Uhrenstrategie*
o bewusste Konzentration darauf, eine Kurve zu
gehen statt ,,um die Ecke*
e visuell-raumliche Probleme:
o Kleidung immer auf eine bestimmte Art hinle-
gen, um sie anschlieBend richtig anziehen zu
konnen

ADL-Training, berufsbezogenes
Training und Training anderer
wichtiger Tatigkeiten

Handlungen, die fiir den Einzelnen subjektiv be-
deutsam sind, stehen im Fokus der Ergotherapie -
und zwar nicht nur als Ziel, sondern auch als wich-
tige Interventionsmethode. In der Therapie wer-
den komplette Handlungen trainiert (z.B. Anklei-
den, Einkaufen, Schreiben) oder gezielt einzelne
problematische Sequenzen herausgegriffen und
repetitiv geiibt (z.B. Knopfe schlief3en, aus der Ba-
dewanne steigen, Gemiise schneiden). Besonders
hdufig kommen folgende Trainingsmethoden zum
Einsatz:

» Basis-ADL-Training. Etwa Korperpflege-, An-
zieh-, Ess- oder Orientierungstraining (ADL=ac-
tivities of daily living; Aktivitdten des tdglichen Le-
bens). Wahrend es in frithen Phasen der Erkran-
kung oft geniigt, einzelne schwierige Sequenzen
solcher Handlungen herauszugreifen und einige
Male zu iiben - z.B. eine Jacke anziehen oder
Fleisch schneiden -, wird es ab Hoehn-Yahr-Sta-
dium 3 hdufig notig, den kompletten Handlungs-
ablauf wiederholt zu trainieren, um die selbststan-
dige Anwendung des Gelernten im Alltag sicher-
zustellen. Besonders wichtig ist gerade in spateren
Phasen die Einbeziehung betreuender bzw. pfle-
gender Bezugspersonen. Sie miissen die in der
Therapie erarbeiteten Strategien kennen oder so-
gar mitentwickeln, um den Patienten bei den be-
treffenden Handlungen im Bedarfsfall anzuleiten
bzw. den Alltag so zu strukturieren, dass die eigen-
stindige Durchfiihrung von ADL erméglicht wird.

» Training instrumenteller ADL. Etwa Kiichen-,
Haushalts-, Einkaufs-, Verkehrstraining und AOT
(alltagsorientierte Therapie). Hier werden Hand-

lungen der Haushaltsfiihrung und des aufSerhdus-
lichen Alltags (z.B. zur Post oder zur Bank gehen,
Verkehrsmittel benutzen) trainiert.

» Arbeitsplatz- bzw. berufsbezogenes Training.
Welche Tatigkeiten bzw. Abldufe trainiert werden
miissen, richtet sich nach den Anforderungen des
Arbeitsplatzes und der Symptomatik des Patienten.
Aus verschiedenen Studien bei anderen Diagnosen
gibt es zunehmend Hinweise, dass ,On-the-job-
Training®, d. h. die Begleitung des Patienten am Ar-
beitsplatz, hdufig effektiver ist als arbeitstherapeu-
tische Mafnahmen innerhalb der Klinik.

» Schreibtraining. Das Schreibtraining kann auf
Verbesserung des Schreibens mit der Hand (gro-
Ber, schneller schreiben), auf die Verbesserung des
Schreibens mit einem Computer oder auch auf ein-
zelne schwierige Sequenzen - z.B. Formulare aus-
fiillen oder eine Unterschrift leisten - ausgerichtet
sein. Beim Schreibtraining gilt, dass individuell be-
notigte Tdtigkeiten besser in Einzeltherapie zu be-
iiben sind, um bei Bedarf die Umgebungsbedin-
gungen (Lichtverhaltnisse, Stress) moglichst gut si-
mulieren und verschiedene Strategien rasch nach-
einander ausprobieren zu koénnen. Auch bei
Schreibstérungen, die vorrangig tremorbedingt
sind, und bei gréfReren Problemen, neue Strategien
zu erlernen und selbststindig umzusetzen, kann
Einzeltherapie besser geeignet sein, um die idealen
Kompensationsstrategien zu erarbeiten. Die ideale
Strategie zur Verbesserung des Schreibens im Ein-
zelfall ist von der Symptomatik abhangig. So kann
bei ausgeprdgter Mikrografie die Umstellung der
Schrift auf Druckbuchstaben sehr hilfreich sein. In
verschiedenen Untersuchungen haben sich Papier
mit Linien oder Karos als visuelle Hinweise (Cue)
(Bryant et al., 2010) ebenso wie auditive Cues (Oli-
veira et al., 1997) bewdhrt. Bei Ziliotto et al. (2015)
waren auch weitere Strategien einer unbehandel-
ten Kontrollgruppe iiberlegen. Steht der Tremor im
Vordergrund, ist die Umstellung auf Druckbuchsta-
ben oft kontraindiziert: z.B. wenn die Probleme
durch das Ab- und neue Ansetzen des Stiftes eher
noch verstdrkt werden.

» Training im Bereich Freizeit und soziales Le-
ben. Auch andere individuell benétigte Handlun-
gen werden in der Ergotherapie thematisiert, um
durch Wiederherstellung der Handlungsfahigkeit
eine Verbesserung der Teilhabe und Lebensqualitit
zu erreichen. Aus der Angst heraus, durch die indi-
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viduellen Symptome (unangenehm) aufzufallen
oder im entscheidenden Moment nicht mehr
handlungsfahig zu sein, geben viele Menschen mit
Parkinson gewohnte Rollen und soziale Kontakte
auf (Benharoch, 2004). Zahlreiche Studien zeigen
jedoch, dass sowohl physisches als auch soziales
Aktivsein positive Auswirkungen auf Wohlbefin-
den und Lebensqualitdt haben (z.B. Rodriguez de
Paula et al., 2006; Heiberger et al., 2011; Cusso et
al,, 2016).

Fiir Ergotherapeuten gilt es daher, die Bereiche
Freizeit und soziales Leben in Assessment und
Therapie einzubeziehen und den Klienten zu er-
mutigen, auch limitierte Zeitressourcen fiir eine
aktive Freizeitgestaltung zu nutzen. Training und
mogliche Tadtigkeitsanpassung erlauben es, neue
Hobbys zu erlernen und alte beizubehalten oder
wieder aufzunehmen, anstatt sich aus Aktivititen
und Rollen zuriickzuziehen. Dabei kénnen sich
auch positive Auswirkungen auf weitere Lebens-
bereiche ergeben. So wirkt Tanzen positiv auf
Gleichgewicht, Ausdauer sowie motorische Scha-
digungen und Beeintrdchtigungen (Shanahan,
2015). Auch Tai Chi (S.71) oder Quigong, Nordic
Walking (S.69), Gartenarbeit und handwerkliche
bzw. kiinstlerische Aktivititen wie Malen, Fotogra-
fieren, Handarbeiten oder Chorgesang sind Optio-
nen aktiver Zeitgestaltung.

Veranderung von Korperfunktionen,
-strukturen und basalen Aktivitdten

Besteht die Aussicht, dass einzelne die Betati-
gungsperformanz beeintrichtigende Symptome
durch Ergotherapie stabilisiert oder verbessert
werden konnen, werden diese entweder durch
»gestufte Betdtigungen“ (z.B. indem repetitiv nur
die alternierende Bewegung, die zum Brotschnei-
den bendtigt wird, geiibt wird, und anschlieRend
der komplette Handlungsablauf) oder auch aufSer-
halb des Handlungskontextes separat behandelt.
Beispiele fiir ergotherapeutische Methoden auRer-
halb des Handlungskontexts sind Feinmotorik-
und Krafttraining (Mateos-Toset et al., 2016), Sen-
sibilitdtstraining, LSVT, BIG, Entspannungstech-
niken, manuelle Techniken und Ubungen zur Er-
weiterung von Bewegungsausmaf3, -fliissigkeit
und -geschwindigkeit sowie zur Schmerzredukti-
on, kognitives Training, des Weiteren spielerische
und gestalterische Techniken zur Férderung kogni-
tiver und interaktiver Fihigkeiten. Entsprechende
Grundprinzipien werden in den Kapiteln 4.1 und 5

beschrieben. Auch Ubungsprogramme der ,virtu-
ellen Realitdt“ kommen in der Ergotherapie zuneh-
mend zum Einsatz (z.B. Holmes et al., 2013; Ma et
al.,, 2011). Falls mdéglich, erhalten die Patienten zu-
sdtzlich Eigeniibungsprogramme, die dann selbst-
standig zu Hause fortgefiihrt werden. Allerdings
ist diese Art von Ergotherapie nur indiziert, wenn
zu erwarten ist bzw. nach einer gewissen Erpro-
bungsphase deutlich wird, dass der Einzelne die
dabei erzielten Verdnderungen auch tatsachlich in
seinen Alltag iibertragen kann. Ansonsten ist das
direkte Uben von Betitigungen oder von Teilen da-
raus zu bevorzugen.

4.2.6 Evaluation

Zur Verlaufs- und Ergebnisevaluation werden die
oben vorgestellten Assessment-Methoden verwen-
det. Im Vordergrund steht die Frage, ob sich die
Handlungsfdhigkeit verbessert hat.

4.2.7 Wirksamkeit und Nutzen
von Ergotherapie

Zwei Metaanalysen und ein systematischer Review
zur Ergotherapie und zu den in der Ergotherapie
verwendeten Methoden bei IPS sprechen fiir deren
Wirksamkeit (Foster et al., 2014; Dixon et al,,
2009; Murphy und Tickle-Degnen, 2001).

Da Ergotherapie meist multimodal arbeitet, d. h.
mehrere der dargestellten Gruppen von Therapie-
methoden kombiniert, wird dieser Ansatz in jiin-
gerer Zeit hdufiger untersucht. Eine solche multi-
modale, klientenzentrierte und betdtigungsorien-
tierte Ergotherapie hat sich bereits vor einiger Zeit
in einer randomisierten kontrollierten Studie
(RCT) fiir MSA-Patienten als sehr wirksam heraus-
gestellt (Jain, 2004). Sturkenboom et al. (2014) un-
tersuchten nun in einer grof3 angelegten multizen-
trischen RCT die Wirksamkeit der multimodalen
Ergotherapie bei IPS nach der niederldndischen
Leitlinie (Sturkenboom et al., 2011), vorwiegend
mit Menschen in den Hoehn- und-Yahr-Stadien 1
bis 3. Dabei erzielte die Interventionsgruppe (IG)
signifikant grofRere Verbesserungen der Ausfiih-
rung subjektiv wichtiger Alltagstdtigkeiten als die
Kontrollgruppe (KG) (Standardbehandlung). Bei
einer sekunddren Auswertung der gleichen Studie
in Bezug auf die Kosteneffektivitit ergaben sich
Hinweise auf Vorteile der Ergotherapie; allerdings
war die Studie nicht ausreichend gepowert, um
hier schon eine absolut sichere Einschdtzung abzu-
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geben (Sturkenboom et al., 2015). Auch fiir Men-
schen mit IPS in den Hoehn-Yahr-Stadien 2 bis 4
zeigten sich in einer Pilotstudie bereits nach
durchschnittlich knapp 6 Stunden ergotherapeuti-
scher Hausbesuche deutliche Vorteile der IG ge-
geniiber der KG in Bezug auf die Durchfiihrung
von Aktivititen des tdglichen Lebens und die Le-
bensqualitdt (Clarke et al., 2009). Nach durch-
schnittlich 4 Einheiten Ergo- und Physiotherapie
im Verlauf von 8 Wochen fand eine grof8 angelegte
randomisierte kontrollierte Studie des gleichen
Erstautors allerdings kaum Effekte bei Menschen
mit leicht bis mafig ausgepragtem IPS, sodass da-
von auszugehen ist, dass fiir eine effektive Ergo-
(und Physiotherapie) eine gewisse Therapiedosis
nicht unterschritten werden sollte (Clarke et al.,
2016a; 2016b).

So wurde fiir den stationdren Bereich nach-
gewiesen, dass 2 jeweils 4 Wochen dauernde The-
rapieintervalle mit 3 Stunden Ergo- und Physio-
therapie pro Tag an 5 Tagen pro Woche die Aktivi-
titen des tdaglichen Lebens und die bewegungs-
bezogenen Leistungen verbessern und {iber 12
Monate aufrechterhalten konnten, wéhrend sich
die Leistungen der nur medikamentds und mittels
Beratung behandelten Kontrollgruppe im gleichen
Zeitraum signifikant verschlechterten (Frazzitta et
al,, 2012a). Eine weitere Studie der gleichen Auto-
rengruppe zeigte, dass eine vierwochige stationdre
Rehabilitation (bestehend aus 120 Minuten Phy-
siotherapie und 60 Minuten Ergotherapie an 5 Ta-
gen/Woche) im Vergleich zu einer monodisziplindr
behandelten Kontrollgruppe (90 Minuten Physio-
therapie/Tag an 5 Tagen/Woche) zu einer Verrin-
gerung von Dyskinesien und einer Reduktion der
benétigten L-DOPA-Dosis fiihren und motorische
Leistungen sowie Selbststindigkeit verbessern
kann (Frazzitta et al., 2012b).

Zusammenfassend lasst sich sagen: Erfreulicher-
weise ist in jiingster Zeit ein deutlicher Anstieg
methodisch hochwertiger RCTs zur Wirksamkeit
von Ergotherapie bei IPS zu verzeichnen. Deren Er-
gebnisse zeigen weiteren Forschungsbedarf auf,
beispielsweise zur optimalen Dosierung der Thera-
piemafnahmen. Insgesamt sprechen die bisheri-
gen Befunde und die klinische Erfahrung nach der
aktuellen S3-Leitlinie ,Idiopathisches Parkinson-
Syndrom* aber dafiir, dass Patienten mit IPS auf je-
den Fall Zugang zu ergotherapeutischer Behand-
lung bekommen sollten (Empfehlungsgrad B, DGN,
2016; S.206).
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5 Spezielle Therapien: besondere Indikationen und

Methoden

5.1 Aktivierende Therapie bei
kognitiven Defiziten und
Demenz

G. Ebersbach

Die Parkinson-Erkrankung ist mit einem deutlich
erhohten Risiko fiir die Entwicklung einer Demenz
verbunden. Nach bevélkerungsbasierten Unter-
suchungen kann man davon ausgehen, dass die
Pravalenz der Demenz bei Parkinson ungefahr 30-
40% betrdgt und es im Langzeitverlauf bei der
Mehrzahl der Patienten zu ihr kommt (Aarsland,
2007). Auch bei Patienten ohne manifeste Demenz
sind oft kognitive Defizite feststellbar, die hdufiger
die exekutiven (z.B. Handlungsplanung) und
rdumlich konstruktiven Funktionen als das Ge-
ddchtnis betreffen. Verhaltensstérungen bei De-
menz koénnen sich sowohl als Apathie und An-
triebslosigkeit wie auch als Antriebssteigerung
und Aggressivitdit duRern (Aarsland, 2007). Die
Wahrscheinlichkeit, eine Demenz zu entwickeln,
ist bei im Vordergrund stehendem Tremor sowie
bei frithem Erkrankungsbeginn verringert (Flens-
borg Damholdt, 2012). Sollten bereits im ersten
Erkrankungsjahr ausgepragte kognitive Defizite in
Erscheinung treten, ist die Diagnose einer Demenz
mit Lewy-Kérperchen oder eine die Demenz ver-
ursachende Begleiterkrankung wahrscheinlich.

Kognitive Einbuf3en stellen nicht nur fiir die Be-
troffenen, sondern ebenso fiir pflegende Angehori-
ge eine grof3e Belastung dar (Aarsland, 2007). De-
menzen sind eine Hauptursache fiir die Einwei-
sung in ein Pflegeheim (Aarsland, 2000). Durch
professionelle Hilfe konnen die Beteiligten entlas-
tet und eine Pflegeheimunterbringung verzogert
werden (Callahan, 2009).

5.1.1 Parkinson und leichte
kognitive Beeintrachtigung

In frithen Stadien der Parkinson-Erkrankung kén-
nen Defizite in einzelnen kognitiven Domdnen
vorliegen, ohne dass die Alltagsfunktion beein-
trachtigt ist. In einer Untersuchung von Aarsland
et al. (2009) waren zum Zeitpunkt der Diagnose-
stellung 19% der Parkinson-Patienten hiervon be-

troffen, was der doppelten Haufigkeit im Vergleich
zu einem Kontrollkollektiv gleichen Alters ent-
sprach. Besonders hdufig ist eine Stérung der Fle-
xibilitdt (,bereits gefasste Pline umstellen“) eine
Storung der Daueraufmerksamkeit (,Auto fahren
auf der Autobahn, ohne abzuschweifen“) und eine
Storung der Handlungsplanung (,,die richtige Ar-
beitsfolge beim Kochen organisieren*). Weiterhin
konnen Stérungen der Aufmerksamkeit bestehen
(Ablenkbarkeit, verminderte Aufmerksamkeits-
kapazitit in Dual-Task-Paradigmen, Beeintrach-
tigungen der Umstellfdhigkeit). Beziiglich des
Geddchtnisses kdnnen sich Kurzzeit- und Arbeits-
gedachtnisdefizite sowie Stérungen des prozedu-
ralen Geddchtnisses zeigen (Fimm, 2000). Beein-
trachtigungen der rdumlich-visuellen Funktionen
(»sich in fremder Umgebung zurechtfinden) kén-
nen hinzutreten. Eine Demenz liegt definitions-
gemadlfS vor, wenn in mindestens 2 von 4 Doménen
(Aufmerksamkeit, exekutive Funktionen, Geddcht-
nis, visuell-raiumliche Funktionen) Stérungen be-
stehen, durch die die grundlegende Bewidltigung
des Alltags wesentlich beeintrachtigt wird.

5.1.2 Demenz bei Morbus
Parkinson

Durch die Fortschritte bei der Kontrolle der Bewe-
gungsstorungen durch effektive Pharmakotherapie
hat die Lebenserwartung von Parkinson-Patienten
zugenommen. Mit der lingeren Krankheitsdauer
steigt allerdings auch die Wahrscheinlichkeit, im
Verlauf der Parkinson-Erkrankung eine Demenz zu
entwickeln. Nach einer Krankheitsdauer von 15—
20 Jahren ist bei der Mehrzahl der Betroffenen
mit einer Demenz zu rechnen (Hely et al., 2008).
Zu den Faktoren, die mit hherem Demenzrisiko
verbunden sind, zdhlen Krankheitsbeginn in hohe-
rem Lebensalter, Depressionen, Halluzinationen
und das Uberwiegen einer akinetisch-rigiden
Symptomatik. Die Parkinson-Demenz ist vorrangig
durch ein progredientes dysexekutives Syndrom
gekennzeichnet: Die Patienten zeigen Defizite,
Handlungen zu planen und Ideen zu generieren.
Defizite der Abstraktions- oder Kritikfahigkeit
kénnen hinzukommen. Zudem kénnen ausgeprdg-
te Antriebsstérungen bestehen. Dariiber hinaus
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entwickeln sich Gedachtnisdefizite, die jedoch
meist weniger ausgepragt sind als bei anderen De-
menzen (z.B. bei der Alzheimer-Demenz). Zudem
profitieren die Parkinson-Patienten deutlicher von
Hinweisreizen. Gelernte Informationen koénnen
besser wiedererkannt als frei abgerufen werden.
Bei fortgeschrittener Demenz kommt es zu Defizi-
ten in allen Domdnen, sodass die klinische Abgren-
zung zu anderen Demenzformen unscharfer wird.

» Algorithmus der Movement Disorder Society
zur Demenzdiagnostik bei Parkinson-Erkran-
kung. Fiir eine wahrscheinliche Demenz bei Par-
kinson-Erkrankung miissen alle 8 Fragen mit ,ja“
beantwortet sein (nach (Dubois et al., 2007).
1. Liegt eine Parkinson-Erkrankung vor?
2. Entwickelte sich die Parkinson-Erkrankung vor
der Demenz?
3. MMST < 26 Punkte?
4, Haben die kognitiven Defizite Auswirkungen
auf das Alltagsleben?
5. Liegen in mindestens 2 der 4 unten stehenden
Tests Einschrankungen vor?
e Monate riickwdrts benennen oder serielle
Subtraktion von 7 von 100
e Worter mit S in 1 Minute oder Uhrentest
o MMST Fiinfecke zeichnen

5.1.3 Neuropsychologische
Diagnostik zur Erfassung
kognitiver Leistungen

Zur Abschdtzung der kognitiven Leistungsfahigkeit
stehen mehrere Kurztests sowie eine Reihe von
ausfiihrlichen neuropsychologischen Testverfah-
ren zur Verfiigung.

Aus zeit6konomischen Griinden sowie um die
Verfiigbarkeit der Tests auch in der Praxis zu ge-
wadbhrleisten, wurde von der Movement Disorders
Society ein Algorithmus zur Diagnostik einer De-
menz bei Parkinson erarbeitet (Dubois et al.,
2007). Wird der Kurztest zur Diagnostik verwen-
det, kann die Diagnose einer Demenz bei affirmati-
ver Antwort aller 8 Fragen gestellt werden, an-
dernfalls ist eine ausfiihrliche neuropsychologi-
sche Testung erforderlich.

In dem 8-Punkte-Katalog muss zundchst die Di-
agnose einer Parkinson-Erkrankung bestatigt wer-
den und ausgeschlossen sein, dass demenzielle
Symptome schon im 1. Erkrankungsjahr auftraten.
Durch den Mini-Mental-Status-Test (MMST, Cu-
toff <26/Punkte) werden allgemeine kognitive Ein-
schrankungen gemessen. Durch Bezugspersonen
soll erfragt werden, ob das Alltagsleben durch die
kognitiven Defizite beeintrdchtigt ist. Dann wer-

Tab. 5.1 Orientierende Tests kognitiver Leistungen bei der Parkinson-Erkrankung

Screening-Test

MoCA

Dem-Tect

Zielsetzung Screening fir Auf- Erfassung von exe-
merksamkeit, Kon- kutiven Funktionen
zentration, Exekutiv-  und Gedachtnisleis-
funktionen, Ge- tungen
déchtnis, Kon-
zeptbildung, Orien-
tierung visuokon-
struktive Fahigkeiten

Normierung normiert fiir Schul-  normiert fir 2 Alters-
bildung>12 gruppen (<60
und<12 Jahre und>60)

Durchfiihrungsdauer  ca. 15 Min. ca. 10 Min.

Bewertung Sehr sensitiver Niitzliches Screening

Screening-Test auch
fur leichte kognitive
Beeintrachtigungen,
prift auch Exekutiv-
funktionen und
Konzentration.
MaRige Spezifitat.

zur Erfassung grund-
legender kognitiver
Fertigkeiten. Bei
grenzwertigem oder
demenzpositivem
Ergebnis weitere
Testung empfohlen.

Mini-Mental-Status-Test
(MMST)

Einschatzung in den Be-
reichen Orientierung,
Sprache, Geddchtnis,
raumlich-konstruktive
Leistungen

Altersnormen fiir Per-
sonen bis>85 Jahren
(Crum et al. 1993)

ca. 10 Min.

Wenig sensitiv fir die
Erfassung der Parkinson-
Demenz. Gut geeignet
zur Verlaufsdokumenta-
tion von diagnostizier-
ten Demenzen.

PANDA

Priifung exekutiver,
mnestischer und
visuell-rdumlicher
Leistungen! Scree-
ning depressiver
Symptome bei Par-
kinson-Patienten

normiert fir 2 Al-
tersgruppen (<60
und>60)

ca. 15 Min.

Test ist sensitiv fiir
die Erfassung der
Parkinson-Demenz.
Bei grenzwertigem
oder demenzpositi-
vem Ergebnis wei-
tere Testung
empfohlen.
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Tab. 5.2 Neuropsychologische Tests zur Erfassung kognitiver Leistungen bei der Parkinson-Erkrankung

Gedachtnis Exekutive Funktionen

Turm-von-London-
Problemléseaufgabe

Wechsler Memory-Scale IV
(WMS-IV)

Verbaler Lern- und Merk-
fahigkeitstest (VLMT)

Rey-Complex-Figure-Test
(verzogerte Reproduktion)

Regensburger Wortfliissig-
keitstest (RWT)

Test zum kognitiven
Schatzen (TKS)

Farbe-Wort-Interferenz-
Test

Nirnberger-Altersinventar
(NAI)

den die verschiedenen kognitiven Bereiche getes-
tet: Aufmerksamkeit (Monate riickwdrts aufsagen
oder serielle Subtraktion von 7 von 100), exe-
kutiver Bereich (Zahl der Wérter mit S innerhalb
von 1 Minute oder Uhrentest), visuokonstruktiver
Bereich (Bewertung der Zeichnung der beiden
Fiinfecke aus dem MMST) sowie Gedachtnistest (3
Worter erinnern aus dem MMST).

Die geringe Sensitivitit des Tests erkldrt sich
zum Teil durch den wenig empfindlichen MMST
zur Erfassung einer allgemeinen Demenz. Das
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) scheint
ein sensitiveres Screening-Instrument zu sein, das
zur Testung bei Parkinson-Erkrankung immer
haufiger verwendet wird (Gill et al., 2008). Wei-
tere Screening-Tests sind in » Tab. 5.1 dargestellt.

Fiir eine differenzierte Bewertung der Teilleis-
tungen, zur Diagnostik von leichten kognitiven Be-
eintrachtigungen sowie zur Verlaufsbeurteilung
haben sich verschiedene neuropsychologische
Testverfahren bewdhrt. » Tab. 5.2 nennt Beispiele,
die unterschiedliche kognitive Bereiche beleuch-
ten. Bei der Testung sollte beachtet werden, dass
eine anticholinerge Medikation die kognitive Leis-
tungsfahigkeit beeintrachtigt. L-Dopa kann auf un-
terschiedliche Domdnen und in verschiedenen
Subgruppen der Erkrankten gegensitzliche Wir-
kungen entfalten (Mattis et al., 2011).

5.1.4 Aktivierende Therapie bei
Parkinson-Demenz

Korperliche Aktivitdt hat eine erhdhte Ausschiit-
tung von Nervenwachstumsfaktoren zur Folge
(Steiner et al., 2011). Auch im fortgeschrittenen Al-
ter werden Gehirnzellen in den Bereichen, die
stark beansprucht werden, neu gebildet (aktivi-
tatsabhdngige neuroplastische Prozesse). Das Ge-

Raumlich-konstruktive Aufmerksamkeit

Leistungen
Rey-Complex-Figure-Test
(Kopie)

Trail-Making-Test AB
(TMT-A/B)

Testbatterie zur Aufmerk-
samkeitspriifung (TAP)

Mosaik-Test aus dem
HAWIE-R

Wiener Testsystem

Nirnberger-Altersinventar
(NAI)

hirnvolumen von Menschen, die beginnen, Sport
zu treiben, oder sich geistig fordern, nimmt mess-
bar zu (Erickson et al., 2011).

Zahlreiche Studien, die auf der Befragung und
Untersuchung von zundchst Gesunden beruhen,
belegen, dass das Auftreten einer Demenz durch
einen aktiven Lebensstil hinausgezogert werden
kann (Buchmann et al., 2012) und bei bereits be-
stehender Demenz deren Voranschreiten vermin-
dert (Heyn et al., 2004). Fiir Parkinson-Patienten
trifft dies vermutlich in gleichem MaRe zu (Paris et
al., 2011; Sammer et al., 2006; Sinforiani et al.,
2004). Als besonders relevant haben sich kérper-
liche Aktivitdt, soziale Kontakte und geistige Be-
schaftigung erwiesen.

» Korperliche Aktivitat. Es wurden keine Unter-
schiede zwischen verschiedenen Sportarten fest-
gestellt, wichtig ist lediglich, dass es sich um
aerobe Betdtigungen (Puls- oder Atemfrequenz
steigen an) handelt. Kann sich eine Person nicht
fiir eine Sportart entscheiden, ist Spazierengehen
sicher die unkomplizierteste und am leichtesten
verfiigbare Tatigkeit. Ob der Erhalt kognitiver Fa-
higkeiten ,dosisabhdngig”“ mit dem Ausmafd der
korperlichen Aktivitdt korreliert, ist umstritten,
vermutlich ist bereits eine sportliche Aktivitdt im
Umfang von 3-mal 30 Minuten pro Woche wirk-
sam. Auch geringere sportliche Betdtigung bei in-
aktiven Menschen bessert lang- und kurzfristig die
kognitive Leistungsfdhigkeit. Da Parkinson-Patien-
ten krankheitsbedingt hdufig an einer Antriebs-
schwdche leiden und es ihnen schwer fillt, eine
neue Tdtigkeit zu beginnen, sollte Bewegung in die
tdgliche Routine eingebaut werden. Sind durch die
Bewegungseinschrankung oder rdumliche Des-
orientierung Spaziergdnge nicht mehr moglich,
kann evtl. ein Hometrainer fiir ausreichende Be-
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wegung sorgen. Durch Physiotherapie kdnnen Be-
wegungsabldufe optimiert und eingeiibt werden.

» Soziale Kontakte. Eine stimulierende Umge-
bung und menschliche Kontakte helfen, kogniti-
vem Abbau entgegenzuwirken (James et al., 2011).
Dabei sollten in jeder Phase der Erkrankung an die
Fihigkeiten angepasste Anforderungen gestellt
werden. Bedingt durch eine allgemeine Verlang-
samung kann es den Erkrankten schwer fallen, Ge-
sprachen zu folgen und sich aktiv zu beteiligen.
Riickzugstendenzen und Verstummen sind
manchmal die Folge. Hier hilft es, die Betroffenen
direkt anzusprechen und ihnen bewusst Zeit fiir
die Antwort zu geben (zu Kommunikationsverhal-
ten s. Kasten ,Empfehlungen fiir die Kommunika-
tion (S.110)“).

» Geistige Beschaftigung. Durch Training kénnen
auch geistige Fdhigkeiten ldnger erhalten bleiben.
Dabei wirken die Ubungen immer nur auf den Be-
reich, der trainiert wird, dies jedoch auch ldanger-
fristig (Ball, 2002). Aufgaben zur Merkfdhigkeit
verbessern also nicht automatisch die Geschwin-
digkeit der Informationsverarbeitung oder logi-
sches Denken, sondern jeder Teilbereich muss ge-
ibt werden. Sinnvoll sind spielerische abwechs-
lungsreiche Ubungssituationen wie Kartenspiele,
Kreuzwortrdtsel oder Biicher lesen.

Aktivierende Therapien bediirfen bei dementen
Patienten eines besonderen Einfithlungsver-
mogens. Um Freude an der Therapie zu wecken, ist
es wichtig, eine fiir den Patienten {iberschaubare
Situation zu schaffen. Therapieziele miissen ver-
standlich vermittelt werden, die Aufgabenstellung
sollte an die Fahigkeiten des Patienten angepasst
sein, damit Erfolgserlebnisse eintreten. Besondere
Anforderungen werden zuweilen an die Kom-
munikationsfahigkeit und Geduld des Therapeuten
gestellt, da Anweisungen gut verstdndlich und
wiederholt gegeben werden miissen.

Parkinson-Patienten fdllt es manchmal schwer,
eine bestimmte Bewegungsfolge zu erlernen. Da
die selbst initiierten Bewegungen stiarker beein-
trachtigt sind als die durch externe Stimuli getrig-
gerten (Rodriguez-Oroz, 2009), kann durch verbale
Anweisungen die Umsetzung erleichtert werden.
Waihrend der Therapie ist es hilfreich, zundchst
kleinere Teilschritte einzuiiben, die dann zu einer
Bewegungsfolge zusammengefiigt werden. Das
Zerlegen von Handlungen in Untereinheiten wird
in der Verhaltenstherapie ,Chaining“ genannt

(Fliegel et al., 1998). Dem Patienten sollten die
LUntereinheiten“ der einzelnen Handlungen trans-
parent gemacht werden.

Ausreichend hdufige Wiederholungen sollten
eingeplant und Hilfen zum Erinnern angeboten
werden. Durch zu viele Aspekte, die wdhrend eines
Lernschritts beachtet werden sollen, werden die
Erkrankten leicht tiberfordert. Besser ist es, Thera-
pieziele zu begrenzen (z.B. auf sicheren Stand zu
achten) und andere Teilaspekte in den Hinter-
grund treten zu lassen. Dual Tasking (2 Dinge
gleichzeitig tun) gehort zwar zum Alltagsleben,
fallt Parkinson-Patienten jedoch zunehmend
schwerer, sodass dies nur in kontrollierten Thera-
piesituationen eingesetzt werden sollte.

Zerlegung einer Handlung in Untereinhei-

ten

Beispiel: Transfer vom Stand zum Sitzen

e Rollator neben den Tisch stellen

e Bremsen anziehen

e am Tisch festhalten

e seitlich in die Hohe des Stuhls gelangen

¢ hinsetzen, wenn beide Beine die Sitzfldche des
Stuhls spiiren, dabei abstiitzen

Weitere professionelle Therapieangebote, die die
Kompetenz zur selbststandigen Lebensfiihrung
starken und Freude an Bewegung und Kommuni-
kation vermitteln, umfassen Ergotherapie, Logo-
pddie, Musiktherapie und kognitive Verfahren.

Uberforderungen der Erkrankten werden vermie-
den, wenn die Alltagsstruktur klar gegliedert ist
und Wechsel des gewohnten Ablaufs (Arztbesuche
etc.) rechtzeitig und wiederholt vorher angekiin-
digt werden. Termine sollten gut sichtbar in einem
Wochenplan vermerkt werden. Eine an einem
markanten Ort aufgestellte Uhr hilft, die Orientie-
rung zu erleichtern, und ein Tageskalender, an das
aktuelle Datum zu erinnern. Auf die Medikamen-
teneinnahmezeiten kann ein Medikamenten-
wecker oder ein Handysignal aufmerksam machen.
Die rdumliche Orientierung kann erleichtert wer-
den, indem Tiiren beschriftet oder mit Fotos mit
Bezug zum Ort versehen werden. Derartige Hilfe-
stellungen sind besonders wichtig, wenn ein Um-
gebungswechsel (z.B. Krankenhausaufenthalt) zu
bewdltigen ist.
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Die Erkrankten sollten im therapeutischen und
hduslichen Setting die Moglichkeit haben, Dinge in
einem selbst gewdhlten Tempo zu erledigen. Zeit-
druck 16st Stress aus, der die Leistungsfahigkeit
weiter vermindern kann. Da ,Multitasking* im
Krankheitsverlauf schwerer fdllt, sollte darauf ge-
achtet werden, dass Aufgaben nacheinander und
nicht gleichzeitig erledigt werden. Stérende Ne-
bengerdusche von Fernseher oder Radio, die die
Konzentration beeintrachtigen koénnen, sollten
moglichst vermieden werden.

Um exzessive Tagesmiidigkeit und die daraus re-
sultierende Minderung der kognitiven Leistungs-
fahigkeit zu vermeiden, sollte versucht werden,
den bei IPS hdufig gestorten Nachtschlaf so weit
wie moglich zu verbessern. Hierzu dienen eine
ausreichende korperliche Aktivitit am Tag, feste
Schlafenszeiten und Zubettgeh-Rituale sowie eine
Behandlung von Schmerzen, Restless Legs, haufi-
gem Wasserlassen und anderen Beschwerden, die
den Schlaf behindern. Zur ,Schlathygiene“ gehéren
auch das Vermeiden von Fernsehen vor dem Ein-
schlafen, gut beliiftete Schlafriume und warme Fii-
Be. Zur ,Synchronisierung der inneren Uhr* sollte
der Schlafraum nachts dunkel und ruhig sein, wdh-
rend morgens und vor der ndchtlichen Schlafens-
zeit helle Beleuchtung besser ist als ,Dammer-
licht*.

Aufgrund von Stérungen des prozeduralen Ge-
ddchtnisses, Depressivitdt, Motivationsmangel und
Apathie ist der Transfer erlernter Techniken in den
Alltag bei dementen Patienten oft massiv er-
schwert. Diese Situation beansprucht die Geduld
und Frustrationstoleranz des Behandlers und setzt
entsprechende Schulung und Erfahrung voraus.
Angehorige spielen eine zentrale Rolle bei der
Einhaltung der Ubungspline und sollten in das
therapeutische Setting einbezogen werden. Ein-
fiihlsames und respektvolles Feedback durch den
Partner (z.B. zu Sprachverstandlichkeit, Kérperhal-
tung, Sturzprophylaxe) konnen einen Teil der ge-
storten Aufmerksamkeit und Eigenwahrnehmung
des Betroffenen kompensieren.

» Vorsicht, Delir! Milieutherapie und Orientie-
rungstraining bei Hospitalisierung. Umgebungs-
wechsel stellen einen drastischen Einschnitt in
den Alltag von Parkinson-Patienten mit Demenz
oder kognitiven Defiziten dar. Besonders die Hos-
pitalisierung in einem Krankenhaus, einer Reha-
Klinik oder einer Pflegeeinrichtung kann zu einer
Uberforderung des Betroffenen fithren. Gestorte

rdumliche Orientierung, verminderte kognitive
Flexibilitdt und verminderte Stresstoleranz fiihren
dazu, dass es in dieser Situation nicht selten zu
einer Dekompensation bis hin zu einem Delir mit
Halluzinationen, Agitation wund Verwirrtheit
kommt.

Empfehlungen fiir die Kommunikation mit

demenzkranken Patienten

e verstehender zwischenmenschlicher Umgang

e freundliches Verhalten (gilt bei Dementen be-
sonders: ,,Der Ton macht die Musik!*)

¢ Vermeidung von Konfrontationen

e keine verbale Ablenkung bei anderen Tatigkei-
ten (Essen, Gehen etc.)

¢ anstehende Veranderungen wiederholt ankiin-
digen

e gut strukturierte, klare Sprache in kurzen Sat-
zen (keine komplizierten Redewendungen)

¢ Hintergrundgerdusche (Radio, Fernsehen) ver-
meiden

e Geduld! Warten, bis der Patient den Satz zu
Ende formuliert hat

o Gesprach liber Themen anregen, (ber die der
Patient gern spricht (auch wenn er das schon
sehr oft in der gleichen Weise getan hat)

e Fragen vermeiden, die der Patient wahrschein-
lich nicht beantworten kann

o nur selten und behutsam auf Fehlleistungen
hinweisen

e bei Halluzinationen und Wahn: nicht auf ,richti-
ger® Wahrnehmung bestehen

e keine Priifungs- oder Trainingsatmosphdre

5.1.5 Milieutherapie

Die Milieutherapie (Hager et al., 1999) beinhaltet
die Anpassung des therapeutischen Settings an die
spezifischen Bediirfnisse von Patienten mit kogni-
tiven Defiziten oder Demenz. Neben der Beach-
tung der in 5.4 genannten Richtlinien zur Kommu-
nikation (S.110) sollte vor allem die Vertrautheit
des Betroffenen mit der fiir ihn fremden Umge-
bung geférdert werden. Hilfreich sind fiir den Pa-
tienten hierbei Reize, die ein Wiedererkennen er-
moglichen. Neben der Anwesenheit von Partnern
oder anderen bekannten Bezugspersonen gehort
hierzu zum Beispiel das Aufstellen von Bildern und
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personlichen Gegenstinden auf dem Nachttisch.
Widhrend sich eine nach den Vorlieben des Patien-
ten ausgesuchte Musik sehr beruhigend auswirken
kann, hat die leider in vielen Einrichtungen gangi-
ge wahllose und unreflektierte Reiziiberflutung
durch Fernseher oder Radios bei dementen Patien-
ten meist den gegenteiligen Effekt. Der Stationsall-
tag sollte einfach und fiir den Betroffenen erkenn-
bar strukturiert sein. Unerwartete Anderungen
von Terminen (Therapiezeiten, Untersuchungen,
Verlegung, Entlassung) sollten moglichst vermie-
den werden. Ebenso sollten Wechsel der Bezugs-
personen, Unterbringungsriume und Zimmer-
nachbarn auf das unvermeidliche Minimum be-
grenzt werden.

5.1.6 Orientierungstraining

Ein strukturiertes Konzept zur Integration demen-
ter Patienten in die neue Umgebung fordert den
Behandlungsprozess und senkt das Risiko von De-
kompensation und Delir. Die Beaufsichtigung des
Orientierungstrainings kann durch geschulte Pfle-
gekrdfte oder Therapeuten (z.B. Ergotherapeuten)
erfolgen.

Bei Rundgdngen iiber die Station sollten Wege
erkldrt und das Wiedererkennen markanter Merk-
male (,,An diesem Feuerldscher miissen wir links*)
erlernt werden. Bei der Wiederholung der Rund-
gange sollte der Patient den Weg so selbststandig
wie moglich finden. Hilfreich ist auch die Arbeit
mit Fotos (therapeutisch begleitetes Wiederfinden
von markanten Punkten, die vorher auf Fotos ge-
zeigt wurden) und die Kennzeichnung der Zimmer
(zum Beispiel Fotos mit personlicher Relevanz).
Tiren oder Schranke sollten beschriftet werden.
Die zeitliche Orientierung wird durch gut sicht-
bare Uhren und Tageskalender geférdert. Morgens
sollte mindestens einmal kurz {iber Wochentag,
Monat, Befinden und den geplanten Tagesablauf
gesprochen werden. Einfache, gut sichtbare Pldne
zur Tagesplanung (Therapien, Visiten, Mahlzeiten,
Besuche, Medikamenteneinnahme) erleichtern die

Integration in den Stationsalltag. Nach Méglichkeit
sollte der Patient die Namen der wichtigsten The-
rapeuten und Bezugspersonen lernen. Hierzu ist
hdufig wiederholtes Vorstellen und Erinnern erfor-
derlich.

5.1.7 Kognitives Training

Laut einer 2015 publizierten Meta-Analyse von
sieben randomisierten kontrollierten Studien mit
insgesamt 272 Parkinson-Patienten ist kognitives
Training wirksam, um Kognition mit kleineren
Effekten und das Arbeitsgeddchtnis und weitere
Exekutivfunktionen sowie die Verarbeitungs-
geschwindigkeit sogar mit moderaten Effekten zu
verbessern (Leung et al.,, 2015). In der aktuellen
S 3-Leitlinie Parkinson der Deutschen Gesellschaft
fiir Neurologie wird kognitives Training, insbeson-
dere zur Therapie exekutiver Stérungen, mit dem
Empfehlungsgrad B empfohlen. Erste Studien mit
bildgebenden Verfahren demonstrieren aufSerdem,
dass bei IPS-Patienten durch kognitives Training
funktionelle  Aktivitdtssteigerungen relevanter
neuronaler Netzwerke induziert (Cerasa et al.,
2014) und auch die Interkonnektivitit relevanter
Hirnareale erhoéht werden (Diez-Cirarda et al,
2016). Dennoch besteht erheblicher Forschungs-
bedarf, und die Studienlage ist hinsichtlich der
verwendeten Trainings (Art und Intensitdt des
Trainings), der Outcomes (verwendete Kognitions-
tests) noch zu heterogen, um konkrete Therapie-
empfehlungen aussprechen zu koénnen (Kalbe,
2016). AuRBerdem fehlen Studien, die die Wirk-
samkeit kognitiver Therapien bei bei manifester
Parkinson-Demenz  untersuchen. Geddchtnis-
schwierigkeiten konnen teilweise iiber Hilfsmittel
(Merkzettel, Tagebuch, Mobiltelefon, Uhren mit
Signalfunktion) oder {iber Gedachtnisstrategien
(Visualisierung etc.) kompensiert werden. Da diese
MaBnahmen mitunter hohe Anforderungen an
exekutive Leistungen stellen, profitieren hiervon
eher Patienten mit leichten oder moderaten kogni-
tiven Defiziten.
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Aufgaben zum kogpnitiven Training zu Hause

Tdgliches strukturiertes Erinnern an den vergan-
genen Tag
¢ ,Was habe ich gemacht?“
o Friihstlick = danach am Vormittag — am Nach-
mittag — am Abend
o Hat jemand angerufen?
o Besuch?

Ein Erinnern am Sonntag an die gesamte vergange-
ne Woche (schwieriger).

Moglichst jeden Tag fiir diese ,Erinnerungsauf-
gaben® eine Uhrzeit festlegen. In Ergdnzung schrift-
liche Aufzeichnungen (,Geddchtniskalender®) fiih-
ren.

Im Fernsehen Gesehenes wiederholen

e z.B. den Inhalt einer Sendung (am besten Nach-
richten) bei ausgeschaltetem Fernseher wieder-
holen:

Bei der Arbeit mit Parkinson-Patienten, die unter
kognitiven Defiziten leiden, kénnen auch Anregun-
gen fiir ein Eigentraining vermittelt werden. Dies
sollte sich an deren Ressourcen orientieren. Bei-
spielsweise kann ein Patient ermutigt werden, auf
Aufgaben oder Spiele zuriickzugreifen, die er be-
reits kennt. Grundsatzlich sollten die Mdéglichkei-
ten und Grenzen dieses Trainings thematisiert
werden. Leistungsdruck und unrealistische Ziel-
vorstellungen sind zu vermeiden. Eine zeitliche
Begrenzung der Ubungen (z.B. nicht mehr als 30
Minuten am Tag, nicht ofter als 5-mal pro Woche
iiben/Ausnahmen sind Gesellschaftsspiele) ist in
der Regel sinnvoll. Ebenfalls verniinftig ist es, An-
gehorige in die Ubungen sinnvoll einzubeziehen,
die in der hduslichen Umgebung durchgefiihrt
werden kdnnen.

5.2 Aktivierende Therapie bei
psychischen Storungen

G. Ebersbach

Parkinson-Syndrome sind oft mit Depressionen
und Angststorungen assoziiert. Diese nicht motori-

schen Aspekte haben oft entscheidende Bedeutung
fiir die Lebensqualitdt und soziale Integration der

o Was wurde gesehen?
o Worum ging es?
o Struktur (z. B. bei Nachrichten)?

Spiele spielen
e Memory, Scrabble, Schach, Kartenspiele etc.

Wortfindungsiibungen
e Wenn ein Wort ,auf der Zunge liegt*, aber im

Moment nicht einfallt:

o Nach Umschreibungen und Kategorien suchen
(Was kann man mit dem Gegenstand tun?
Wofiir ist das gut?)

o den Anfangslaut ermitteln, danach das Wort
aufschreiben (Es sind haufig immer die gleichen
Worter, die ,verschwinden®)

o eventuell Karteikarten mit einer Wortliste anle-
gen, die in Abstdnden durchgelesen werden
sollten

Betroffenen. Sowohl bei der psychologischen Be-
treuung als auch bei der Durchfiihrung von
Sprach- und Bewegungstherapien sollte das Be-
handlungsteam iiber Kompetenzen im Umgang
mit diesen Stoérungen verfiigen.

5.2.1 Entspannungstechniken

Zur Erleichterung des Umgangs mit krankheits-
bedingtem Stress, zur Bewdltigung von Schmerzen
und insbesondere bei Angsten kénnen Entspan-
nungstechniken eine emotionale Stabilisierung be-
wirken. Wdhrend autogenes Training von einigen
Patienten mit Parkinson nicht gut toleriert wird,
ist der Einsatz von progressiver Muskelentspan-
nung nach Jacobson meist unproblematisch
(Strehl, 1991). Bei diesem Verfahren wird die ge-
zielte An- und Entspannung verschiedener Mus-
kelpartien geiibt. Der Patient soll letztendlich ler-
nen, einzelne Muskelpartien auch in alltdglichen
Situationen entspannen zu kénnen. Ein Vorteil die-
ses Verfahrens liegt im direkten Ansatz an der
Motorik. Fiir Patienten ohne kognitive Beeintrach-
tigungen ist es relativ leicht zu erlernen. Ein-
schrankungen fiir die Anwendung von Entspan-
nungstechniken ergeben sich, wenn es bei Muskel-
entspannung zu stérender Zunahme eines Ruhe-
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tremors kommt. Auch Korperpartien mit aus-
geprdgtem Rigor sollten zur Vermeidung verstark-
ter Muskelanspannung nicht in die Ubungen ein-
bezogen werden.

Je nach Zielsetzung der Entspannungstherapie
sind auch andere Verfahren anwendbar. Insbeson-
dere im Klinikalltag, in dem die Patienten in der
Ergo-, Physio- oder Sporttherapie bereits an zahl-
reichen aktivierenden, kérperbezogenen Ubungen
teilnehmen, kénnen in der Entspannungstherapie
auch ,,passivere* Behandlungselemente (imaginati-
ve oder autosuggestive Verfahren) umgesetzt wer-
den.

Kontraindikationen fiir Entspannungsverfahren
bestehen bei Patienten mit akuter psychotischer
Symptomatik oder mit schweren Depressionen.
Auch bei ausgepragten Angststérungen muss die
Indikation von Entspannungsverfahren im Einzel-
fall gepriift werden (Leplow, 2007). Dies trifft auch
fiir psychisch traumatisierte Patienten zu.

5.2.2 Krankheitsbewaltigung,
Angst und Depression

Zur Unterstiitzung der Krankheitsbewdltigung bei
Patienten mit IPS wurden verschiedene verhal-
tenstherapeutisch orientierte Therapieprogramme
vorgestellt (Macht, 2003; Leplow, 2007). Die wich-
tigsten Bestandteile dieser Programme sind psy-
choedukative Magnahmen und Interventionen zur
Stressbewdltigung, krankheitsbezogene Kommu-
nikation (Wie sollte ein Patient seinem Umfeld die
Erkrankung vermitteln?) sowie zum Management
spezifischer Symptome (z.B. Training zur Verbali-
sierung emotionaler Erlebnisinhalte zur Kompen-
sation eines hypomimischen Gesichtsausdrucks).
Weiterhin enthalten diese Programme auch Anre-
gungen fiir die Arbeit mit Angehorigen. Bei aus-
geprigten depressiven Stérungen und Angsten
konnen zudem weitere verhaltenstherapeutische
Interventionen zur Behandlung dieser Erkrankun-
gen fiir die Parkinson-Patienten adaptiert werden
(Hoffmann, 2001; Margraf, 2002; Margraf, 1994).
In einer offenen Studie mit 15 Patienten mit IPS
fanden (Dobkin et al., 2007) Verbesserungen de-
pressiver Symptome und negativer Kognitions-
muster nach 10 bis 14 Sitzungen mit kognitiver
Verhaltenstherapie und begleitender psychoedu-
kativer Schulung der Angehorigen.

Besonders bei Parkinson-Patienten mit Depres-
sion ist hdufig ein passiver und resignierter Um-
gang mit der fortschreitenden motorischen Behin-

derung festzustellen. Neben den direkt psychothe-
rapeutisch oder -edukativ orientierten Ansdtzen
sollten Parkinson-Patienten mit Depression daher
unbedingt auch zu regelmdRiger Bewegungsthera-
pie motiviert werden. Die durch einen entspre-
chend geschulten und einfithlsamen Therapeuten
vermittelte Erfahrung eigener Bewegungsméglich-
keiten und Ubungsfortschritte kann das Coping
verbessern und der Angst entgegenwirken, der
Krankheit wehrlos ausgeliefert zu sein. Je nach
Schwere der depressiven Storung muss individuell
zwischen der Indikation zu Einzel- oder Gruppen-
behandlung abgewogen werden.

Viele Betroffene mit und ohne depressive Sto-
rung leiden unter dem Gefiihl, mit ihrer oft durch
ungewoOhnliche  Symptome  charakterisierten
Krankheit im sozialen Umfeld missverstanden und
stigmatisiert zu sein. Der gegenseitige Austausch
von Erfahrungen im Rahmen von Gruppentreffen
der Deutschen Parkinson Vereinigung (DPV) bietet
die Moglichkeit, sich gemeinsam mit den psycho-
sozialen Konsequenzen der Erkrankung auseinan-
derzusetzen.

5.3 Aktivierende Therapie nach
tiefer Hirnstimulation (THS)

G. Ebersbach

Die tiefe Hirnstimulation bei IPS ist eine hoch ef-
fektive Therapie, deren Anwendung hdufig mit
tiefgreifenden Verbesserungen der Behinderung
und der Lebensqualitdt des Betroffenen verbunden
ist. Aber auch bei effizienter tiefer Hirnstimulation
konnen in der postoperativen Phase interventions-
bediirftige motorische, psychiatrische und psycho-
soziale Probleme bestehen. Aufgabe der Nachsorge
ist es, verbliebene motorische Stérungen zu ver-
bessern, mogliche psychiatrische Komplikationen
der postoperativen Phase zu behandeln und die
Wiedereingliederung des Patienten in sein soziales
Umfeld zu unterstiitzen. Da in den ersten postope-
rativen Monaten dynamische Verdnderungen der
klinischen Probleme moglich sind, miissen oft pa-
rallel zur rehabilitativen Behandlung die medika-
mentdse Therapie und der Stimulationsparameter
adjustiert werden.
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5.3.1 Problemstellungen

Die Problemstellungen in der postoperativen Pha-
se werden wesentlich durch die Qualitdt der pra-
operativen Patientenauswahl mitbestimmt. Beste-
hen prdoperativ pharmakorefraktire motorische
Stérungen, z.B. des Gleichgewichts oder des Spre-
chens, ist davon auszugehen, dass auch postopera-
tiv Probleme in diesen Bereichen bestehen bleiben
(Volkmann et al., 2000) oder sogar zunehmen. Prd-
operativ bestehende kognitive Defizite kdnnen
nach tiefer Hirnstimulation verstdrkt manifest
werden (Limousin et al., 1998) und affektive bzw.
Verhaltensstérungen gehen mit einem erhéhten
Risiko fiir peri- und postoperative psychiatrische
Komplikationen und erschwerte psychosoziale
Wiedereingliederung einher (Houeto et al., 2002).

Wihrend die Behandlung von Wirkungsfluktua-
tionen und Hyperkinesen im Wesentlichen durch
Adjustierung von Medikation und Stimulations-
parametern erfolgt, kommen bei den anderen Pro-
blembereichen aktivierende Strategien zum Ein-
satz.

5.3.2 Aktivierende Therapie
motorischer Storungen nach THS

Die aktivierende Therapie nach tiefer Hirnstimula-
tion hat sowohl eine Beschleunigung der postope-
rativen Erholungsphase als auch die Behandlung
vorbestehender (und in der Regel auch durch die
tiefe Hirnstimulation nicht zufriedenstellend be-
einflusster) doparesistenter Symptome zum Ziel.
Negative Wirkungen der tiefen Hirnstimulation
auf die Motorik sind meist reversibel und lassen
sich durch Umprogrammierung oder Deaktivie-
rung beherrschen. Gelegentlich kann es aber auch
zu neuen oder verstarkten motorischen Defiziten
kommen, die bei ungeniigender Besserung unter
Anpassung der Stimulationsparameter (und der
Medikation) eine Domadne fiir die aktivierende
Therapie darstellen. Eine vorbestehende Dys-
arthrophonie kann im Anschluss an eine tiefe
Hirnstimulation zunehmen (Volkmann et al,
2000). Studien zufolge sind hdufig - trotz Verbes-
serungen einzelner Sprechparameter - auditiv
wahrnehmbare und elektrophysiologisch nach-
weisbare Verschlechterungen des Sprechens und
der Sprechverstdndlichkeit nach THS zu erkennen
(Tripoliti et al., 2011). Wahrend manche Patienten
verbesserte Lippenbewegungen aufweisen und
mit einer klareren Stimme sprechen, kommt es bei

anderen unter Stimulation zu einer Verschlechte-
rung von Artikulation und Verstandlichkeit (Rous-
seaux et al., 2004). Trotz Durchfithrung von LSVT
zeigen sich bei Patienten mit tiefer Hirnstimulati-
on im Vergleich zu nicht operierten IPS-Patienten
in Studien nach 2 Monaten Verschlechterungen
der Sprechleistungen (Trail et al., 2005).

Durch einen geschulten Logopdden sollte auf3er-
dem eine sorgfdltige Bewertung des Einflusses
verschiedener  Stimulationsvarianten  (Polung,
Stromstdrke, Frequenz, Impulsbreite) und der Sti-
mulatordeaktivierung auf das Sprechverhalten er-
folgen. In Einzelfdllen besteht die Mdéglichkeit, dass
durch Ausschalten des Stimulators bzw. Vermin-
derung der Stimulationsintensitdt mit einem Steu-
ergerat bedarfsabhdngig eine voriibergehende Bes-
serung der Sprechfdhigkeit bei gleichzeitiger Zu-
nahme der anderen, durch die tiefe Hirnstimula-
tion verminderten Defizite erreicht werden kann.
Ahnlich wie Dysarthrophonien kénnen auch
Schluckstérungen in den On-Phasen persistieren
bzw. manifest werden, woraus sich auch fiir diese
Fille eine unbefriedigende Beeinflussung durch
tiefe Hirnstimulation schlussfolgern ldsst.

Kommt es postoperativ zu vermehrten Stiirzen,
kann dies funktionell durch eine verbesserte Mobi-
litdt bei unverdndert reduzierter posturaler Stabi-
litdt bedingt sein. Eine tatsdchliche Verschlechte-
rung des Gleichgewichts ist postoperativ selten
und méglicherweise eher bei einer Stimulation im
Nucleus subthalamicus (STN) als im Globus palli-
dus internus (GPi) zu erwarten. In einigen Fallen
kann eine Fehlpositionierung der Stimulations-
elektrode die Ursache fiir postoperativ auftretende
Gleichgewichtsstérungen sein (Volkmann et al.,
2000; Obeso et al., 2001).

In Fdllen, in denen auch postoperativ noch deut-
liche Wirkungsfluktuationen bestehen, kann es
aulRerdem sinnvoll sein, die auf Off-Phasen be-
schrankten motorischen Defizite durch aktivieren-
de Verfahren abzubauen. Da der Effekt der tiefen
Hirnstimulation auf diffizile feinmotorische Fertig-
keiten (Wenzelburger et al., 2003) geringer aus-
gepragt ist als die Wirkung auf die rigid-hypokine-
tische Storung proximaler Extremitdtenabschnitte,
sollte eine gezielte Priifung der Handfunktion er-
folgen.
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Vorsicht bei physikalischer Therapie nach
tiefer Hirnstimulation!

Betroffene und Therapeuten missen unbedingt
dariiber informiert werden, dass die Anwendung
von Diathermie (Tiefenwdrme) mit dem Risiko
schwerster Hirnschaden durch Aufheizung der
tiefen Hirnelektroden verbunden und daher kont-
raindiziert ist. Externe Warmeanwendungen (ein-
schlieRlich Fango und Sauna) sind dagegen unbe-
denklich.

5.3.3 Aktivierende Therapie bei
neuropsychiatrischen Storungen
nach THS

Die peri- und postoperative Phase bei tiefer Hirn-
stimulation des Nucleus subthalamicus (STN) kann
mit verschiedenen neuropsychologischen, neuro-
psychiatrischen und psychosozialen Problemstel-
lungen verbunden sein:
¢ neuropsychologisch

o chronisch

- Zunahme vorbestehender kognitiver Defizite
o meist transient
- exekutive Stérungen

o Orientierungsstérungen

o Auffassungsstérungen,

o Aufmerksamkeitsstorungen

o mnestische Defizite
e psychiatrisch (meist transient):

o Verwirrtheit

o Antriebssteigerung, Aggressivitit, Manie

o Antriebsmangel, Stimmungstief, Depression

o Hypersexualitdt

o Euphorie

o Exazerbation von Psychosen

o Akzentuierung von Personlichkeitsstorungen

o Suchtverhalten
e psychosozial:

o soziofamilidre Anpassungsstérung

o Rollenkonflikt mit Angehorigen

Defizite nach tiefer Hirnstimulation sind nach bis-
herigen Studien sowohl nach STN- als auch nach
GPi-Tiefenhirnstimulation selten und meist mild
ausgeprdgt, wobei am hdufigsten diskrete, zum
Teil transiente exekutive Storungen beschrieben

werden, insbesondere Einschrankungen der Wort-
fliissigkeit. Altere Patienten (Saint-Cyr et al., 2000)
und Patienten, die bereits prdoperativ signifikante
kognitive Defizite zeigten, scheinen nach Implan-
tation von Elektroden zur tiefen Hirnstimulation
ein erhdhtes Risiko neuropsychologischer Kompli-
kation aufzuweisen. Therapeutisch kann in Fillen
mit postoperativ manifesten alltagsrelevanten Sto-
rungen der Kognition ein Behandlungsversuch mit
Antidementiva in Betracht gezogen werden. Akti-
vierende Therapieverfahren wurden bisher nicht
systematisch untersucht. In der postoperativen
Nachsorge sollte, wie auch bei anderen Hirnleis-
tungsstorungen, auf eine tibersichtliche und regel-
madRige Strukturierung des Tagesablaufs, auf Mar-
kierungen und Anleitungen zur Orientierung so-
wie auf Einbeziehung des Lebenspartners geachtet
werden.

Verwirrtheit, Halluzinationen und Wahnvorstel-
lungen kénnen im Sinne eines Durchgangssyn-
droms transient nach Implantation von tiefen
Hirnelektroden auftreten, wobei bereits praopera-
tiv aufgetretene psychotische Symptome, kognitive
Defizite und hohes Lebensalter als Risikofaktoren
anzusehen sind (Limousin et al., 1998; Volkmann
et al,, 2000). Affektive Komplikationen nach Im-
plantation von tiefen Hirnelektroden in den STN
konnen einerseits von einer transienten Euphorie
in den ersten postoperativen Tagen bis hin zu sel-
tenen, schweren und lang anhaltenden manischen
Zustdnden reichen, andererseits von milder de-
pressiver Verstimmung bis hin zu Depressionen
mit suizidalen Tendenzen (Houeto et al., 2002). In
Einzelfdllen wurden dariiber hinaus weitere Sto-
rungen wie Sucht, gesteigerte sexuelle Appetenz
und Aggressivitdt beschrieben. Haufig kann es sich
hierbei nach der retrospektiven Untersuchung von
Houeto et al. (2002) um eine Exazerbation oder
Zunahme prdoperativ vorbestehender affektiver
oder Verhaltensstérungen handeln.

Neben einer addquaten Abstimmung von tiefer
Hirnstimulation und medikament&ser Einstellung
setzt das Management neuropsychiatrischer Kom-
plikationen und Verhaltensstérungen im Kontext
der rehabilitativen Nachsorge eine spezielle Schu-
lung und Erfahrung des therapeutischen Teams,
einschlieBlich des pflegerischen Personals, voraus.
Bisher noch nicht systematisch auf seine Auswir-
kungen untersucht, aber empirisch ratsam ist eine
sorgfaltige psychosoziale Beratung und Unterstiit-
zung jedes Patienten nach tiefer Hirnstimulation,
da sich auch bei befriedigendem Operationsergeb-
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nis Anpassungsstérungen im soziofamilidaren Um-
feld ergeben konnen. Gelegentlich fiihren gerade
besonders deutlich ausgeprdgte Verbesserungen
der Mobilitdit und Autonomie zu gravierenden fa-
milidren Konflikten, da die im Laufe der voran-
gegangenen Jahre eingespielte Rollenverteilung
zwischen Betroffenem und versorgendem Lebens-
partner revidiert werden muss. Nach der bereits
zitierten Untersuchung von Houeto et al. (2002)
sind hoheres Lebensalter und prdoperativ vor-
bestehende Angststérungen kritische Determinan-
ten fiir die postoperative psychosoziale Anpassung.
In Féllen mit komplizierter psychosozialer Proble-
matik sollte eine gezielte psychotherapeutische In-
tervention, gegebenenfalls unter Einbeziehung des
Lebenspartners, in Betracht gezogen werden.

5.3.4 Strukturelle Voraus-
setzungen

Die Nachsorge nach tiefer Hirnstimulation bein-
haltet die Einstellung von Medikation und Sti-
mulationsparametern sowie den darauf abge-
stimmten Einsatz adjuvanter und gegebenenfalls
psychotherapeutischer Interventionen. Entspre-
chend den Empfehlungen der Arbeitsgemeinschaft
der Parkinson-Fachkliniken sollen die auf stationd-
re Versorgung komplizierter Fdlle spezialisierten
Einrichtungen jahrlich mindestens 350 Patienten
mit Parkinson-Syndromen betreuen, um eine aus-
reichende Erfahrung des therapeutischen und
pflegerischen Teams zu gewdhrleisten. Dariiber hi-
naus sollte das drztliche Personal umfassende Er-
fahrung in der Programmierung von tiefen Hirn-
stimulatoren aufweisen und beim Auftreten von
Komplikationen die Moglichkeit zur Umprogram-
mierung in 24-Stunden-Bereitschaft bestehen. So-
wohl das drztliche als auch das pflegerische Per-
sonal muss mit der Versorgung psychiatrischer
Komplikationen vertraut sein.
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5.4 Aktivierende Therapie
bei atypischen Parkinson-
Syndromen

G. Mallien und G. Ebersbach

Obwohl es zu dem Thema nur sehr wenige Studien
gibt, ist davon auszugehen, dass der Stellenwert
der aktivierenden Therapie bei atypischen Parkin-
son-Syndromen noch hoéher ist als bei der idio-
pathischen Parkinson-Erkrankung. Dies ist vor al-
lem dadurch begriindet, dass eine Wirkung der
dopaminergen Medikation bei atypischen Parkin-
son-Syndromen in der Regel nicht oder nur gering
ausgeprdgt ist. Da auch die tiefe Hirnstimulation in
diesen Fallen nicht méglich ist, stellen aktivieren-
de Therapien den einzigen erfolgversprechenden
Therapieansatz dar. Aufgrund des meist rasch pro-
gredienten Verlaufs kann eine aktivierende Thera-
pie allerdings nur das Ziel verfolgen, die Abnahme
der Bewegungs- und Kommunikationsfahigkeit
der Betroffenen hinauszuzogern. Wéhrend eine
schwerwiegende Behinderung (Hoehn-Yahr-Sta-
dien 4 und 5) bei IPS im Mittel erst nach iiber 10-
jahrigem Krankheitsverlauf zu erwarten ist, sind
Patienten mit atypischen Parkinson-Syndromen
meist schon nach wenigen Jahren in ihrer Selbst-
stdndigkeit und Partizipationsfahigkeit erheblich
beeintrachtigt. Aufgrund der schlechten Prognose
sind Patienten mit atypischen Parkinson-Syndro-
men ganz besonders auf eine einfiithlsame und
kompetente psychologische Beratung und Beglei-
tung angewiesen.

Uber die Diagnose und den zu erwartenden Ver-
lauf sollten mdglichst Mediziner aufklaren, die in
der Behandlung von Patienten mit atypischen Par-
kinson-Syndromen erfahren sind. In den meisten
Selbsthilfegruppen der Deutschen Parkinson Ver-
einigung stellen Patienten mit atypischen Parkin-
son-Syndromen eine Ausnahme dar, was gelegent-
lich zu Missverstandnissen und Frustration fiihren
kann (,,Bei denen helfen die Pillen, warum bei mir
nicht?*).

Folgende Besonderheiten sind bei den verschie-
denen atypischen Parkinson-Syndromen zu beach-
ten:
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5.4.1 Multisystematrophie

Die motorischen Stérungen bei der Multisystem-
atrophie umfassen rigid-akinetische Symptome,
Ataxie, Haltungsanomalien und oft schwere Dys-
arthrie und Dysphagie. Bei den klinischen Unter-
suchungen der Balance finden sich sowohl parkin-
sontypische Symptome (Retropulsion im Zug-Test)
als auch Symptome, die auf eine Mitbeteiligung
des Kleinhirns hinweisen (spontanes Schwanken
im ruhigen Stand, Ausfallschritte beim Tandem-
gang) (Abdo et al., 2006). Bereits friih im Krank-
heitsverlauf kann es zu Gangunsicherheit und
Stiirzen kommen, wobei als Ursache neben der
Gleichgewichtsstorung auch eine orthostatische
Kreislaufstérung infrage kommen kann. Ob die
beim IPS verwendeten Strategien zur Verbes-
serung des Gleichgewichts auch bei MSA wirksam
sind, wurde bisher nicht systematisch untersucht.
Grundsatzlich ist davon auszugehen, dass die zere-
belldir bedingten Symptome schwerer zu beein-
flussen sind als die verminderten protektiven Re-
aktionen im Zug-Test. Ein gezieltes Training von
Ausfallschritten (siehe Kap. 4.1.5) sollte in jedem
Fall versucht werden. Aufgrund der raschen Pro-
gredienz der MSA sollte bereits friihzeitig an eine
Versorgung mit Protektoren und Gehbhilfen ge-
dacht werden.

Haltungsanomalien bei MSA dufSern sich meist
als Kamptokormie oder als Anterocollis (siehe Kap.
4.1.3). Ebenso wie beim IPS ist ein sehr intensives
und regelmiRiges Uben erforderlich, um eine
nachhaltige Aufrichtung des Rumpfes bzw. des
Kopfes zu erreichen. Zur Behandlung des Antero-
collis mit Botulinumtoxin gibt es keine Studien. In
der Erfahrung der Autoren ist der Effekt - wenn
tiberhaupt - eher gering und haufig durch Schluck-
storungen kompliziert.

Dysarthrie und Dysphagie treten bei MSA schon
frith im Krankheitsverlauf auf. Oft klingt die Stim-
me briichiger und verhauchter als beim IPS. Auf-
grund der Dysphagie besteht ein hohes Aspira-
tionsrisiko, sodass friihzeitig eine logopddische Be-
ratung erfolgen sollte. Besteht der Verdacht auf
eine manifeste Aspiration, sollte eine fiberendo-
skopische Schluckdiagnostik (FEES) in Betracht ge-
zogen werden. Im Langzeitverlauf ist bei vielen Pa-
tienten eine PEG erforderlich, deren Anlage aber
angesichts der reduzierten Lebenserwartung mit
dem Patienten unter palliativmedizinischen Ge-
sichtspunkten abgewogen werden sollte. Manche
Patienten lehnen eine PEG ab, weil sie keine le-

bensverldngernden Mafinahmen wiinschen oder
trotz Aspirationsgefahr bewusst nicht auf das Er-
lebnis der oralen Nahrungsaufnahme verzichten
mochten. Die hdufigste Todesursache bei MSA sind
Bronchopneumonien infolge der schweren Hypo-
kinese und Immobilisierung, aber auch als Folge
der Aspiration von Nahrung, verursacht durch die
Schluckstérung. Es sind insbesondere die Sprech-
und Schluckstérungen, die medikamentds nicht
behandelbar sind, weshalb eine mdéglichst unmit-
telbar nach Diagnosestellung einsetzende, gezielte
sprachtherapeutische Behandlung unabdingbar ist.
Diese kann die Beschwerden der Patienten zwar
lindern, aber das Fortschreiten der Dysarthrie und
Dysphagie nicht stoppen. Die bei den unterschied-
lichen Typen der MSA zum Teil gravierenden Defi-
zite resultieren in einem Mischbild aus hypokine-
tischen, hyperkinetischen, ataktischen und auch
spasmodischen Komponenten (Duffy, 2005). Bei
vielen MSA-Patienten, bei denen bei Krankheits-
beginn eher der Verdacht einer IPS vorliegt - wie
beim MSA-P-Typ -, ist auch hier die Hypophonie
bereits zu Beginn der Erkrankung das heraus-
ragende Symptom. Hier liegt ein wichtiger diffe-
renzialdiagnostischer Schwerpunkt: Kénnen Pa-
tienten im Rahmen des LSVT-Ansatzes (siehe Kap.
3.1.1) (El Sharkawi et al., 2002) der Aufforderung
zum Tonen eines sehr lauten ,Ah“ auch nach
mehrfachem Uben nicht nachkommen (negativer
Stimulierbarkeitstest), liegt die Vermutung einer
atypischen Erkrankung nahe (Ramig, 1995). Bei ei-
nigen Patienten kommt es dariiber hinaus zu meist
einseitigen Stimmbandldhmungen (Greulich et al.,
2000; Blumin, 2002), erschwerter Einatmung und
stark verkiirzter Ausatmung (Bower, 2000). Die
hdufig stark ausgeprdgte Stimmstoérung resultiert
in einer immensen Sprechanstrengung, die nicht
selten zu einer Hyperadduktion der Stimmlippen
fiihrt. Nachtlicher Stridor deutet auf eine ungiins-
tige Prognose hin, ldsst sich aber manchmal mit
einer nachtlichen Maskenbeatmung (CPAP) behan-
deln (Iranzo et al., 2004). Gelegentlich wird bei
beidseitiger Lihmung der Stimmbander eine Tra-
cheotomie erforderlich. Die Indikation zur Tra-
cheotomie sollte allerdings zuriickhaltend gestellt
werden, da sie mit einer Zunahme von plétzlichen
Todesfdllen in Zusammenhang gebracht worden
ist (Jin et al., 2007). Die Patienten verlieren zudem
sehr schnell ihre stimmdynamischen Ressourcen
sowie die Fahigkeit, die Tonh6he zu variieren. Pa-
tienten vom MSA-C-Typ, bei denen die zerebelld-
ren Defizite im Vordergrund stehen, zeigen eher
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Symptome einer ataktischen Dysarthrie, oftmals
begleitet von spastischen Symptomen (Hartmann
et al., 1989). Artikulatorische Probleme, z.B. durch
verlangsamte und reduzierte Zungenbewegungen,
stehen deutlich stdarker im Vordergrund als beim
IPS, sodass das Sprechen vom Zuhérer hdufig als
Jlallend“ und verwaschen erlebt wird.

LSVT LOUD ist bei atypischen Parkinson-Syndro-
men immer dann indiziert, wenn das Kardinal-
symptom des Sprechens die Hypophonie ist. Stu-
dien (Fox et al., 2002) zeigen, dass zum Teil gute
Trainingseffekte nachgewiesen werden konnen,
der Therapieeffekt ist jedoch deutlich geringer und
im Verlauf weniger nachhaltig als bei Patienten
mit idiopathischem Parkinson-Syndrom (Country-
man et al., 1994; Sapir, 2003). Insbesondere MSA-
Patienten, die eher das Bild einer hypokinetisch-ri-
giden Dysarthrie zeigen, profitieren zumindest im
Anfangsstadium der Erkrankung dahingehend,
dass sich mit dem LSVT-LOUD-Training und damit
dem ausschlieRlichen Fokus der Patienten auf ei-
nen Trainingsschwerpunkt (Amplitude =Lautstdr-
ke) ihre Verstdndlichkeit zundchst verbessert
(Kluin, 1996; Bower, 1997).

Inspiratorischer ndchtlicher Stridor ist ein
Warnsignal fiir nachtliche Asphyxie, die in einigen
Fdllen die Ursache fiir ndchtlichen Erstickungstod
darstellt (Greulich, 2000). Haufig bemerken die
Ehepartner nachts das lautere Atmen und aus-
gepradgtes Schnarchen - vielfach wird zusatzlich
ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom festgestellt.
Durch die respiratorische Insuffizienz empfinden
die Patienten hdufiger Dyspnoe oder akute Atem-
not mit Erstickungsangst (Glass, 2006). Neben der
atemtherapeutischen Begleitung ist hier eine vor-
sichtige Aufklarung und das Einiiben von MafSnah-
men bei Luftnot oder sogar Erstickungsanfdllen
sinnvoll.

Spezifische ergotherapeutische Techniken fiir
die Behandlung der MSA existieren nicht. Eine ers-
te vorldufige Studie (Jain et al., 2004) zeigte eine
Verbesserung der Beweglichkeit und der Lebens-
qualitdt bei Patienten mit MSA, die Ergotherapie
erhielten, im Vergleich zu Patienten, die keine
iibende Behandlung erhielten.

5.4.2 Progressive supranukledre
Blickparese (PSP)
In den letzten Jahren ist es zu einer rasanten Ver-

dnderung im Verstindnis der PSP gekommen:
Widhrend frither nur das klassische ,Richardson-

Syndrom* als PSP bezeichnet wurde, zeigen neuere
Studien, dass es offenbar eine Vielzahl anderer
Verlaufsformen der PSP gibt, die teilweise im ldn-
geren Verlauf in ein Richardson-Syndrom {iberge-
hen kénnen (Williams et al., 2010, Respondek et
al,, 2016). Zu den wichtigsten dieser Varianten
zdhlt der ,,PSP-Parkinsonismus*“ (PSP-P), der dhn-
liche klinische Charakteristika aufweist wie die
idiopathsche Parkinson-Erkrankung und die PSP-
PAGF (,,pure akinesia and gait freezing“), bei der
Gangblockaden und akzelleriertes dysathrisches
Sprechen im Vordergrund stehen (Williams et al.,
2007). Beim Richardson-Syndrom (PSP-RS) kommt
es bereits zu Beginn der Erkrankung oft zu einer
schweren Gleichgewichtsstérung mit Stiirzen. Die
Stiirze sind Ausdruck einer Storung der vorwie-
gend im Hirnstamm organisierten posturalen Re-
flexe und treten unprovoziert (hdufig nach hinten)
oder als Folge verminderter supportiver und pro-
tektiver Reaktionen beim Stolpern oder Freezing
auf. Tatigkeiten mit hohem Retropulsionsrisiko
(Riickwartsgehen beim Tiirdffnen, Arbeiten {iber
Kopf) sollten vermieden werden.

Bei vielen Patienten mit PSP spielen verminderte
Aufmerksamkeit und insuffiziente Risikoeinschdt-
zung (,reckless falls*) eine Rolle bei der Genese
von Stiirzen. Nicht selten fiihrt die Aufklarung
iiber sturzprophylaktische Vorsichtsmanahmen
nicht zu der beabsichtigten Verhaltensanderung.
Auch die gelegentlich zu beobachtende Beibehal-
tung einer mit erhdhtem Sturzrisiko einhergehen-
den Verhaltensweise, trotz zahlreicher schmerz-
hafter Sturzerfahrungen, weist darauf hin, dass die
verminderte Compliance bei PSP Ausdruck einer
exekutiven Stérung sein kann. Protektoren und ge-
legentlich auch Verminderung des Sturz- und Ver-
letzungsrisikos durch einen Rollstuhl sollten friih-
zeitig eingesetzt werden. Bei starker Retropul-
sionstendenz sind Rollatoren oft nicht hilfreich.

In den meisten Fillen (Williams et al., 2005)
kommt es bei der PSP schon frithzeitg zu aus-
gepragten Storungen der Sprech- und Schluck-
steuerung bis hin zur Anarthrie, dem kompletten
Sprechverlust. Zusdtzlich treten schwere Dyspha-
gien und hdufig lebensgefdhrliche Aspirations-
pneumonien auf. Bislang gibt es neben den weni-
gen Ubersichtsartikeln zur Dysarthrie bei PSP
(Kluin, 1993, Litvan, 1996; Dickson, 2007) kaum
aussagekraftige Studien, lediglich die Aussage, dass
neben einer ausgeprdgten Dysphagie (Sonies,
1992) die Dysarthrie bereits in einem sehr frithen
Stadium der Erkrankung auftreten kann (Mayr,
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2002) und hdufig in einer schweren Anarthrie
miindet (Goetz, 2003).

In einer Studie zur Dysarthrie bei PSP konnten
spezifische Stérungsmerkmale identifiziert wer-
den, die eine Unterscheidung von PSP-RS und PSP-
P ermoglichen: Danach wird dem Subtyp PSP-RS
eine spastisch betonte Dysarthrie mit ausgepragter
Verlangsamung des Sprechtempos zugeordnet,
dem Subtyp PSP-P hingegen eine hypokinetische
Dysarthrie mit behaucht-heiserer Hypophonie
(Mallien, 2013).

Echolalie, Palilalie und Stottern konnen zusdtz-
lich auftreten (Kluin, 1993). Insbesondere bei der
PSP-PAGF (Williams, 2007), findet sich eine aus-
gepragte stotterdhnliche Symptomatik, die sehr
schnell in eine Palilalie miinden kann. Dieser PSP-
Subtyp ist vor allem gekennzeichnet durch ein
ausgeprdgtes Freezing beim Gehen (FOG) aber
auch beim Sprechen (FOS=Freezing of speech).
Sprechapraktische Komponenten wie bei der CBD
finden sich bei dieser Patientengruppe nicht. Auf-
grund eines massiv erh6hten Sprechtempos (festi-
nierendes Sprechen) sowie des zunehmenden Ver-
lustes des Sprechrhythmus, ist der Redefluss nicht
mehr segmentierbar und das Sprechen nahezu un-
verstdndlich. Leider ist diese Form der Dysarthrie
nur schwer beeinflussbar; der Betroffene benétigt
immer wieder externe Signale, um das ,Haste-
ning" bzw. die ,Rushes of speech” zu unterbrechen
und das Sprechen neu zu initiieren. Das erfordert
Geduld auf beiden Seiten.

Hier empfiehlt es sich, externe therapeutische
Hilfsmittel zu benutzen, wie z.B. ein Metronom
zur externen Rhythmusstimulation mit Lautstdr-
keregelung und einem Ohrhorer (siehe Kap. 4.1)
oder das ,Pacing Board“ (» Abb. 5.1) (Helm, 1979)
zum silbischen Strukturieren (siehe Kap. 3.4.2).

'

Abb.5.1 Pacing Board.

Beide Methoden sind in der Therapiesituation gut
anwendbar, der Transfer in den Alltag wird jedoch
von den Patienten kaum selbststandig initiiert. Bei
starkem Stottern oder massiv erh6htem Sprech-
tempo sollten diese Hilfsmittel jedoch immer wie-
der syndromiibergreifend angeboten werden. Ge-
nerell ist darauf hinzuweisen, dass fiir den Erhalt
der verbalen Kommunikationsfahigkeit von Be-
ginn der Diagnosestellung an bzw. mit Beginn der
sprachtherapeutischen Intervention nonverbale
oder computergestiitzte Kompensationsstrategien
erarbeitet werden sollten. Die Prognose beziiglich
des Sprechens bei rasch progredienten atypischen
Parkinson-Syndromen, insbesondere der PSP, ist
insgesamt eher schlecht. Auch die friihzeitige Ein-
beziehung eines Kommunikationsgerdts (Small
Talker oder Lightwriter) erscheint sinnvoll. In ers-
ter Linie jedoch sollte der Grundsatz gelten: Solan-
ge die Stimme initiierbar ist, sollte sie angewendet
werden, nach dem Grundsatz: Use it or lose it!
Aufgrund der im Krankheitsverlauf zunehmenden
kognitiven Stérungen bis hin zur Demenz sind vie-
le Patienten nur begrenzt in der Lage, Ubungsauf-
trage bei der Behandlung umzusetzen und in den
Alltag zu transferieren. Im Einzelfall muss bei In-
compliance und ausbleibenden Therapieeffekten
die Behandlung mehr auf passive Techniken und
Kontrakturprophylaxe verlagert werden.

5.4.3 Kortikobasale Degeneration
(CBD)

Bei der sehr seltenen CBD kommt es zu einer rasch
progredienten asymmetrischen Bewegungssto-
rung mit rigider Tonuserh6hung, Fehlstellungen,
Sensibilitdtsstérungen und Myoklonien. Ein beson-
ders augenfilliges Symptom ist das sogenannte
LAlien-Limb-Phdnomen*, bei dem es dazu kom-
men kann, dass eine Extremitdt des Betroffenen
zielgerichtete, als fremd gesteuert erlebte Bewe-
gungen (z.B. Greifen nach Gegenstinden) aus-
fiihrt, die nicht willkirlich unterdriickt werden
konnen. Kognitive Stérungen bis zur Demenz,
Stiirze, Dysphagie sowie Sprech- und Schlucksto-
rungen konnen ebenfalls auftreten. Die Moglich-
keiten der iibenden Therapie sind meist begrenzt.
Therapiefokus ist die Vermeidung von Fehlstellung
und Kontrakturen. Besonders kritisch ist oft die
Handinnenflédche, da es hier durch Fingerkontrak-
turen (Nagelpflege wichtig!) zu Mazerationen
kommen kann. Die manuelle Dehnung kann durch
Redression oder lokale Injektionen mit Botulinum-
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toxin unterstiitzt werden. Neben Sturz- und Ver-
letzungsprophylaxe kénnen physikalische Maf3-
nahmen zur Schmerzlinderung ein weiterer Thera-
pieschwerpunkt sein. Die ergotherapeutische Be-
handlung ist zum verbesserten Einsatz der Hinde
bei Tonussteigerung sinnvoll, Apraxie und Alien-
Limb-Phdnomen sind bei der CBD in der Regel
nicht durch Ubung zu beeinflussen. Kommunikati-
onsdefizite bei CBD sind charakteristisch fiir diese
Erkrankung, an vorderster Stelle steht bereits mit
Beginn der Erkrankung eine schwere Dysarthro-
phonie (u.a. Fratalli et al., 2005; Lehman et al.,
2003). Hypokinetische, aber auch spasmodische
Symptome beschreiben die Dysarthrie bei CBD,
oftmals vergesellschaftet mit ausgepragten (orofa-
zialen) Apraxien (Ozsancak et al., 2000). Ebenso
kénnen bei der CBD verstdrkt Palilalien und Echo-
lalien auftreten (Lehman Blake, 2003). Des Wei-
teren wurden neben den ausgeprdgten sprech-
motorischen Stérungen auch sprachsystematische,
aphasische Storungen beschrieben, vornehmlich
nicht fliissige Aphasien. Eine primdr progressive
Aphasie kann das erste Erkrankungszeichen einer
CBD sein (Fratalli, 2005; Ikeda, 1996; Graham et
al., 2003). Ein wichtiges und frithes differenzial-
diagnostisch relevantes Kriterium ist auch die
Sprechapraxie (Armstrong et al., 2013). Es zeigen
sich ausgepragte Wortfindungsstérungen, leichte
Sprachverstandnisstorungen und rasch zuneh-
mende neuropsychologische Defizite. Die kom-
munikativen Stérungen sind schwer und vielfdltig,
da im Gegensatz zu den anderen atypischen Par-
kinson-Syndromen neben gemischten Dysarthrien
somit auch ausgeprdgte aphasische und sprech-
apraktische Stérungen vorkommen kénnen (Duffy,
2005). Bei der Therapie sollte der Grundsatz gel-
ten: Aphasie- und Sprechapraxietherapie vor Dys-
arthrietherapie, was jedoch individuell entspre-
chend dem Ausmaf der Beeintrachtigung vom je-
weiligen Therapeuten zu entscheiden ist!

» ,Red Flags“ zur Unterscheidung verschiedener
Parkinson-Syndrome
e [PS:
o Hypophonie
o Monotonie
e PSP:
o Heiserkeit
o Hypernasalitdt
o Lautstdrkeentgleisungen und/oder ,Lions
Voice*

o starke Verlangsamung des Sprechens (PSP-RS)
oder Palilalie (PAGF)
o MSA:
o kaum Stimmdynamik und/ oder Tonh6éhen-
variabilitdt (MSA-P)
o Recurrensparese(n) mit schwerer Dysphonie
o ,Lallen/Leiern“ bei skandierender Sprechweise
(MSA-C)
e CBD:
o gemischte Dysarthrie
o Sprechapraxie und/oder Aphasie

5.4.4 Parkinson-Syndrome bei
vaskuldrer Enzephalopathie und
Normaldruckhydrozephalus

Bei den symptomatischen Parkinson-Symptomen
im Rahmen einer Mikroangiopathie oder eines
Normaldruckhydozephalus steht in der Regel die
Storung des Gehens und des Gleichgewichts im
Vordergrund, wahrend Mimik und Beweglichkeit
der oberen Extremititen weniger oder gar nicht
betroffen sind (,,lower body Parkinson“). Die Kate-
gorisierung als Parkinson-Syndrom erfolgt wegen
der Kleinschrittigkeit und Verlangsamung des Ge-
hens sowie hdufig auftretender motorischer Blo-
ckaden (Startverzégerung, Wendehemmung, Free-
zing). Gleichzeitig besteht in der Regel eine Stand-
und Gangataxie mit vermehrtem spontanem
Schwanken im Stand und breitbasiger Schrittfiih-
rung. Tandemgang ist in der Regel nicht moglich,
manchmal auch nicht das Stehen mit geschlosse-
nen FiiRen. Im Zug-Test zeigen die Patienten dem-
gegeniiber oft relativ gut ausldsbare Ausfallschritte
und ein kompensatorisches Gegenrudern mit den
Armen. Beim Normaldruckhydrozephalus kommt
es nach Senkung des Liquordrucks durch Lumbal-
punktion oder operative Shunt-Anlage haufig zu
einer deutlichen Besserung des Gehens. Zur Be-
wertung des Therapieerfolgs sollte eine sorgfiltige
quantitative Dokumentation (10-m-Gehstrecke,
Gleichgewichtspriifungen, Stand-walk-sit-Test,
evtl. Videoaufnahme) erfolgen.
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5.5 Alternative Therapien

A. Ceballos-Baumann

Die alternative Medizin ist eine der am schnellsten
wachsenden Industrien im Gesundheitsbereich.
Alternative Therapien spielen eine grofRe Rolle bei
chronischen Erkrankungen wie den Parkinson-
Syndromen. In westlichen Gesellschaften nehmen
mindestens 40% der Parkinson-Patienten alterna-
tive Therapien in Anspruch. Trotz dieser hohen In-
anspruchnahme gibt es kaum Studien, die die Si-
cherheit und Wirksambkeit alternativer medizini-
scher Verfahren formal untersuchen. Die Inan-
spruchnahme von alternativer Medizin variiert bei
Parkinson-Patienten stark nach Alter, Ausbildung
und Einkommen. Jiingere und wirtschaftlich bes-
ser situierte Patienten nehmen alternative Thera-
pien eher in Anspruch als dltere und wirtschaftlich
schlechter situierte. Ein Zusammenhang zwischen
dem Schweregrad des Parkinson-Syndroms und
der Inanspruchnahme von alternativen Therapien

findet sich nicht. Parkinson-Patienten liegen mit
40% im mittleren Bereich bei der Inanspruchnah-
me von alternativer Medizin (28% bei friihzeiti-
gem Mammakarzinom, 62 % bei Psoriasis und fast
100 % bei Fibromyalgie) (Rajendran et al. 2001).

Parkinson-Patienten gebrauchen in erster Linie
Nahrungserganzungsmittel, pflanzliche Heilmittel
(Phytotherapeutika), unterschiedlichste Massagen,
Bewegungstherapien sowie verschiedene Aku-
punktur-Techniken. Insgesamt findet sich letztlich
eine nicht {iberschaubare Anzahl von alternativen
Angeboten, von denen ganz spezielle, ausgefallene
Verfahren regional eine immense Bedeutung er-
langen konnen und beispielsweise von harmloser
Aromatherapie bis zu gefdhrlichen ,Entgiftungs-
therapien* mit Chelatbildnern reichen.

5.5.1 Pflanzliche Heilmittel

Die am hdufigsten von Parkinson-Patienten ge-
brauchte alternative Medizin sind pflanzliche Heil-
mittel und Nahrungsergdnzungsmittel. Nur 16%
der Patienten informieren ihre Arzte iiber die Ein-
nahme solcher Praparate (Tan et al. 2006). Hier gilt
es zu beachten, dass Nahrungserginzungsmittel
und Vitamine in ihrer Produktion und im Vertrieb
nicht den strengen Kontrollen wie richtige Arznei-
mittel unterliegen. Die am hdufigsten eingesetzten
pflanzlichen Mittel sind Ginkgo, Johanniskraut,
Ginseng und Kava. Johanniskrautextrakte kénnen
die Konzentration von Cyclosporin, Amitriptylin,
Digoxin, Cumarinderivaten (z.B. Marcumar) u.a.
reduzieren. Dariiber hinaus kénnen sie eine deli-
rante Sympto matik auslésen, wenn sie mit oralen
Kontrazeptiva, Loperamid und insbesondere selek-
tiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (Ser-
tralin, Neuroxetin, Nephrazodon) kombiniert wer-
den. Unter Ginkgo ist es bei Kombination mit Cu-
marin-Derivaten zu Blutungen, erhéhtem Blut-
druck und Koma gekommen. Ginseng senkt wie-
derum den Spiegel von Cumarin derivaten und
kann manische Zustdnde ausldsen. Kava verstdrkt
Off-Phasen bei Parkinson-Patienten, die L-Dopa
einnehmen, und kann zu komatésen Zustdnden in
Kombination mit Benzodiazepin fiihren. AufSer-
dem sind schwerwiegendste Falle von Leberver-
sagen beschrieben worden (Izzo u. Ernst 2001).
Antioxidanzien wie Vitamin E und A waren nach
einer grolen Metaanalyse mit einer erhohten
Sterblichkeit bei Gesunden vergesellschaftet, bei
Vitamin C und Selen war dieser Zusammenhang
nicht so klar (Bjelakovic et al. 2007). Die Wirkun-
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gen von Coenzym Q10 bei Parkinson-Patienten
sind nach 2 groRen doppelblinden Studien wider-
spriichlich (Shults et al. 2002, Storch et al. 2007).
Die positiven Daten reichen sicherlich nicht aus,
um eine Behandlung zu rechtfertigen.

Bei den pflanzlichen Heilmitteln muss das Sa-
menpulver der Juckbohne (Mucuna pruriens) her-
vorgehoben werden, das in der traditionellen indi-
schen ayurvedischen Medizin schon lange ein-
gesetzt wurde. In einer doppelblinden, rando-
misierten, kontrollierten Studie mit Bestimmung
der L-Dopa-Plasmaspiegel konnte gezeigt werden,
dass bei der von den Patienten iiblicherweise ein-
genommenen Standard-L-Dopa-Prdparation das
Juckbohnenextrakt (30 mg) zu einer schnelleren
Wirkung (34,6 versus 38,5min; p=0,021) fiihrte,
was sich auch in schnelleren Spitzenplasmaspie-
geln von L-Dopa niederschlug (Katzenschlager et
al. 2004). Die On-Zeit war um 21,9% ldnger
(37 min) mit 30 g Juckbohnen extrakt im Vergleich
zu 200mg/50mg L-Dopa/Carbidopa. Die uner-
wiinschten Wirkungen sowie die Dyskinesierate
waren in der mit Juckbohnenextrakt behandelten
Gruppe nicht unterschiedlich im Vergleich zu der
mit konventionellen L-Dopa/Carbidopa-Prdparaten
eingestellten Gruppe. Schwierigkeiten bereitete
die Umstdndlichkeit, jedes Mal 30 mg des Pulvers
auflésen und trinken zu miissen.

5.5.2 Akupunktur

Es findet sich eine doppelblinde, randomisierte Pi-
lotstudie, in der Akupunktur mit einer Nichtaku-
punkturgruppe verglichen wurde, um den Effekt
der Akupunktur auf verschiedene Parkinson-
Symptome zu untersuchen. Dabei wurden 14 Pa-
tienten in Hoehn-Yahr-Stadium 2 und 3 entweder
der richtigen Akupunktur oder einer Scheinaku-
punktur zugewiesen. Zur Beurteilung der Wirkung
wurden gdngige Beurteilungsskalen wie die
UPDRS und der Lebensqualitdtsfragebogen PDQ-39
sowie die geriatrische Depressionsskala heran-
gezogen. Am Ende der Studie zeigten sich keine
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen
beiden Gruppen. Es zeigte sich lediglich ein Trend
fiir eine Verbesserung der Aktivititen des tdgli-
chen Lebens beim Lebensqualititsfragebogen
PDQ-39 (Cristian et al. 2005). In einer offenen kon-
trollierten Studie wurden 20 Patienten durch ei-
nen anerkannten Akupunkteur behandelt. Die Pa-
tienten erhielten 2 Akupunktursitzungen pro Wo-
che bis zu 6 Wochen. Es zeigten sich keine signifi-

kanten Unterschiede in den gdngigen Beurtei-
lungsskalen wie der UPDRS, der Hoehn-Yahr-Sta-
dieneinteilung, dem Sickness-Impact-Profile, dem
Beck-Angst-und Depressionsinventar, dem Steh-,
Geh- und Sitztest. Bei Befragung subjektiver Ver-
besserungen gaben 85% der Patienten eine Bes-
serung von individuellen Symptomen wie Tremor,
Gehen, Handschrift, Langsambkeit, Schmerz, Schlaf,
Depression und Angst an. In einer Nachunter-
suchung der Ergebnisse nach den Beurteilungsska-
len und Fragebdgen zeigte sich eine statistisch sig-
nifikante Verbesserung in den Kategorien Schlaf
und Ruhe. Bei beiden Studien ergaben sich keine
unerwiinschten Wirkungen (Shulman et al. 2002).
Es finden sich positive Studien, die in Akupunktur-
zeitschriften verdffentlicht worden sind, aber un-
zureichend kontrolliert wurden. In Deutschland
hat eine spezielle Ohr-Akupunktur viel Aufsehen
ausgelost, die von Patienten mit bis zu 15000 €
aus eigener Tasche bezahlt wurde. In dem speziel-
len Fall kam es dann zu polizeilichen Ermittlungen.
In der Erfahrung des Autors hat diese Therapie-
form keinem Patienten gentitzt.

5.5.3 Qigong

Bei Qigong handelt es sich um eine Bewegungs-
iibung, die den Prinzipien der Traditionellen Chi-
nesischen Medizin folgt. Qigong Yanseng bedeutet
Arbeit an der eigenen Lebenskraft. Qigong ist dhn-
lich wie Tai Chi. Tai Chi muss in der Zwischenzeit
als eine der am effektivsten ,aktivierenden Thera-
pien“ betrachtet werden (Li et al. 2012). Deshalb
wurde in dem Kapitel zur Physiotherapie ausfiihr-
lichst darauf eingegangen (siehe Kapitel 2). Qigong
kann wie Tai Chi als aktivierende Physiotherapie
klassifiziert werden mit anhaltenden Bewegungen
aller Extremitdten einschlieBlich des Gesichts und
der Zunge, kombiniert mit Atemkoordinations-
tibungen. Ausfithrung und Vorstellung von Bewe-
gung in Ruhe werden dabei kombiniert. Die Bewe-
gungen und Kérperhaltungen sollen den Energie-
fluss entlang der Meridiane fordern, die nicht
durch anatome Strukturen verbunden sind. Die
positiven Effekte von Qigong sind bei verschiede-
nen chronischen Krankheiten sowie bei Gang- und
Gleichgewichtsstorungen bei dlteren Menschen
beschrieben worden. Qigong ldsst sich leicht fiir
Parkinson-Patienten adaptieren (z.B. Ubungen in
sitzender Position, wenn Gleichgewichtsstérungen
bestehen) und kénnen in Gruppen durchgefiihrt
werden. In einer gut kontrollierten Studie mit 56
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Patienten wurde das Fortschreiten der motori-
schen Symptome mit der UPDRS-Skala IIl in der
Qigong-Behandlungsgruppe und einer Kontroll-
gruppe verglichen (Schmitz-Hubsch et al. 2006).
Die Qigong-Ubungen wurden {iber 90 min wo-
chentlich in Gruppen und iiber 2 Monate durch-
gefiihrt, gefolgt von einer 3-monatigen Pause und
dann in einer zweiten Behandlungsperiode iiber 2
Monate. In beiden Gruppen verbesserten sich die
Depressionsgrade. Es konnten Besserungen in
nicht motorischen und motorischen Symptomen 3,
6 und 12 Monate nach Beginn der Behandlung
nachgewiesen werden, die teilweise statistisch sig-
nifikant waren.

Weitere alternative Therapiemethoden sind Rei-
ki, bei der durch sanftes Auflegen der Hdnde
»Energie* {ibertragen wird, Hand- und FuRRaku-
pressur, Magnetismus, Hypnose u. a., fiir die keine
Studien im Bereich der Parkinson-Therapie gefun-
den werden konnten.

5.5.4 Literatur

A randomized clinical trial of coenzyme Q 10 and GPI-1485 in early
Parkinson disease. Neurol 2007; 68: 20-8

Abdo WF, Borm GF, Munneke M, Verbeek MM, Esselink RA, Bloem
BR. Ten steps to identify atypical parkinsonism. ] Neurol Neuro-
surg Psychiat 2006; 77(12): 1367-9

Blumin JH, Berke GS.Bilateral vocal fold paresis and multiple sys-
tem atrophy. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2002;128
(12):1404-7

Bower JH. Multiple system atrophy. In: Adler CH, Ahlskog JE, Hrsg.
Parkinson’s disease and movement disorders: diagnosis and
treatment guidelines for the practicing physician. totwa, NJ: Hu-
mana Press; 2000

Bower JH, Maraganore DM, McDonnell SK, Rocca WA. Incidence of
progressive supranuclear palsy and multiple system atrophy in
Olmsted County, Minnesota, 1976 to 1990. Neurol 1997; 49(5):
1284-8

Countryman S, Ramig L, Pawlas A. Speech and voice deficits in par-
kinsonian plus syndromes: Can they be treated? Am ] Speech
Long Pathol 1994; 2: 211-25

Cristian A, Katz M, Cutrone E, Walker RH. Evaluation of acupunc-
ture in the treatment of Parkinson’s disease: a double-blind pilot
study. Mov Disord 2005; 20: 1185-8

Dickson DW, Rademakers R, Hutton ML. Progressive supranuclear
palsy: pathology and genetics. Brain Pathol 2007; 17(1): 74-82

Duffy ]. Motor Speech Disorders: Substrates, Differential Diagnosis
and Management. St. Louis: Elsevier Mosby; 2005

Ebersbach G, Sojer M, Miiller ], Ransmayr G, Poewe W. Gleichge-
wichtsstorungen bei idiopathischer Parkinson-Erkrankung: Der
Einfluss zerebrovaskuldrer Komorbiditat. Nervenarzt 2002; 73,
162-5

El SA, Ramig L, Logemann JA, Pauloski BR, Rademaker AW, et al.
Swallowing and voice effects of Lee Silverman Voice Treatment
(LSVT): a pilot study. ] Neurol Neurosurg Psychiat 2002; 72(1):
31-6

Fox CM, Morrison C, Ramig L. Current perspectives on the Lee Sil-
verman Voice Treatment (LSVT). Am ] Speech Lang Pathol
2002;11: 111-23

Fratalli C, Duffy JR. Characterizing and assessing speech and lan-
guage disturbances. In: Litvan I, Hrsg. Atypical parkinsonian dis-
orders: clinical and research aspects. Totowa, NJ: Humana Press;
2005

Glass GA, Josephs KA, Ahlskog JE. Respiratory insufficiency as the
primary presenting symptom of multiple-system atrophy. Arch
Neurol 2006; 63(7): 978-81

Goetz CG, LeWitt PA, Weidenman M. Standardized training tools
for the UPDRS activities of daily living scale: newly available
teaching program. Mov Disord 2003; 18(12): 1455-8

Graham JE, Mitnitski AB, Mogilner AJ, Gauvreau D, Rockwood K.
Symptoms and signs in dementia: synergy and antagonism. De-
mentia 1996; 7(6): 331-5

Greulich W, Schdfer D. Parkinson: Schlaf und Atmung. Berlin,
Wien: Blackwell; 2000

Hartmann DE, O'Neill BP. Progressive dysfluency, dysphagia, dys-
arthria: a case of olivo-pontocerebellar atrophy. In: Yorkston
KM, Beukelman DR, Hrsg. Recent advances in dysarthria. Boston:
College Hill; 1989

Helm NA. Management of palilalia with a pacing board. ] Speech
Lang Hear Res 1979; 44(3): 350-3

lansek R, Ismail NH, Bruce M, Huxham FE, Morris ME. Frontal gait
apraxia. Pathophysiological mechanisms and rehabilitation. Adv
Neurol 2001; 87: 363-74

Ikeda K, Akiyama H, Iritani S, Kase K, Arai T, Niizato K, Kuroki N,
Kosaka K. Corticobasal degeneration with primary progressive
aphasia and accentuated cortical lesion in superior temporal gy-
rus: case report and review. Acta Neuropathol 1996; 92(5):
534-9

Iranzo A, Santamaria J, Tolosa E, Vilaseca I, Valldeoriola F, Marti MJ,
Munoz E. Longterm effect of CPAP in the treatment of nocturnal
stridor in multiple system atrophy. Neurol 2004; 63(5): 930-2

Jain S, Dawson ], Quinn NP, Playford ED. Occupational therapy in
multiple system atrophy: a pilot randomized controlled trial.
Mov Disord 2004; 19(11): 1360-4

Jin K, Okabe S, Chida K, Abe N, Kimpara T, Ohnuma A, Nomura H,
Itoyama Y, Onodera H. Tracheostomy can fatally exacerbate
sleepdisordered breathing in multiple system atrophy. Neurol
2007; 68(19): 1618-21

Katzenschlager R, Evans A, Manson A, Patsalos PN, Ratnaraj N, Watt
H, Timmermann L, van der Giessen R, Lees A]. Mucuna pruriens
in Parkinson’s disease: a double blind clinical and pharmacologi-
cal study. ] Neurol Neurosurg Psychiat 2004; 75: 1672-7

Kleinschmidt-DeMasters BK: Early progressive supranuclear palsy:
pathology and clinical presentation. Clin Neuropathol 2, 1989;
79-84

Kluin KJ, Gilman S, Lohman M, Junck L. Characteristics of the dys-
arthria of multiple system atrophy. Arch Neurol 1996 June; 53
(6): 545-8

Kluin K], Foster NL, Berent S, Gilman S.Perceptual analysis of
speech disorders in progressive supranuclear palsy. Neurol
1993; 43(3 Pt 1): 563-6

Lehman Blake M. Speech and language disorders associated with
corticobasal degeneration. Am ] Speech Lang Pathol 2003; 11:
131

Li F, Harmer P, Fitzgerald K, Eckstrom E, Stock R, Galver ], Maddaloz-
zo G, Batya SS. Tai chi and postural stability in patients with Par-
kinson’s disease. N Engl ] Med 2012; 366: 511-9

125



126

Spezielle Therapien: besondere Indikationen und Methoden

Litvan I, Agid Y, Calne D, Campbell G, Dubois B, Duvoisin RC, Goetz
CG, Golbe LI, Grafman J, Growdon JH, Hallett M, Jankovic ], Quinn
NP, Tolosa E, Zee DS. Clinical research criteria for the diagnosis of
progressive supranuclear palsy (Steele-Richardson-Olszewski
syndrome): report of the NINDS-SPSP international workshop.
Neurol 1996; 47(1): 1-9

Lu FL, Duffy JR, Maraganore D: Neuroclinical and speech characte-
ristic in progressive supranuclear palsy and Parkinson’s disease:
a retrospective study. Paper presented at the Conference on Mo-
tor Speech, Bolder, Colorado, 1992

Mayr BJ, Bonelli RM, Niederwiser G, Kaltringer P, Reisecker F. Dys-
arthrie als Erstmanifestation einer progressiven supranukledren
Blickparese. Akt Neurologie 2002; 29: 295-7

Ozsancak C, Auzou P, Hannequin D. Dysarthria and orofacial apraxia
in corticobasal degeneration. Mov Disord 2000;15(5): 905-10

Rajendran PR, Thompson RE, Reich SG. The use of alternative thera-
pies by patients with Parkinson’s disease. Neurol 2001; 57:
790-4

Ramig LO. Speech therapy for patients with Parkinson’s disease. In:
Koller WC, Paulson G, Hrsg. Therapy of Parkinson’s Disease. New
York: Marcel Dekker Inc.; 1995: 539-550

Sapir S, Spielman J, Ramig LO, Hinds SL, Countryman S, Fox C, Story
B. Effects of intensive voice treatment (the Lee Silverman Voice
Treatment [LSVT]) on ataxic dysarthria: a case study. Am ]
Speech Lang Pathol 2003; 12(4): 387-99

Schmitz-Hubsch T, Pyfer D, Kielwein K, Fimmers R, Klockgether T,
Waullner U. Qigong exercise for the symptoms of Parkinson’s
disease: a randomized, controlled pilot study. Mov Disord 2006;
21:543-8

Shulman LM, Wen X, Weiner W], Bateman D, Minagar A, Duncan R,
Konefal J. Acupuncture therapy for the symptoms of Parkinson’s
disease. Mov Disord 2002; 17: 799-802

Shults CW, Oakes D, Kieburtz K, Beal MF, Haas R, Plumb S, Juncos JL,
Nutt ], Shoulson I, Carter ], Kompoliti K, Perlmutter JS, Reich S,
Stern M, Watts RL, Kurlan R, Molho E, Harrison M, Lew M. Ef-
fects of coenzyme Q10 in early Parkinson disease: evidence of
slowing of the functional decline. Arch Neurol 2002; 59: 1541-
50

Sonies BC. Swallowing and Speech Disturbances. In: Litvan I, Agid
Y, Hrsg. Progressive Supranuclear Palsy, Clinical and Research
Approaches. New York: 1992

Storch A, Jost WH, Vieregge P, Spiegel ], Greulich W, Durner J, Mul-
ler T, Kupsch A, Henningsen H, Oertel WH, Fuchs G, Kuhn W, Ni-
klowitz P, Koch R, Herting B, Reichmann H. Randomized, dou-
ble-blind, plazebo-controlled trial on symptomatic effects of co-
enzyme Q(10) in Parkinson disease. Arch Neurol 2007; 64: 938-
44

Tan LC, Lau PN, Jamora RD, Chan ES.Use of complementary thera-
pies in patients with Parkinson’s disease in Singapore. Mov Dis-
ord 2006; 21: 86-9

Williams DR, de Silva R, Paviour DC, Pittman A, Watt HC, Kilford L,
Holton JL, Revesz T, Lees AJ. Characteristics of two distinct clini-
cal phenotypes in pathologically proven progressive supranucle-
ar palsy: Richardson’s syndrome and PSP-parkinsonism. Brain
2005; 128(Pt 6): 1247-58

Yokoji I, Nakamura S, Ikeda T. A case of progressive supranuclear
palsy associated with bilateral vocal cord abductor paralysis.
Rinsho Shinkeigaku, 1997, 523-5



6.2 Unified Parkinson’s Disease Rating Scale - UPDRS-Skala

6 Anhang
6.1 Die Selbsthilfevereinigung

Die Deutsche Parkinson Vereinigung e.V. (dPV)

wurde 1981 gegriindet und hat folgende Zielset-

zungen:

o Aufklirung der Offentlichkeit iber die Parkin-
son-Krankheit

e Verbesserung der Versorgung

¢ Forderung der Forschung

e Sammlung und Auswertung von Erfahrungen
von Betroffenen

¢ Beratung und Betreuung von Betroffenen

Derzeit hat die dPV iiber 20000 Mitglieder, die in
350 Regionalgruppen organisiert sind. Innerhalb
der Regionalgruppen finden regelmdRige Zusam-
menkiinfte statt, in denen Informationen, Bera-
tung, Hilfestellung sowie gemeinsame Aktivitdten
wie Gymnastik, Ausfliige und Erfahrungsaustausch
angeboten werden.

Kontaktadresse:

Bundesverband
Deutsche Parkinson Vereinigung
MoselstraBe 31, 41 464 Neuss
Telefon 02 131/740270
E-Mail: info@parkinsonvereinigung.de
http://www.parkinson-vereinigung.de

6.2 Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale — UPDRS-Skala

Anmerkung: eine Neufassung dieser Skala (,,MDS-
UPDRS*) wurde von der internationalen Move-
ment Disorders Society entwickelt und ist {iber
den Link http://www.movementdisorders.org ab-
rufbar. Die Verwendung des MDS-UPDRS ist aller-
dings teilweise, z.B. in Studien, genehmigungs-
bzw. kostenpflichtig.

6.2.1 Literatur

Ceballos-Baumann A, Conrad B. Bewegungsstorungen. Stuttgart:
Thieme 2005

Fahn S, Elton RL. Members of the UPDRS Development Committee
(1987): Unified Parkinson’s Disease Rating Scale. In: Fahn S,
Marsden CD, Calne DB, Goldstein M. Hrsg. Recent Developments
in Parkinson’s Disease, vol. II. Macmillan Healthcare Informa-
tion, Horham Park [N], 153-163, 293-304

Goetz C et al. Movement Disorder Societysponsored revision of the
Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (MDS-UPDRS): Process,
format, and clinimetric testing plan. Mov Disord 200; 22(1):41-
47
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I. Kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung

1. Intellektuelle Einschrankung

00 - keine

O 1 - leicht; Vergesslichkeit mit teilweiser Erinnerung an Ereignisse und keine anderweitigen Schwierigkeiten

O 2 - maRiger Gedachtnisverlust mit Desorientierung und méRigen Schwierigkeiten beim Meistern komplexer
Probleme; leichte, aber definitive Einschrankung zu Hause mit der Notwendigkeit einer gelegentlichen Hilfe

O 3 - schwerer Gedachtnisverlust mit zeitlicher und haufig ortlicher Desorientierung; schwere Einschrankung bei der
Bewadltigung von Problemen

O 4 - schwerer Gedachtnisverlust, Orientierung nur zur Person erhalten; kann keine Urteile fallen und keine Probleme
|6sen; benotigt bei der personlichen Pflege viel Hilfe; kann nicht mehr allein gelassen werden

2. Denkstorungen (als Folge von Demenz oder Medikamentenintoxikationen)
00 - keine

O 1 - lebhafte Traume

0O 2 - ,qutartige” Halluzinationen mit erhaltener Einsicht

O 3 - gelegentliche bis haufige Halluzinationen und Wahnvorstellungen; keine Einsicht; konnte sich stérend auf die
taglichen Aktivitdten auswirken

O 4 - persistierende Halluzinationen, Wahnvorstellungen oder floride Psychose; kann sich nicht selbst versorgen

3. Depression

O 0 - nicht vorhanden

O 1 - zeitweise Traurigkeit oder Schuldgefiihl starker als normal, niemals Tage oder Wochen anhaltend
O 2 - anhaltende Depression (1 Woche oder langer)

O 3 - anhaltende Depression mit vegetativen Symptomen (Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme
Verlust des Interesses)

O 4 - anhaltende Depression mit vegetativen Symptomen und Selbstmordgedanken oder -absichten

4. Motivation/Initiative

00 - normal

O 1 - weniger energisch als sonst; starker passiv

O 2 - fehlende Initiative oder Desinteresse an nicht routinemaRigen Aktivitdten

O 3 - fehlende Initiative oder Desinteresse an tdglichen (routinemaRigen) Aktivitdten
O 4 - in sich gekehrt, volliges Fehlen von Motivation

1. Aktivitaten des taglichen Lebens (jeweils getrennt in On-|Off-Perioden ermitteln)
5. Sprache

on off

O 00 -normal

O O 1 - leicht beeintrachtigt; keine Verstandigungsschwierigkeiten

O O 2 - maRig beeintrachtigt; wird bisweilen gebeten, etwas zu wiederholen

O O 3 - stark beeintrachtigt; wird haufig gebeten, etwas zu wiederholen

O O 4 - meist unverstandlich

6. Speichelsekretion

on off

0 00 - normal

0 O 1 - gering, aber eindeutig vermehrter Speichel im Mund; nachts gelegentlich Speichelaustritt
0 O 2 - maRig vermehrte Speichelsekretion; eventuell minimaler Speichelaustritt

0 O 3 - deutlich vermehrte Speichelsekretion mit leichtem Speichelaustritt

O O 4 - ausgepragter Speichelaustritt, muss standig Papiertuch oder Taschentuch benutzen
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7. Schlucken

on off

0 00 -normal

O O 1 - seltenes Wiirgen/Verschlucken

O O 2 - gelegentliches Wiirgen/Verschlucken

O O 3 - weiche Nahrung erforderlich

O O 4 - Ernahrung per Magensonde oder Gastrostomie erforderlich

8. Handschrift

on off

0 00 - normal

0O O 1 - etwas langsam oder klein

O O 2 - maRig langsam oder klein; samtliche Worter leserlich
O O 3 - stark beeintrachtigt; nicht alle Worter leserlich

O O 4 - die Mehrzahl der Worter ist unleserlich

9. Speisen schneiden und mit Utensilien umgehen

on off

0 00 - normal

0 O 1 - etwas langsam und unbeholfen, aber keine Hilfe erforderlich

0 O 2 - kann die meisten Speisen schneiden, jedoch unbeholfen und langsam; etwas Hilfe erforderlich
0 O 3 - Speisen miissen von jemandem geschnitten werden, kann aber noch langsam essen

O O 4 - muss gefiittert werden

10. Anziehen

on off

0 00 - normal

0 O 1 - etwas langsam, aber keine Hilfe erforderlich

O O 2 - gelegentliche Hilfe beim Knépfen, beim Schliipfen in die Armel

0 O 3 - betrachtliche Hilfe erforderlich, kann aber manches allein schaffen
0 O 4 - hilflos

11. Hygiene

on off

0 00 -normal

O O 1 - etwas langsam, aber keine Hilfe erforderlich

O O 2 - braucht beim Duschen und Baden Hilfe; oder bei Korperpflege sehr langsam

O O 3 - braucht beim Waschen, Zahne putzen, Haare kimmen und beim Gang auf die Toilette Hilfe
O O 4 - Dauerblasenkatheter oder andere mechanische Hilfsmittel

12. Umdrehen im Bett und Bettwasche zurechtziehen
on off
0 00 - normal

O O 1 - etwas langsam und unbeholfen, benétigt aber keine Hilfe

O O 2 - kann sich allein, jedoch unter groRen Schwierigkeiten herumdrehen und die Bettwasche zurechtziehen

0O O 3 - beginnt, kann sich aber nicht allein im Bett umdrehen oder die Bettwésche zurechtziehen
0 O 4 - hilflos
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13. Fallen (unabhangig von Starre)

on off

0 O 0 - kein Fallen

0 O 1 - seltenes Fallen

0 O 2 - gelegentliches Fallen, weniger als 1-mal pro Tag
0 O 3 - féllt durchschnittlich 1-mal pro Tag

0 O 4 - féllt haufiger als 1-mal pro Tag

14. Erstarren beim Gehen

on off

0 O 0 - kein Erstarren

0 O 1 - seltenes Erstarren beim Gehen; eventuell verzégerter Start
O O 2 - gelegentliches Erstarren beim Gehen

O O 3 - regelméRiges Erstarren; gelegentliches Fallen nach Erstarren
O O 4 - haufiges Fallen nach Erstarren

15. Laufen

on off

0 00 - normal

0O O 1 - leichte Schwierigkeiten; eventuell fehlendes Mitschwingen der Arme; eventuell Neigung, das Bein nachzu-
ziehen

0O O 2 - maRige Schwierigkeiten, benétigt jedoch wenig oder keine Hilfe

0O O 3 - schwere Gehstoérung, benétigt Hilfe

0 O 4 - kann selbst mit Hilfe nicht mehr gehen

16. Tremor

on off

0 O 0 - kein Tremor

0 O 1 - leicht und selten auftretend

O O 2 - maRig; fir den Patienten lastig

O O 3 - stark, bei zahlreichen Aktivitdten hinderlich

O O 4 - ausgepragt; bei den meisten Aktivitaten hinderlich

17. Sensorische Beschwerden infolge von Parkinsonismus

on off

0O O 0 - keine Beschwerden

0O O 1 - gelegentliches Taubheitsgefiihl, Kribbeln oder leichte Schmerzen
O O 2 - haufiges Taubheitsgefiihl, Kribbeln oder Schmerzen, nicht stérend
0O O 3 - haufig schmerzhafte Empfindungen

0O O 4 - unertragliche Schmerzen

6.1.1 IIl. Motorische Untersuchung

18. Sprache

00 - normal

O 1 - leichte Abnahme von Ausdruck, Diktion und/oder Volumen
O 2 - monoton, verwaschen, aber verstandlich; maRig behindert
O 3 - deutliche Beeintrachtigung, schwer zu verstehen

O 4 - unverstandlich
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19. Gesichtsausdruck

00 - normal

O 1 - minimal veranderte Mimik, kdnnte ein normales ,,Pokergesicht” sein
O 2 - leichte, aber eindeutig abnorme Verminderung des Gesichtsausdrucks
O 3 - maRig verminderte Mimik; Lippen zeitweise getffnet

O 4 - maskenhaftes oder erstarrtes Gesicht mit stark oder véllig fehlendem Ausdruck; Lippen stehen um 7 mm
auseinander

20. Ruhetremor (G: Gesicht, RH: rechte Hand, LH: linke Hand, RF: rechter FuR, LF: linker FuR)
G RH LH RF LF
OO0 00O Oo0-keine

0O O O O 01 -leicht und selten vorhanden

0O O O O O2-geringe Amplitude persistierend; oder maRige Amplitude, aber nur intermittierend auftretend
O O O O O3 -maRige Amplitude, die meiste Zeit vorhanden

O O O O O4-ausgepragte Amplitude, die meiste Zeit vorhanden

21. Aktions- oder Haltetremor der Hande (R: rechts, L: links)

R L

0 00 - fehlt

0O O 1 - leicht; bei Bewegung vorhanden

O O 2 - maRige Amplitude, bei Bewegung vorhanden

O O 3 - maRige Amplitude sowohl bei Haltung als auch bei Bewegung
O O 4 - ausgepragte Amplitude; beim Essen storend

22. Rigiditdt (gepriift bei passiver Bewegung der groRen Gelenke am sitzenden Patienten; Zahnradphdanomen
kann ignoriert werden; N: Nacken, ROE: rechte obere Extremitat, LOE: linke obere Extremitat, RUE: rechte
untere Extremitat, LUE: linke untere Extremitat)

N ROE LOE RUE LUE

OO O O oOo0-fehlt

O O O O 0O 1-leichtodernurerkennbar bei Aktivierung durch spiegelbildliche oder andere Bewegungen
O O O O O 2-leichtbis maRig

O O O O 0O 3-ausgepragt, jedoch voller Bewegungsumfang bleibt erreicht

O O O O O 4-stark; Schwierigkeit beim Ausfiihren aller Bewegungen

23. Finger klopfen (Patient beriihrt in rascher Reihenfolge, bei gréBtmdoglicher Amplitude und mit jeder Hand
gesondert den Daumen mit dem Zeigefinger; R: rechts, L: links)

R L
0 00 - normal
0 O 1 - leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

O O 2 - maRig eingeschrankt; eindeutige und friihzeitige Ermiidung; Bewegung kann gelegentlich unterbrochen
werden

O O 3 - stark eingeschrankt; verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender Bewegungen
O O 4 - kann die Aufgabe kaum ausfiihren

24. Handbewegungen (Patient 6ffnet und schlieBt die Hiande in rascher Reihenfolge bei groRtmaéglicher
Amplitude und mit jeder Hand gesondert; R: rechts, L: links)

R L
0 00 -normal

O O 1 - leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude
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R L
0 O 2 - maRig eingeschrankt; eindeutige und frithzeitige Ermiidung; Bewegung kann gelegentlich unterbrochen
werden

O O 3 - stark eingeschrankt; verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender Bewegungen
0 O 4 - kann die Aufgabe kaum ausfiihren

25. Rasch wechselnde Bewegungen der Hande (Pronationssupinationsbewegungen der Hande, vertikal oder
horizontal, mit groRtmaglicher Amplitude, beide Hande gleichzeitig)

R L
0O 00 - normal
0 O 1 - leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

0O O 2 - maRig eingeschrankt; eindeutige und frithzeitige Ermidung; Bewegung kann gelegentlich unterbrochen
werden

O O 3 - stark eingeschrankt; verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender Bewegungen
O O 4 - kann die Aufgabe kaum ausfiihren

26. Agilitdt der Beine (Patient klopft in rascher Reihenfolge mit der Ferse auf den Boden und hebt dabei das
ganze Bein an; Amplitude soll mindestens 7,5 cm betragen)

R L
0O 00 - normal
0 O 1 - leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

0 O 2 - maRig eingeschrankt; eindeutige und frithzeitige Ermiidung; Bewegung kann gelegentlich unterbrochen
werden

0 O 3 - stark eingeschrankt; verzégerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender Bewegungen
0 O 4 - kann die Aufgabe kaum ausfiihren

27. Aufstehen vom Stuhl (Patient versucht, mit vor der Burst verschrankten Armen von einem geradelehnigen
Holz- oder Metallstuhl aufzustehen)

00 - normal

O 1 - langsam; kann mehr als einen Versuch benétigen

0 2 - stoRt sich an den Armlehnen hoch

0 3 - neigt zum Zurtickfallen und muss es eventuell mehrmals versuchen, kann jedoch ohne Hilfe aufstehen
O 4 - kann ohne Hilfe nicht aufstehen

28. Haltung

00 - normal aufrecht

O 1 - nicht ganz aufrecht, leicht vorgebeugte Haltung; kdnnte bei dlteren Menschen normal sein
0 2 - méRig vorgebeugte Haltung; eindeutig abnorm, kann leicht zu einer Seite geneigt sein

O 3 - stark vorgebeugte Haltung mit Kyphose; kann maRig zu einer Seite geneigt sein

O 4 - ausgepragte Beugung mit extrem abnormer Haltung

29. Gang
0 0 - normal
O 1 - geht langsam, kann einige kurze Schritte schlurfen, jedoch keine Festination oder Propulsion

O 2 - Gehen schwierig, bendtigt aber wenig oder keine Hilfe; eventuell leichtes Trippeln, kurze Schritte oder
Propulsion

0 3 - starke Gehstorung, benétigt Hilfe
0 4 - kann Gberhaupt nicht gehen, auch nicht mit Hilfe
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30. Haltungsstabilitat (Reaktion auf plotzliches Verlagern nach hinten durch Ziehen an den Schultern des
Patienten, der mit leicht ge6ffneten Augen und leicht auseinander stehenden FiiBen gerade steht, Patient
ist darauf vorbereitet)

00 - normal

O 1 - Retropulsion, gleicht aber ohne Hilfe aus

O 2 - Fehlen einer Haltungsreaktion; wiirde fallen, wenn er nicht vom Untersucher aufgefangen wiirde
O 3 - sehrinstabil; neigt dazu, spontan das Gleichgewicht zu verlieren

O 4 - kann nicht ohne Unterstiitzung stehen

31. Bradykinesie und Hypokinesie des Korpers (Kombination aus Langsamkeit, Z6gern, verminderten
Mitbewegungen der Arme, geringer Bewegungsamplitude und allgemeiner Bewegungsarmut)

00 - keine
O 1 - minimale Verlangsamung, Bewegung wirkt beabsichtigt; kdnnte bei manchen Menschen normal sein;
maoglicherweise herabgesetzte Amplitude

O 2 - leichte Verlangsamung und Bewegungsarmut, die eindeutig abnorm ist; alternativ auch herabgesetzte
Amplitude

O 3 - méRige Verlangsamung und Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude
O 4 - ausgepragte Verlangsamung und Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude

6.1.2 |IV. Komplikationen der Behandlung (in der vergangenen Woche)

A. Dyskinesien

32. Dauer: Zu welcher Tageszeit treten die Dyskinesien auf? (anamnestische Angaben)
00 - keine

01 -1-25 % des Tages

02 -26-50 % des Tages

0 3 -51-75 % des Tages

04 -76-100 % des Tages

33. Behinderung: Wie hinderlich sind die Dyskinesien? (anamnestische Angaben; konnen durch Untersuchung
in der Sprechstunde modifiziert werden)

O 0 - keine Behinderung

O 1 - leichte Behinderung

O 2 - maRige Behinderung

O 3 - starke Behinderung

O 4 - vollstandige Behinderung

34. Schmerzhafte Dyskinesien: Wie schmerzhaft sind die Dyskinesien?
O 0 - keine schmerzhaften Dyskinesien

01 - leicht
0 2 - maBig
0 3 —stark

0 4 - ausgepragt

35. Auftreten von Dystonie am friihen Morgen (anamnestische Angaben)
00 -nein
O1-ja
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B. Klinische Fluktuationen

36. Lassen sich Off-Perioden, z. B. zeitlich nach einer Medikamenteneinnahme, voraussagen?
00 - nein

O1-ja

37. Sind Off-Perioden zeitlich nach einer Medikamenteneinnahme vorhersagbar?
00 - nein

O1-ja

38. Treten Off-Perioden plétzlich auf, z. B. innerhalb von wenigen Sekunden?

00 - nein

O1-ja

39. Fiir welche Dauer befindet sich der Patient tagsiiber durchschnittlich im Off-Stadium?
0 0 - tiberhaupt nicht

01 -1-25 % des Tages

02 -26-50 % des Tages

0 3 -51-75 % des Tages

04 -76-100 % des Tages

C. Anderweitige Komplikationen

40. Leidet der Patient an Appetitlosigkeit, Ubelkeit oder Erbrechen?
00 -nein

O1-ja

41. Leidet der Patient an Schlafstérungen, z. B. Schlaflosigkeit oder Schlafrigkeit?
00 - nein
O1-ja

42. Hat der Patient orthostatische Symptome?
00 - nein

O1-ja

Blutdruck/mmHg

Pulsfrequenz min-1

Korpergewicht kg

6.1.3 V. Modifizierte Stadienbestimmung nach Hoehn-Yahr

O Stadium 0 - keine Anzeichen der Erkrankung

O Stadium 1 - einseitige Erkrankung

O Stadium 1,5 - einseitige und axiale Beteiligung

O Stadium 2 - beidseitige Erkrankung ohne Gleichgewichtsstorung

O Stadium 2,5 - leichte beidseitige Erkrankung mit Ausgleich beim Zugtest

O Stadium 3 - leichte bis madRige beidseitige Erkrankung: leichte Haltungsinstabilitat; kérperlich unabhangig
O Stadium 4 - starke Behinderung; kann noch ohne Hilfe laufen oder stehen

O Stadium 5 - ohne Hilfe an den Rollstuhl gefesselt oder bettlagerig

6.1.4 VI. Modifizierte Schwab- und England-Skala der Aktivititen des tdglichen Lebens
on off

O 0100 % vollig unabhédngig; kann samtliche Verrichtungen ohne Verlangsamung, Schwierigkeiten oder
Behinderung ausfiihren; vollig gesund; keine Schwierigkeiten wahrgenommen
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on off
O O 90 % vollig unabhédngig; kann samtliche Verrichtungen mit geringer Verlangsamung, Schwierigkeiten und
Behinderung ausfiihren; kann doppelt so lange dazu brauchen; Schwierigkeiten werden bewusst

O O 80 % bei den meisten Verrichtungen vollig unabhdngig; braucht dafiir doppelt so viel Zeit; ist sich der
Schwierigkeit und Verlangsamung bewusst

O 0O 70 % nicht vollig unabhéngig; bei manchen Verrichtungen groRere Schwierigkeiten; braucht fiir einige 3- bis
4-mal so lange; muss einen groRen Teil des Tages auf die Verrichtungen verwenden

O 060 % leichte Abhangigkeit; kann die meisten Verrichtungen ausfiihren, jedoch duRerst langsam und unter viel
Anstrengung, manchmal unmaoglich; Fehler

O 050 % starker abhangig; Hilfe bei der Hélfte der Verrichtungen, langsamer usw.; Schwierigkeiten bei allem
O 040 % sehr abhangig; kann bei samtlichen Verrichtungen mithelfen, nur einige allein ausfiihren; sehr langsam

O O30 % kann bei Anstrengungen hier und da einige Verrichtungen allein ausfiihren oder beginnen; benétigt viel
Hilfe

O O 20 % kann nichts allein tun; kann bei manchen Verrichtungen etwas mithelfen; stark behindert

0O 010 % vollig abhdngig, hilflos; vollig behindert

O

O 0 % vegetative Funktionen wie Schlucken, Blasen- und Stuhlentleerung sind ausgefallen; bettlagerig
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6.3 WOQ-9 - Fragebogen zur
Frithdiagnose von Wearing-off

Wearing-off stellt hdufig die erste Manifestation
von Therapiekomplikationen dar und ist deshalb
ein wichtiger Zeitpunkt zur Uberpriifung der Par-
kinson-Therapie. Da Wearing-off sowohl mit mo-
torischen als auch mit nicht motorischen Sympto-
men assoziiert ist, die nicht immer eindeutig sind,
wird es hdufig nicht frith genug erkannt. Viele Par-
kinson-Patienten erachten Wearing-off als grof3e-
res Problem als Dyskinesien. Unerkannt und unbe-
handelt schrankt Wearing-off die Lebensqualitat
der Patienten merklich ein.

Eine internationale Arbeitsgruppe um Prof. Sta-
cy, Durham (USA), erarbeitete einen sensitiven
und praxisgerechten Fragebogen zur Friitherken-
nung von Wearing-off (WOQ-9): Sie identifizierten
9 charakteristische Symptome des Wearing-offs,
die seine Diagnose erheblich erleichtern.

6.3.1 Literatur

Stacy M, Hauser R, Oertel W, Schapira A, Sethi K, Stocchi F, Tolosa E.
End-of-dose wearing off in Parkinson disease: a 9-question sur-
vey assessment. Clin Neuropharmacol 2006; 29: 312-321

Anleitung fiir Ihren Patienten zum Ausfiillen des Fragebogens:

Kreuzen Sie bitte in Spalte A ,,Ja* fiir alle Symptome an, die bei hnen an einem typischen Tag im vergangenen Monat

aufgetreten sind.

Kreuzen Sie in Spalte B ,,Ja“ an, wenn sich dieses Symptom normalerweise verbessert oder verschwindet, nachdem Sie
die nachste Dosis Ihrer Parkinson-Medikation eingenommen haben.

Kreuzen Sie in Spalte B ,Nein“ an, wenn sich das Symptom nach Einnahme der ndchsten Dosis lhrer Parkinson-

Medikation nicht verbessert oder verschwindet.

Wenn Sie in Spalte B mindestens 1-mal ,Ja“ angekreuzt haben, nehmen Sie bitte den Wearing-off-Fragebogen (WOQ-9)

mit zu lhrem néachsten Arztbesuch.

Symptome A B
Symptom tritt auf Symptom verbessert sich nach
Einnahme der néchsten Dosis
meiner Parkinson-Medikation
ja nein ja nein

1. Tremor (z.B. zi.tternde Hande, O O O O
Arme oder Beine)

2. Verlangsamung der Bewegungen 0 0 0 0
(z.B. beim Gehen, Essen oder Anziehen)

3. Stimmungsschwankungen ] m| | m|

4. AIIgeme.ines Steiﬁgkeitsg.efﬂhl O O O O
(z.B. steife Arme oder Beine)

5. Schmerzen/Gliederschmerzen o o o o

6. Verminderte Geschicklichkeit
(z.B. Schwierigkeiten beim Schreiben oder o o o o
beim Auf- oder Zumachen von Knépfen)

7. Benommenheit/verlangsamtes Denken O O O O

8. Angstgefiihle/Panikattacken O O O O

9. Muskelkrampfe ‘ ) O O O O
(z.B. der Arme, Beine oder FiiRe)




6.4 FOG Score

6.4 FOG Score

Patient:

Datum:

Rating/Tabelle

cw = im Uhrzeigersinn, cww = gg. den Uhrzeigersinn

6.4.1 Literatur

K. Ziegler, F. Schroeteler, A. Ceballos-Baumann, U.M. Fietzek. A new
instrument to assess festination and freezing gait in Parkinsoni-
an patients. Movement Disorders 2010; 25(8):1012-1018

Item # | Aufgabe Situation Score
1 Gehen Start
2 im Uhrzeigersinn 360° drehen
3 gegen den Uhrzeigersinn 360° drehen
4 Engstelle Tir (hin und zuriick)
5 Tragen eines Tellers mit Wasserbecher | Start
6 im Uhrzeigersinn 360° drehen
7 gegen den Uhrzeigersinn 360° drehen
8 Engstelle Tiir (Hin und zurtick)
9 zusatzlich Kopfrechnen Start
10 im Uhrzeigersinn 360° drehen
11 gegen den Uhrzeigersinn 360° drehen
12 Engstelle Tiir (Hin und zuriick)
Gesamtscore (Summe 1-12)
Legende
Score 0 1 2 3
beobachtete keine Festination, Festination, Trembling-in-place, Abbruch, externe
FuRbewegung kein Freezing hastening, shuffling | akinetisches Freezing | Hilfe nétig
Weggewinn ja ja nein nein
Hilfestellung/Cue nein nein nein ja
1 2&3 4
Open door,
go through,
. in and out
Sit
30 sec, T"'”: H_
<41m» 360 <42mp»
start -w
walking - ccw 4

137
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- frithmorgendliche 14
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120
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Amimie 41
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Angst 27

Anosognosie 40, 44, 60

Anterocollis 73

Anti-Freezing-Stock 79
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Apathie 27

Aphasie 21,23

Aphonie 41

Apomorphin-Dauerinfusion
28

Apomorphin-Therapie 26
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Assessment of Motor and Pro-
cess Skills 97
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dorf 47
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re 18
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se
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Cueing 32, 34, 66, 69, 71, 78,
89

Cues, intermittierende, siehe
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CUPID-Projekt 90

D

DDS, siehe Dysregulationssyn-
drom, dopaminerges

Degeneration

- kortikobasale 12,23

- striatonigrale 18

Delir 26

Demenz 20, 24, 27

- frontotemporale 23

Demenzdiagnostik 107

Deutsche Gesellschaft fiir Neu-
rologie, Leitlinien 12-13, 44

Domperidon 26

Dopaminabbau 25

Dopaminagonisten 24

Dopaminerge Therapie, nicht-
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13

Dopaminersatztherapie 24

Dopaminmangel, siehe Off-
Phase

Dysarthrie, rigid-hypokine-
tische, siehe Parkinson-
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Dyskinesie

- biphasische 25

- dopaminerg induzierte 30

Dysphagien 50

Dysregulationssyndrom,
dopaminerges 15

Dystonie 21

Dystrophie, neuroaxonale 24

E

Echolalie 23

ELLDopa-Studie 35

End-of-Dose-Akinese 13, 25

Entautomatisierung von Bewe-
gungsfolgen 32

Enzephalopathie, subkortikale
vaskuldre 15,27

Equitest Balance Master 89
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- kompensatorischer Thera-
pieansatz 97

- restorativer Therapieansatz
97
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Parkinson-Syndrom 66

F

Fatigue 67

Feedback-Mechanismen 68

Feet-forward-Signal 89

Five-Times-sit-to-stand-Test
67

FOG 76,90

- Siehe auch Freezing

FOG-Score 67

FR, siehe Functional Reach Test

Freezing 30, 34, 74,76

FTD, siehe Demenz, frontotem-
porale

Functional Reach Test 68

G

Gait Ignition Failure, siehe
Ganginitiierungshemmung
Gang- und Standunsicherheit
21
Gangblockaden 59
Ganginitiierungshemmung 17
Gangstorung 17, 20
Gehgeschwindigkeit 72
Geistige Beschaftigung 109
Genmutationen 23
Gliicksspiel, pathologisches 15
Greifreflexe 21

H

Hallervorden-Spatz, siehe Dys-
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Haltetremor 11
Harninkontinenz 18
HiBalance-Programm 84
Higher Level Gait Disorder 74
Hilfsmittel 100
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Huntington-Krankheit 24
Hypersalivation 40
Hypersexualismus 15
Hypokinese 11-12, 32, 67-68
Hypomimie 41
Hypotonie, orthostatische 18
Hypoventilation 46

Impotenz 18
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26

Inaktivitdt 33
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Initiierungsstérungen, siehe
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Instrumentalimprovisation 63
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K

Kalibrierung 68

Kamptokormie 32,72

Kaufrausch 15

Kohlenmonoxidvergiftungen
24

Kommunikation mit demenz-
kranken Patienten 110

Kompensationsstrategien 36,
55,101

Kompetenznetz Parkinson 37

Korperliche Aktivitat 108

Kortikale Silent Period 33

Kostempfehlungen 56

Krise, akinetische 27

L

L-Dopa 18, 24-26, 29

L-Dopa-Dyskinesie 13-14,
27-28

L-Dopa-Infusion 28

L-Dopa-Langzeitsyndrom 13

Laserpointer-Stock 79

Lateralsklerose, amyotrophe
23

Lee Silverman Voice Treatment
41,68

Lewy-Kérper-Demenz 12,21

Lobdrdegenerationen, fronto-
temporale, siche Demez,
frontotemporale

Lokomotionstraining 74

LSVT, siehe Lee Silverman
Voice Treatment

LSVT BIG 36, 42, 68

LSVT LOUD 36, 42, 44, 68, 119

LSVT-Companion-System 45

Lues 24
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MAFT, siehe Miinchner Anti-
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Magnetgang 17
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Dysphagie Test
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Metronom 78
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108

Morbus Binswanger 17

Morbus Whipple 24

Morbus Wilson 23

Movement Disorders Society
107

MP-3-Player 78
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mit {iberwiegendem Parkin-
sonismus 18
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lung 38

Multisystematrophie 12, 18,
50,118
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ning 80
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py 70
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59

N

National Institute of Clinical
Excellence 44
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Neuroleptika 27

Niemann-Pick Typ C 24

Non-Ergot-Dopaminagonisten
26

Nordic Walking 69
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14-15
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o)

Off-Phase 26, 32

Off-Phasen-Dystonie 14, 25

Okulomotorikstorungen 21

On-off-Cues 79

On-off-Schwankungen 13-14,
28,34

P

Palilalie 41

Parkinson Activity Scale 67

Parkinson-Demenz 21

Parkinson-Dysarthrie 40

Parkinson-Plus-Syndrom 11

Parkinson-Syndrom

- atypisches 11-12, 15

- idiopathisches 11-12
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11
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15
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sekunddres 11-12
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PAS, siehe Parkinson Activity
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ment 62
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mor

Pisa-Syndrom 73
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59-60
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onstremor, atypischer
irreguldrer 18

Ruhetremor 11

S

S3-Leitlinie 111
Schlafhygiene 110
Schreibtraining 102
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Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale 66
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tion 32
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w

Wahn 27
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Wohnraumanpassungen 100

139



