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PARKINSON-KRANKHEIT

»ochuttellahmung® — Paralysis agitans — Parkinson’sche Krankheit —
Morbus (Krankheit) Parkinson — idiopathisches Parkinson-Syndrom (IPS)
— primares Parkinson-Syndrom — u.a.

Die  Parkinson-Krankheit gehort zu den haufigsten chronischen
neurologischen Leiden mit seelischen und psychosozialen Folgen und
belastet allein in Deutschland fast 200.000 Betroffene. Jahrlich kommen rund
13.000 Neuerkrankte hinzu. Das Leidensbild ist relativ charakteristisch und
geht — je nach Intensitatsgrad — von der fast unmerklichen Behinderung bis
zur Stigmatisierung, ja Diskriminierungsgefahr.

Was qilt es deshalb zu wissen Uber moglicherweise bahnende Faktoren wie
Alter, Personlichkeitsstruktur, erbliche und Umwelteinflisse, den ,program-
mierten Gehirnzelltod®, Uber Krankheitsverlauf, Lebenserwartung, Todesursa-
chen, besonders aber erste Warnhinweise aufgrund meist unbekannter Frih-
symptome. Und nach der sicheren Diagnose, welche Storungen sind zu ertra-
gen und vor allem wie am wenigstens beeintrachtigend: verminderte Beweg-
lichkeit einschliel3lich Schreibstérung, Mimik, Sprechen, insbesondere was er-
héhte Muskelspannung oder gar vollige Bewegungsunfahigkeit anbelangt, auf
jeden Fall aber Gang- und Haltungsstorungen einschlieRlich der plotzlichen
Neigung nach hinten, zur Seite oder nach vorne zu fallen, das lastige bis pein-
liche Zittern, und naturlich die geistigen Einbuf3en bis hin zur Demenz, depres-
sive, Angst- und Schlafstérungen, von den Ubrigen organischen Regulations-
storungen ganz zu schweigen (Magen-Darm, Speichelfluss, Mundtrockenheit,
Schwitzen, Atem-, Blasen- und sexuelle Funktionsstérungen, Schmerzen,
Missempfindungen, Hautveranderungen, Riech- und Sehstérungen u.a.m.

Schlieldlich die Frage: Welche Art von Parkinson-Krankheit liegt vor (denn hier
gibt es eine ganze Reihe von moglichen Ursachen bis hin zu bestimmten
Arzneimitteln und Kopfverletzungen). Dazu verwandte Stérungen wie die unru-
higen Beine, die Sitz-, Steh- und Gehunruhe usw.

Danach einige Hinweise zur apparative Diagnostik der Parkinson-Krankheit
einschliel3lich moderner Methoden zur Frihdiagnose.
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Im letzten Teil geht es um die Therapie, beginnend mit der medikamentdsen
Parkinson-Behandlung, aber auch dem aktuellen Stand der operativen Parkin-
son-Therapie (Stereotaxie, Hochfrequenzstimulation bzw. tiefe Hirnstimulation
sowie Neurotransplantation). Zuletzt die nicht-medikamentésen Behandlungs-
moglichkeiten: Physiotherapie (einschlielBlich Bewegungstipps fur Parkinson-
Betroffene), Ergotherapie, Logopadie, psychosoziale Betreuung (sowie kon-
krete Hinweise fur Pflegerinnen von Parkinson-Kranken), das wichtige Kapitel
der Krankheitsbewaltigung sowie sozialmedizinische Aspekte, und die (Inter-
net-)Adressen der Parkinson-Vereinigungen.

Erwahnte Fachbegriffe:

Parkinson’sche Krankheit — Morbus Parkinson — idiopathisches Parkinson-
Syndrom (IPS) — primares Parkinson-Syndrom — Parkinson-Ursachen: pro-
grammierter Zelltod, Umweltfaktoren, Intoxikationen (Vergiftungen), Rausch-
drogen, Zellschadigung durch oxidativen Stress, selbst-aggressive Auto-
immunprozesse, weitere Hypothesen.

Nicht-idiopathisches Parkinson-Syndrom — Multisystematrophie (MSA) — Pro-
gressive supranukleare Blicklahmung (PSB) — Kortikobasale Degeneration
(KBD) — Frontotemporale Demenz mit Parkinsonismus und Taupathien
(FTDP) — Lewy-Koérperchen-Krankheit — heredodegenerative Erkrankungen
mit Parkinson-Symptomen — L-Dopa-sensitive Dystonie — Parkinson-Demenz-
ALS-Komplex — Hallervorden-Spatz-Krankheit — progressive Pallidum-Atrophie
— Neuroakanthozytose-Syndrom — u.a.

Symptomatisches (sekundares) Parkinson-Syndrom — neuroleptisches Parkin-
sonoid (Metoclopramid) — Kalzium-Antagonisten — Antidepressiva — Lithium-
salze — Wilson-Krankheit — hepatolentikulare Degeneration — Pseudosklerose
Westphal-Strimpell — Morbus Wilson — Intoxikations-Parkinson-Syndrom —
Creutzfeld-Jakob-Krankheit — Pseudo-Parkinson-Syndrome — Normaldruck-

Hydrozephalus — arteriosklerotisches Parkinson-Syndrom — vaskulares
Parkinson-Syndrom — Hirntumor und Parkinson — Hirnentzindung -
Parkinson-Enzephalitis — Enzephalitis lethargica — posttraumatisches
Parkinson-Syndrom — Boxer-Enzephalopathie — Restless-Legs-Syndrom

(RLS) — Akathisie.

Parkinson-Verlauf — Parkinson-Krankheitsstadien — Parkinson-Sterblichkeits-
rate.

Parkinson-Personlichkeitsstruktur — Parkinson-Frihsymptome — Parkinson-
Beschwerdebild.

Akinese — verminderte Beweglichkeit — Hypokinese - Bradykinese -
Storungen der Feinmotorik — Schreibstorung — Storung der Mimik —
Hypomimie — Mimik-Verarmung — Maskengesicht — Gesichtshaut-Talkbildung
— Salbengesicht — verringerte Lidschlagfolge — Mundoffnung — ,Sabbern® —
Speichelfluss — Phonation — Tonbildung — Sprechstérungen — Aphonie —
Dysphonie — Stimmlosigkeit — Heiserkeit — Hauchen - Dysarthrie -
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Artikulations-Storung — Lautbildungs-Storung — Aussprache-Storung — Stottern
— Stammeln — Logoklonie — krampfhafte Silbenwiederholung — Tonfall-Stérung
— Echolalie — echoartiges Wiederholen — Mutismus — Verstummen -—
Hypophonie - Sprechtempo-Veranderung - Silbentaktgebungs-
Beeintrachtigung — Stimm-Zittern — Stimm-Tremor — Sprachlaute-Auslassung
— Sprechablauf-Blockierung — Sprechblockade — Freezing — Sprechablauf-
Beschleunigung — Festination — kombinierte Artikulations-Phonations-Storung
— kombinierte Sprech-Stimmbildungsstérung — Motorik — Psycho-Motorik —

Akinese — Bewegungslosigkeit — Hypokinese - Bewegungsarmut -
akinetische Krise — Bewegungsunfahigkeit - Rigor - Muskel-
Spannungszustand — Muskelstarre - Muskelsteifheit — Spastik -
Muskelkrampf -  Zahnradphanomen -  Kopfkissen-Phanomen -

Halsmuskulatur-Rigor — Kopf-Fall-Test — Stuhlkipp-Versuch — Parkinson-
Korperhaltung — angewinkelte Arme — Rumpfbeugung — Bradykinese -
Bewegungsablauf-Verlangsamung — Arm-Mitschwingen — Hande-Schutteln —
Gangstérung — Haltungsstérung — Schulter-Abfall — Hande-Beugung — Knie-
Beugung — Startschwierigkeiten — Trippel-Schritte — Richtungs-Anderung —
Anhalten-Erschwernis — kleinschrittiger Gang — Sturzgefahr — mehrschrittiges
Umdrehen — Umdrehen im Bett — Gedrange-Gefahr — Gleichgewichts-
Verunsicherung — posturale Instabilitat — Pulsion — Retropulsion -
Lateropulsion — Propulsion — Engpass-Schwierigkeiten — Kinesia paradoxa.
Tremor — Zittern — Beben — Tremor-Frequenz — Tremor-Amplitude — Ruhe-
Tremor — Halte-Tremor — Aktions-Tremor — Intentions-Tremor — Pillendreh-
Tremor — MUnzenzahl-Tremor — monosymptomatischer Ruhetremor — essen-
tieller Tremor — aufgabenspezifischer Tremor — primarer Schreib-Tremor —
Stimm-Tremor — Kinn-Tremor — Zungen-Tremor — orthostatischer Tremor —
zerebellarer Tremor — Kleinhirn-Tremor — Wackel-Tremor — Kopf- und Ober-
korper-Tremor — Holmes-Tremor — dystoner Tremor — Blepharospasmus —
Torticollis spasmodicus — Schiefhals -Schreibkrampf — physiologischer Tremor
— Kaltezittern — Angstzittern — inneres Zittern — Reaktions-Zittern — Alkohol-
Entzugs-Tremor — Vergiftungs-Tremor — toxischer Tremor — medikamentoser
Tremor — pharmakogener Tremor — Stoffwechselstérungs-Tremor — psycho-
gener Tremor — seelisch ausgelOster Tremor — Kriegszittern — organischer
Tremor.

Kognitive Storungen — geistige EinbuRen — intellektuelle Defizite — Demenz —
Geistesschwache — kognitive Verlangsamung — Bradyphrenie — verlangsamter
Denkvorgang — verlangsamter Wahrnehmungsvorgang — Spontaneitats-Ruck-
gang — erschwerte Umstellung — verminderte Aufmerksamkeit — reduzierte
Entschlusskraft — Parkinson-Demenz — gutartige Altersvergesslichkeit — de-
pressive Pseudo-Demenz — Alzheimer-Demenz — Nootropika — Ginkgo —
Azetylcholinesterase-Hemmer — Kalzium-Antagonisten — Antidementiva — u.a.
Affektive Stérungen — Depression — Parkinson-Depression — Antidepressiva —
Neuroleptika — Pflanzenheilmittel — Johanniskraut — Phasenprophylaktika —
Lithiumsalze — Tranquilizer — Beruhigungsmittel — Benzodiazepine — Psycho-
edukation — Psychotherapie — Stressbewaltigung — Selbsthilfegruppen — Frei-
zeitaktivitaten — Angststorungen — Panikattacken — Furcht — Generalisiertes
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Angstsyndrom — Angstneurose — Phobien — Agoraphobie — Sozialphobie —
spezifische Phobien — Parkinson-Angste — Anxiolytika — u.a.

Psychose — Geisteskrankheit — organische Psychose — symptomatische Psy-
chose — endogene Psychose — schizophrene Psychose — exogene Psychose
— psychotische Episoden — pharmakogene Psychose — Demenz-Psychose —
Parkinson-Psychose — Halluzinationen — Sinnestauschungen — Trugwahrneh-
mungen — paranoide Vorgestellungen — Wahn u.a.

Schlafstérungen — Einschlafstorungen — Durchschlafstérungen — Tagesmudig-
keit — Schlaf-Erwartungsangst — nachtliche Bewegungsstorungen — Bewe-
gungslosigkeit — Steifheit — vegetative Stérungen — Harndrang — Schweil3aus-
briche — belastende Traume — nachtliche Atemstorungen — Stridor — FulRver-
krampfungen — Schlaf-Apnoe-Syndrom — u.a.

Autonome Regulationsstorungen — Magen-Darm-Storungen — Verdauungs-
Stérungen — erschwertes Kauen - beeintrachtigter Nahrungstransport —
Schluckstorungen — Verstopfung — Sattigungsgefuhl — Unwohilsein —
AufstolRen — Vollegeflhl — Oberbauchschmerzen — Darmtragheit — Obstipation
— ,innere Vergiftung® — Hustenreflex — Aspiration — Mundtrockenheit —
Schwitzen — Warmeregulations-Stérung — verminderte Hitzetoleranz -
Schweilausbriuche - Hitze-Anfalligkeit — Schwule-Anfalligkeit — kritische
Fieberphasen -  Thermoregulations-Stéorung -  Kalte-Intoleranz -
Kreislaufstorungen — Schwindel — Atemstorungen — Blasenstorungen -
sexuelle Stérungen — Libido-Verlust — Potenz-Verlust — Schmerzen -
Parasthesien — Missempfindungen — Wadenkrampfe - FulRkrampfe -
Zehenkrampfe — Off-Phasen-Dystonie -, FrUhmorgens-Dystonie® —
FuRdystonie - Nackensteifigkeit — Empfindungsstorungen —
Sensibilitatsstérungen — Hautveranderungen — fettige Haut — trockene Haut —
verminderte Tranensekretion — verminderte Blinkrate der Augenlider — Lid-
schlag-Verringerung — Riechstérungen — Geschmacksstérungen- Sehstérun-
gen — Augenbewegungs-Storungen — u.a.

Apparative Parkinson-Diagnostik

Parkinson-Therapie: Parkinson-Medikamente — Antiparkinson-Mittel — Neuro-
transmitter — Botenstoffe — Dopamin — L-Dopa — MAO-B-Hemmer — COMT-
Hemmer — Dopamin-Rezeptoren-Dopaminergika — Dopametika — Anticholiner-
gika — glutamaterges System — NMDA-Rezeptor-Antagonisten — u.a.
Operative Parkinson-Behandlung: Stereotaxie — Hochfrequenzstimulation —
tiefe Hirnstimulation — Neurotransplantation — u.a.

Nicht-medikamentdse Behandlungsmaglichkeiten: Physiotherapie — Kranken-
gymnastik — physikalische Therapie — Warmebehandlung — Kaltebehandlung
— Wasseranwendung — Hydrotherapie — Bewegungstherapie — Massage —
Elektrotherapie — Balneologie — Klimatherapie — Lichttherapie — Ergotherapie —
Hirnleistungstraining — korperliches Training — Alltags-Aktivitaten — Hirn-Jog-
ging — Angehdorigen-Motivation — Logopadie — Sprachtherapeuten — Sonder-
padagogen — Neurolinguisten — Sprechwissenschaftler — Sprechbrett — Ton-
cassetten — psychosoziale Betreuung — Sozialarbeiter — Sozialpadagogen —
Tagesplan — gesellschaftliche Aktivitaten — Krankheitsbewaltigung — Arbeits-
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platz-Anpassung — Leistungs-Anpassung — Alltags-Frustrationen — Alltags-
Strategien — Belastungssituation u.a.

Sozialmedizinische Aspekte: Grad der Behinderung (GdB) — Minderung der
Erwerbsfahigkeit (MdE) — Schwerbehindertengesetzt (SchwbG) — steuerliche
Erleichterungen — Hilfe im Haushalt — Wohngeld — Freifahrten — Krankenkas-
sen-Leistungen — Pflegestufen — Pflegehilfen — Pflegegeld — Rehabilitation —
Berufs- und Erwerbsunfahigkeit — vorzeitige Rente — Betreuungsgesetz — u.a.
Alltagsbewaltigung: Wohnungs-Einrichtung — Bad — Toilette — Schlafzimmer —
An- und Auskleiden — Hausarbeit- Essen und Trinken — Freizeit und Beruf —
Verkehrstuchtigkeit — Reisen — spezielle Pflegetipps — u.a.

ALLGEMEINE ASPEKTE

Die Krankheit, die den Namen des vor rund 200 Jahren lebenden englischen
Arztes tragt (s.u.), ist so alt wie die Menschheit. Deshalb findet man auch die
ersten Beschreibungen schon zwischen 1.000 und 1.500 v. Chr. Geburt in
alten ajurvedischen Schriften, in denen bereits damals auf das Zittern der
Hande, die korperliche Steifheit und Bewegungsverarmung der Betroffenen
hingewiesen wird. Auch in griechischen und romischen Berichten (z. B. zwi-
schen 3. Jahrhundert vor und 2. Jahrhundert nach Christi) ist vor allem vom
Zittern die Rede, der offensichtlich  auffalligsten und damit
zwischenmenschlich belastendsten Beeintrachtigung.

James Parkinson war jedoch der Erste, der das alte Leiden umfassend als
Krankheitseinheit anhand von sechs eigenen Fallen beschrieb, und zwar so
treffend, dass seine Beobachtungen auch heute noch zu den gultigen Merk-
malen der Parkinson’schen Krankheit zahlen.

James Parkinson

Dr. James Parkinson war schon zu seiner Zeit ein interessantes Phanomen,
und zwar nicht nur medizinisch, sondern auch politisch,
geologisch (Geologie = Wissenschaft von der stofflichen Beschaffenheit der
Erdkruste und ihrer Entwicklung) und paldontologisch (Paldontologie =
Wissenschaft von den Lebewesen vergangener Erdzeitalter). Er lebte von
1755 bis 1825 in einem Vorort von London, hatte ursprunglich bei seinem
Vater eine Ausbildung als Chirurg erhalten, engagierte sich aber vor allem fur
die englische Parlamentsreform  (und  veroffentlichte  zahlreiche
regierungskritische Streit-, ja Schmahschriften). Bekannt wurde er zu seiner
Zeit insbesondere durch seine geologischen und palaontologischen Arbeiten
und Publikationen. Spater war er in einer privaten Irrenanstalt tatig, setzte sich
fur eine effektivere Kontrolle dieser Institutionen ein, vor allem zum Schutz der
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Patienten und verdffentlichte 1817 in seinem ,Essay on the Shaking Palsy”
erstmals eine Abhandlung Uber die Schuttellahmung, die so wegweisend
wurde, dass man dieses Leiden nach ihm benannte.

Die Bezeichnung Parkinson-Krankheit wurde aber erst sieben Jahrzehnte
spater gepragt, und zwar von dem franzdsischen Arzt Brissaud (,maladie de
Parkinson®). Er war es Ubrigens, der schon vor Uber 100 Jahren eine be-
stimmte Gehirnregion bzw. deren krankhafte Veranderung (die so genannte
Substantia nigra) als mogliche Ursache fur die Entwicklung eines solchen
Leidens vermutete, was zu Beginn des 20. Jahrhunderts dann in einer Doktor-
arbeit von Tretiakoff schliel3lich bestatigt werden konnte.

Die medikamentose Parkinson-Therapie, ein bis heute noch nicht optimal
geldstes Problem (siehe spater), nahm schon zu Beginn des 19. Jahrhunderts
ihren Anfang, und zwar durch die Extrakte aus der Tollkirsche (Atropa bella-
donna), dem Prototyp der so genannten Anticholinergika (Atropin) und lange
Zeit die einzige medikamentose Behandlungsmoglichkeit.

Mitte des 20. Jahrhunderts griff man in seiner Not auch zur stereotaktischen
Hirnoperation, vor allem zur Linderung des Zitterns. Dabei wurden mittels
eines speziellen Zielgerates uUber eine kleine Schadeloffnung bestimmte
Gehirnstrukturen mechanisch beeinflusst. Doch der Meilenstein der
Parkinson-Forschung war die Entdeckung, dass es ein bestimmter Botenstoff,
namlich der Neurotransmitter Dopamin ist, an dem es in bestimmten
Gehirnstrukturen des Parkinson-Kranken mangelt und der deshalb als
biochemischer Ersatz durch ein Medikament erganzt werden muss. Die L-
Dopa-Behandlung war geboren, spater verbessert durch bewegungsférdernde
andere Medikamente (z. B. Amantadin sowie selektive MAO-B-Hemmer u.a.).

Neuere Behandlungsversuche (z. B. Transplantation von Dopamin produzie-
renden Zellen aus dem Nebennierenmark, Implantation (Einpflanzung) von
embryonalem Mittelhirn-Gewebe, Stammzellforschung zur Entwicklung Dopa-
min-produzierender Zellen, chronische Hochfrequenz-Hirnstimulation u.a.)
sind entweder noch in der Entwicklungsphase oder wurden wieder
aufgegeben.

Eines aber ist geblieben: Die Erkenntnis, dass die ,Schuttellahmung® die
Menschheit seit Anbeginn heimgesucht, die Betroffenen seit jeher belastet
und ihre Angehdrigen irritiert hat und die nun schon fast zwei Jahrhunderte
dauernden therapeutischen Bemuhungen, die ganz offensichtlich immer
wirkungsvoller werden — ein Trost, der Generationen fehlte und der den
heutigen Patienten wieder Mut machen sollte.

Parkinson — was heif}t das?
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Wie so oft in der Medizin hat ein und dieselbe Krankheit mehrere Bezeichnun-
gen, so auch hier. Fraher hiel3 sie — wie erwahnt — ,Schattellahmung®, vor
allem wegen des ganz offenkundigen Zitterns auf der einen und der Bewe-
gungshemmung bis hin zur ,Lahmung“ auf der anderen Seite.

Der Fachbegriff dazu lautete deshalb auch folgerichtig ,Paralysis agitans® (mit
Schattellahmung am besten Ubersetzt). Beide Begriffe sind historisch und
werden heute nicht mehr gebraucht.

Bedeutungsgleich sind hingegen die Bezeichnungen Parkinson, Parkin-
son’sche Krankheit, Morbus (= Krankheit) Parkinson, idiopathisches Parkin-
son-Syndrom (IPS), was die Uberwiegende Mehrzahl ausmacht und primares
Parkinson-Syndrom.

WEN TRIFFT DAS PARKINSON-SYNDROM?

Die Parkinson-Krankheit zahlt zu den haufigsten neurologischen Leiden (also
jenem Fachgebiet der Humanmedizin, das sich mit Erkrankungen des zentra-
len, peripheren und vegetativen Nervensystems beschaftigt (Beispiele: Epilep-
sie, Multiple Sklerose, Hirn(haut-)entzindung, Tumoren, Muskelerkrankungen
u.a.). Sie ist nicht zuletzt altersabhangig, weshalb mit der Zunahme der allge-
meinen Lebenserwartung (Uberwiegend in den Industrienationen) mit einem
weiteren Ansteigen zu rechnen ist (Weltgesundheitsorganisation — WHO:
1997 = 380 Millionen, 2025 = 800 Millionen der Uber 65-Jahrigen).

— Die Pravalenz (Gesamtzahl der erkrankten Bevdlkerung zu einem bestimm-
ten Untersuchungszeitpunkt) der Parkinson-Krankheit streut breit, je nach
Nation bzw. Region. Sie reicht von 18 als unterster Grenze (z. B. China) bis zu
194 pro 100.000 Einwohner (Sizilien). Sie ist vor allem hoch in den USA und
Europa, niedrig in Landern wie dem erwahnten China, aber auch Japan sowie
in Nigeria und — sonderbarerweise nicht weit entfernt vom Spitzenreiter
Sizilien — in Sardinien.

In Mitteleuropa sowie Nordamerika liegt die Haufigkeit mit 160 Erkrankten pro
100.000 Einwohnern ahnlich wie in Deutschland. Allerdings gibt es auch bei
uns regionale Unterschiede (mehr Betroffene in Schleswig-Holstein?).

In nlchternen Zahlen heildt dies fir Deutschland, dass wir mit rund 150.000
Parkinson-Erkrankten rechnen mussen. Das ist aber nur die Zahl der
erfassten Kranken. Geht man von einer Dunkelziffer (also nicht-erfasster
Patienten, aus welchem Grund auch immer) von 30 bis 40% aus, dann sind es
bereits rund 200.000 Parkinson-Kranke bei uns. Und wenn man das ja
besonders bedrohte hohere Lebensalter herausgreift, dann entwickeln mehr
als 700 von 100.000 Deutschen oberhalb des 65. Lebensjahres eine
Parkinson-Krankheit.
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Damit gehort die Parkinson-Krankheit zu den haufigsten chronischen (!)
neurologischen Leiden und erfasst in Deutschland etwa 150.000 bis 200.000
Betroffene.

Die direkten Kosten bei der Behandlung des Parkinson-Syndroms — ein
Faktor, der eigentlich medizinisch gesehen keine Rolle spielen sollte, in letzter
Zeit sich aber eine unseligen Dominanz verschafft hat —, werden pro Monat
und Patient auf Uber 620,- € geschatzt (nach S. Keller u. Mitarb. aus Aktuelle
Neurologie Suppl.2 (2003) 279). Der grofdite Kostenfaktor in der Therapie sind
dabei die Medikamente, zwei Drittel davon flr die so genannten Dopamin-
Agonisten (siehe spater).

— Die Inzidenz (Zahl der Neuerkrankten zum Zeitpunkt der Untersuchung)
wird mit 16 pro 100.000 angegeben. Das heif3t: Man muss in Deutschland pro
Jahr mit fast 13.000 neuen Parkinson-Fallen rechnen.

— Uber das Erkrankungsalter wurde bereits berichtet. Mdglich ist es in jedem
Lebensalter, sogar vor dem 21.Lebensjahr (Fachbegriff: ,juveniles”
Parkinson-Syndrom). Etwa jeder 10. Patient erkrankt zwischen dem 21. und
39. Lebensjahr. Vor 50 trifft es 30% und zwischen 50 und 60 Jahren 40%. Bei
den Uber 65-Jahrigen ist durchschnittlich jede 100. Person ein Parkinson-
Kranker. Im hohen Alter (nach dem 84. Lebensjahr) soll die
Erkrankungsgefahr wieder abnehmen.

— Geschlechtsspezifisch scheinen Manner und Frauen gleich haufig betrof-
fen zu sein (gelegentlich wird auch davon gesprochen, dass es Manner etwas
haufiger trifft, statistisch geschehen aber unerheblich).

— Welche Einflisse eine Rolle spielen kénnen, soll spater noch einmal ge-
sondert diskutiert werden. Genetische (Erb-)Faktoren sind nicht auszuschlie-
Ren. Das Gleiche gilt fur Umweltbelastungen, klimatische Verhaltnisse, den
Industrialisierungsgrad, Ernahrungsgewohnheiten und andere soziokulturelle
Aspekte. Damit erklart man sich die regionalen Unterschiede, kann sie aber in
der Mehrzahl der Falle (noch) nicht schlissig beweisen. Im Einzelnen:

WIE ERKLART MAN SICH EINE PARKINSON-ERKRANKUNG?

Da es sich bei der Parkinson-Krankheit um eine Stérung des Gehirnstoffwech-
sels handelt, sollte man sich von der Anatomie (Lehre vom Koérperbau), der
Physiologie (Wissenschaft von den normalen Lebensvorgangen und Funktio-
nen des menschlichen Korpers), vor allem von den biochemischen
Grundlagen (Wissenschaft von der Chemie des Organismus) ein Bild machen.
Und hier insbesondere von den jeweiligen krankhaften Veranderungen
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(Fachbegriff: Neuropathologie, Pathoneurochemie). Das wirde aber den
hiesigen Rahmen sprengen. Einzelheiten deshalb siehe entsprechende
Fachliteratur (z. B. die am Schluss erwahnte Grundlage der vorliegenden
Ausfluhrungen, namlich das Fachbuch von R. Thamler: Morbus Parkinson. Ein
Leitfaden fir Klinik und Praxis. Springer-Verlag, Berlin-Heidelberg-New York
2002 sowie in popularmedizinischer Form R. Thumler: Die Parkinson-
Krankheit. Antworten auf die 172 haufigsten Fragen. Trias-Verlag, Stuttgart
2001).

Nachfolgend aber wenigstens stichwortartig einige Hypothesen zur Atiologie
(den Krankheitsursachen). Dazu gehoéren die bereits erwahnten

— genetischen (Erb-)Faktoren: In den meisten Fallen tritt die Parkinson-
Krankheit sporadisch (vereinzelt) auf. Friuher kam man allerdings zu relativ
hohen Zahlen Uber den Anteil ,vererbter’ Parkinson-Falle. Das ist heute nicht
mehr nachweisbar. Der Fehler von friher lag offenbar darin, dass nicht nur
das konkrete Parkinson-Syndrom erfasst wurde, sondern auch Patienten mit
anderen Formen von Zittern oder sogar altere Patienten mit Haltungs- und
Gangstorungen, die an eine Parkinson-Krankheit erinnern.

Immerhin wird das Erkrankungsrisiko von Verwandten eines Uber 65-jahrigen
Parkinson-Patienten auf das Doppelte geschatzt. Oder in Zahlen: 1% der 65-
Jahrigen einer Normalbevolkerung erkranken an einem Parkinson-Syndrom,
bei Verwandten eines Parkinson-Patienten liegt das Risiko bei 2%. Damit aber
in beiden Fallen vernachlassigbar.

Bei den meisten erblichen Fallen fallt allerdings auf, dass sich das Krankheits-
bild relativ frih duert, ndmlich vor dem 50. Lebensjahr. Tatsachlich lief3 sich
in Familien mit hohem Parkinson-Anteil ein bestimmtes Gen (Erbtrager in den
Chromosomen, den Erbanlagen in jeder Zelle des Organismus) nachweisen.
Spater gab es noch weitere Entdeckungen, die aber letztlich alle nur die Wis-
senschaft interessiert, denn ihre reale Bedeutung ist zumindest bisher gering,
weshalb sie fur die genetische Beratung der Nachkommen von Parkinson-
Patienten eine untergeordnete Rolle spielen. Oder kurz:

Gen-Defekte konnen bei einzelnen Parkinson-Patienten einen ursachlichen
Teilfaktor darstellen. FuUr den Parkinson-Betroffenen ist jedoch das Risiko,
seine Krankheit weiter zu vererben eher gering. Dies insbesondere dann,
wenn in der Vorgeschichte (Familien-Anamnese) bisher keine Parkinson-
Patienten bekannt geworden sind oder die Erkrankung erst nach dem
50. Lebensjahr ausgebrochen ist.

— Programmierter Zelltod: Jeder Mensch besteht aus Milliarden von Zellen,
von denen taglich eine stattliche Anzahl zugrunde geht (Fachbegriff:
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Apoptose, griechisch fir das ,Fallen der Blatter* und bezeichnend fir ein
normales bzw. sogar gewunschtes Zellsterben im Organismus, um neuen
Zellen Platz zu machen). Was sich hier abspielt, kdnnen wir am einfachsten
an den Hautschuppen ablesen, was niemand aufregt. Problematisch wird es
erst, wenn sich das Gleichgewicht von Zellneubildung und Zellsterben
verschiebt, entweder zur unkontrollierten Neubildung (bis zum Tumor) oder zu
einem beschleunigten Untergang (z. B. Gehirnzellen). In krankhafter Hinsicht
kann es nun zu einer gesteigerten Apoptose kommen, entweder durch
endogene (unbekannte ,innere®) oder exogene (dulRere, z. B. toxische, bzw.
Vergiftungs-) Einflusse.

Solch ein aus dem Ruder gelaufener programmierter Zelltod war friiher das
wichtiges Erklarungsmuster fur eine Parkinson-Krankheit. Heute hat es an Be-
deutung verloren.

— Umweltfaktoren: Es ist schon seit langem bekannt, dass sich nach
Intoxikationen (Vergiftungen) mit Mangan, Kohlenmonoxid, Schwefelwasser-
stoff, Methanol u.a. parkinson-ahnliche Krankheitszeichen ausbilden kdnnen.
Selbst die intensive Suche nach dem Ausloser brachte aber bisher keine
einheitlichen Ergebnisse. Bei einigen Fremdstoffen ist es aber nicht
auszuschlielien, dass sie ein Parkinson-Syndrom zumindest anstol3en
kénnen. Dazu gehdren Schwermetalle (Mangan, Quecksilber, Blei),
Losungsmittel (Methanol, Trichlor-ethylen), Pestizide
(Schadlingsvernichtungsmittel wie Paraquat), Industriechemikalien (CO, H,S,
CS,) und bestimmte Substanzen, wie sie beispielsweise in manchen
Gewdlrzen vorkommen.

Interessant ist auch die Erkenntnis, dass bestimmte Rauschmittel (oft unde-
finierbar im ,Heimlabor® hergestellt oder dem Heroin verwandt) ebenfalls
parkinson-ahnliche Symptome auslésen kdnnen, was unter diesem Aspekt vor
allem die Forschung beflugelt hat (und fur den praktischen Alltag einfach zu
der Warnung fuhrt: keine Rauschdrogen!).

Gesamthaft gesehen — und hier haben insbesondere die in der Landwirtschaft
eingesetzten chemischen Mittel zu einer interessanten wissenschaftlichen Dis-
kussion beigetragen —, lasst sich aber weder fur das Leben in landlichen
Gegenden, bei landwirtschaftlichen Tatigkeiten mit Pestizid-Einsatz, bei Brun-
nenwasser-Konsum, noch fur Erndhrungsgewohnheiten, Lebensstil, Tierkon-
takte und einzelne Infektionskrankheiten ein sicherer ursachlicher Zusammen-
hang nachweisen.

Das Gleiche gilt fur die berufliche Tatigkeit in bestimmten Industriezeigen
(z. B. Holz, Papier, Glasverarbeitung, Druckerei, Arbeiten im Steinbruch) oder
fur den Kontakt mit Werkstoffen wie Losungsmittel in Lacken und
Klebestoffen, Holzschutzmittel u.a.
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Wenn solche Fallen aber dennoch immer wieder in der Wissenschaft und
spater in den Medien diskutiert werden, dann scheint es sich eher um eine un-
gluckselige Kombination zu handeln, z. B. genetisch pradisponierender Defekt
im Entgiftungsmechanismus (d. h. erblich eingeschrankte Entgiftungsfahig-
keiten des Organismus), was die Empfindlichkeit gegeniber bestimmten
Umweltgiften erhdhen konnte und in Kombination mit anderen ursachlichen
Parkinson-Faktoren schlieBlich das Krankheitsbild ausklinkt.

— Zellschadigung durch oxidativen Stress: Schon im normalen Gehirnstoff-
wechsel entstehen kurzfristig Zellverbindungen, die — schlicht gesprochen —
der Gesundheit abtraglich sein konnen. Ein normaler Organismus aber neutra-
lisiert eine solche Vergiftungs-Bedrohung ,von innen® rasch. Ist das — aus
welchem Grund auch immer — aber nicht oder nur noch unzureichend maglich,
kann es zu so genannten oxidativen Vergiftungen kommen, was im Organis-
mus zumindest einen ,oxidativen Stress® auslost (Stichwort in der Fachlitera-
tur: freie Radikale).

Im gesunden Gehirn spielt dies alles keine Rolle, bei Parkinson-Kranken aber
konnte die vermehrte Produktion solcher Schadigungs-Stoffe oder deren ver-
minderte Entgiftung das Krankheitsbild ausldosen (helfen). Dabei wurde im
Laufe der Forschung zusatzlich bekannt, dass bei diesen Patienten jene
Stoffe im Gehirn vermindert sind, die zur Entgiftung mal3geblich beitragen. Ob
diese Ver- bzw. Entgiftungstheorie von Bedeutung ist, steht bisher noch aus.
Bedeutsam fur die Allgemeinheit ist auf jeden Fall die Erkenntnis:

Bisher gibt es keine aulieren Hilfsmittel, die hier vorbeugend oder therapeu-
tisch entscheidend eingreifen konnten. Dies gilt vor allem fur die Wirkung von
Vitaminen (z. B. Vitamin E und C). Es reicht also eine ausgewogene Ernah-
rung mit der Ublichen Vitaminzufuhr, mehr bringt in diesem Fall nicht mehr.

— Weitere wissenschaftliche Uberlegungen: Neben wissenschaftlich sehr
komplizierten Hypothesen (Fachbegriffe: mitochondriale Funktionsstérungen,
Uberladung der Zelle mit Calcium-lonen, Mangel an Neurotrophen, also
Nervenwachstumsfaktoren u.a.), die derzeit noch ihrer Bestatigung harren,
gibt es aber auch Uberlegungen, die in den Medien und damit auch unter
Patienten und vor allem Angehdrigen diskutiert werden.

Dazu gehodren beispielsweise Infektionen als Parkinson-Ausloser (unbewie-
sen), so genannte Autoimmunprozesse, also Storungen bei denen sich der
Korper im Sinne einer zerstorten Abwehr durch Auto-(Selbst-)Aggression
schadigen kann (derzeit in Forschung), Stérungen der Eisenaufnahme- und
speicherung (ebenfalls derzeit Forschungsthema, da auch bei anderen Krank-
heiten wie Alzheimer-Demenz u.a. anzutreffen) und schlieRlich Nikotin-, Alko-
hol- und Kaffeegenuss.
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Dabei geht es allerdings — Uberraschenderweise — nicht um eine Schadigung,
vor allem durch Nikotin, sondern eher um einen zumindest hypothetischen
Schutz durch Rauchen, ggf. auch Alkohol und Kaffee. Die Forschung ist noch
im Gange, und wenn sich hier tatsachlich ein Schutz-Teilfaktor herausstellen
wiurde, dann sicherlich nicht durch Rauchen oder zu viel Alkohol und Kaffee,
sondern uber bestimmte Stoffe in diesen Genussmitteln, die dann wissen-
schaftlich gepruft, bewiesen und pharmakotherapeutisch abgesichert angebo-
ten werden konnten.

Rauchen, zu viel Alkohol und Kaffee sind jedenfalls kein Mittel gegen Parkin-
son (auch nicht die chronische Verwendung eines Nikotinpflasters, wie gele-
gentlich zu horen ist).

WIE TEILT MAN EINE PARKINSON-KRANKHEIT EIN?

Die Einteilung einer Parkinson-Krankheit, wissenschaftlich Klassifikation ge-
nannt, kann nach verschiedenen Gesichtspunkten erfolgen (dufReres Erschei-
nungsbild, Ursachen, Art der Gehirnfunktionsstérung, Verlauf u.a.).

— Derzeit richtet sich die Klassifikation nach atiologischen Aspekten (Atio-
logie = Krankheitsursachen). Der nachfolgende Kasten zeigt die wissenschaft-
liche Einteilung in Fachbegriffen (ohne Erklarung, da fir das allgemeine Ver-
standnis nicht so zwingend und im Bedarfsfalle ohnehin spater ausfuhrlicher
erlautert).

Einteilung der Parkinson-Syndrome nach atiologischen Kriterien

I. Idiopathisches Parkinson-Syndrom (Parkinson-Krankheit, Morbus Parkin-
son)

Il. Definierte neurodegenerative Parkinson-Syndrome

- Multisystematrophie (MSA)

- Progressive supranukleare Blicklahmung (PSP)
- Kortikobasale Degeneration (KBD)

- Demenz-Syndrome mit Parkinson-Symptomatik
- Lewy-Korperchen-Krankheit

lll. Symptomatische (sekundare) Parkinson-Syndrome

- Medikamenten-induziert
- Toxisch induziert
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- Hypoxisch, metabolisch, traumatisch, postinfektios
- Tumor, Hydrozephalus

IV. Heredodegenerative Erkrankungen mit Parkinson-Symptomatik

Zahlenmafig im Vordergrund steht das so genannte idiopathische Parkinson-
Syndrom (Parkinson-Krankheit, Morbus Parkinson).

Unter idiopathisch (aus dem griechischen: idio = Wortteil fir eigen, selbst,
eigentumlich, von Natur aus, angeboren und pathos = Verfahren, Geschick,
Zustand, Ungluck, Leiden, Krankheit u.a.) versteht man einen krankhaften Zu-
stand ohne erkennbare Ursache, gelegentlich als primar, genuin oder essen-
tiell bezeichnet. Oder kurz: Man weil} nicht woher. Einzelheiten siehe Kasten.

Was spricht fiir ein idiopathisches Parkinson-Syndrom?

- Einseitiger Beginn des sichtbaren Leidens

- Ruhe-Tremor (Zittern ohne Bewegung oder Anstrengung)
- Standig fortschreitende Erkrankung

- Andauernd verstarkt betroffene Seite von Anfang an

- Gutes Ansprechen auf Levodopa (siehe Therapieteil) Gber mindestens
5 Jahre

- Krankheitsverlauf von mindestens 10 Jahren

Was macht ein idiopathisches Parkinson-Syndrom eher unwahr-
scheinlich?

- Wiederholter Insult (Gehirnschlag) mit schrittweiser Zunahme von
parkinson-ahnlichen Krankheitszeichen

- Wiederholte Schadel-Hirn-Traumata (schwere Kopfunfalle) in der Vor-
geschichte

- Durchgemachte Enzephalitis (Gehirnentziindung)

- Neuroleptische Behandlung zu Beginn der Erkrankung (mit antipsycho-
tischen Psychopharmaka = Neuroleptika)
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- Spontane Rickbildung der Parkinson-Krankheitszeichen
- Mehr als ein erkrankter Verwandter

- AusschlieBlich einseitige Krankheitszeichen nach 3 Jahren (sollte sich
nach und nach auch auf die andere Seite ausbreiten)

- Supranukleare Blickparese (Augenlahmung) oder zerebellare Symptome
(Krankheitszeichen, die auf eine Kleinhirn-Veranderung hinweisen)

- Fruhe und schwere autonome Stérungen (s. Fachliteratur)

- Frdhe und schwere Demenz (Geistesschwache) oder umschriebene
neuropsychologische Defizite oder positive Babinski-Zeichen (s. Fach-
literatur)

- Zerebraler Tumor (Gehirn-Geschwulst) oder kommunizierender Hydro-
zephalus (s. Fachliteratur) in der kraniellen Bildgebung (spezielle
Roéntgen-ahnliche Gehirn-Untersuchungen)

- Fehlendes Ansprechen auf Levodopa (siehe Therapieteil)

Modifiziert nach psychoneuro 29 (2003) 439

Die uberwiegende Mehrzahl von 70 bis 80% aller Parkinson-Krankheiten sind
also ein idiopathisches Parkinson-Syndrom, dessen Ursachen man nicht (ge-
nau) kennt.

Bei der Gruppe der nicht-idiopathischen Parkinson-Syndrome kennt man
wenigstens (einen Teil) der Ursachen, vor allem bei den symptomatischen
(sekundaren) Fallen durch Medikamente, Giftstoffe, Sauerstoffmangel,
Unfalle, Infektionen, Tumoren u.a.

Daruber hinaus unterscheidet man Parkinson-Krankheiten mit frihem und
spatem Beginn, bei denen bestimmte Eigentumlichkeiten des Krankheitsver-
laufs erkennbar sind. Im Einzelnen:

— Eine Parkinson-Krankheit mit frihem Krankheitsbeginn tritt vor dem
50. Lebensjahr auf (siehe Einleitung). Ist das Leiden schon vor dem 21. Le-
bensjahr zu ertragen, spricht man von einem juvenilen Parkinson-Syndrom.
Hier empfiehlt es sich ein Augenmerk auf andere Krankheitsursachen zu rich-
ten die ein Parkinson-Syndrom nachahmen kénnen (Fachbegriffe: Wilson- und
Huntington-Krankheiten).
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In 5 bis 10% der Falle tritt die Parkinson-Krankheit vor dem 40. Lebensjahr auf
(Fachbegriff: young onset-Parkinson-Syndrom — YOP). Diese Patienten ent-
wickeln ihre wichtigsten Symptome nur langsam und ohne wesentliche vege-
tativen und seelischen Stérungen (insbesondere keine Demenz, also Geistes-
schwache). Sie sprechen zwar gut auf eine L-Dopa-Therapie an, entwickeln
aber offenbar schon nach kurzer Zeit problematische Medikamenten-Neben-
wirkungen, was zu einer gesonderten Behandlungsstrategie zwingt. Die
Frage, ob bei diesem mittleren Parkinson-Beginn eine familiare Haufung vor-
liegt, ist offenbar nicht schllissig zu beantworten.

— Die Parkinson-Krankheiten mit spatem Krankheitsbeginn nennt man
beim Ausbruch nach dem 70. Lebensjahr ein seniles Parkinson-Syndrom. Hier
liegen die Ursachen oft bei schweren Erkrankungen und Operationen, oder
konkreter: die Ausldsung des Leidens, weniger die Ursachen. Charakteristisch
ist das rasche Fortschreiten des Beschwerdebildes mit haufig frihen seeli-
schen Storungen (z. B. Psychose = Geisteskrankheit und Demenz = Geistes-
schwache).

WIE VERLAUFT EINE PARKINSON-KRANKHEIT?

Eine Parkinson-Krankheit schreitet meist langsam fort. Das ist allerdings von
Betroffenem zu Betroffenem unterschiedlich. Deshalb kann man eigentlich
keine sichere Voraussage treffen, es sei denn bei einem Leiden mit frUihem
oder spatem Krankheitsbeginn (siehe oben).

Wissenschaftlich wird der Verlauf nach einem bestimmten Einteilungsstadium
beurteilt. Einzelheiten dazu siehe der nachfolgende Kasten.

Einteilung der Krankheitsstadien

Stadium Beschwerdebild

1 einseitig, keine oder nur geringe funktionelle Beeintrachtigungen
1,5 einseitig, axial (langsachsig) betont

2 beidseitig, keine Gleichgewichtsstorungen

2,5 beidseitig, Ausgleich bei Pulsionsprovokation

3 erste Anzeichen gestorter Reflexe: Unsicherheit beim Umdrehen.

Der Patient kann das Gleichgewicht nicht halten, wenn er - mit ge-
schlossenen Beinen und geschlossenen Augen stehend - ange-
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stollen wird. Der Patient ist funktionell eingeschrankt, aber (ab-
hangig von der Art der Arbeit) noch teilweise arbeitsfahig. Der
Patient kann sich selbst versorgen und unabhangig leben; die Be-
hinderung ist schwach bis maRig ausgepragt

4 voll entwickeltes, schwer beeintrachtigendes Beschwerdebild; der
Patient kann noch gehen und stehen, ist aber stark behindert

5 der Patient ist ohne Hilfe auf den Rollstuhl angewiesen oder bett-
lagerig

Einteilung modifiziert nach Hoehn und Yahr (1967)

Vor der Ara der L-Dopa-Behandlung erreichte der Parkinson-Kranke nach
durchschnittlich 14 Jahren das Stadium 5 mit vollstandiger Pflegebedurftigkeit.
Die moderne medikamentose Parkinson-Therapie kann zwar das
Fortschreiten der Krankheit nicht aufhalten, jedoch so genannte Sekundar-
Komplikationen mindern (Probleme, die sich erst nachtraglich aus dem
Beschwerdebild ergeben — siehe spater). Und sie kann die Pflegeabhangigkeit
hinauszogern.

Unter der medikamentdsen Behandlung zeigen die meisten Patienten in den
ersten 3 bis 5 Jahren einen guten, ,hoffnungsvollen® Verlauf (etwas ironisch
als ,Honeymoon®) bezeichnet. Zwischen dem 5. und 8. Jahr treten erste
Bewegungsstérungen unter der Behandlung auf (z.B. wechselnde
Beweglichkeit) und erste seelische Beeintrachtigungen. Beides wird sich in
den nachsten beiden Jahren verstarken. Etwa zwischen dem 11. und 12. Jahr
treten Haltungs- und Gangstérungen hinzu. In diesem Stadium der
wachsenden Immobilitdt (Unbeweglichkeit) muss auch mit vermehrten
Sekundar-Erkrankungen gerechnet werden, namlich Infektionen, Aspiration
(Ansaugen von Flussigkeit und festen Nahrungsanteilen in die Luftréhre) und
Mangelernahrung. In der Regel dauert es also durchschnittlich 2 bis 5 Jahre,
bis der Patient das nachste Stadium nach obiger Skala erreicht.

Bei einem Drittel der Patienten ist ein relativ gunstiger Verlauf zu erwarten:
Diese Patienten haben auch nach 10-jahriger Erkrankung nur ein leichtes
Parkinson-Syndrom (Stadium 1 bis 2 — s. 0.). Bei einem Teil der Betroffenen
beschrankt sich im weiteren Verlauf das Beschwerdebild auf Bewegungs-
Stérungen, bei anderen drohen auch kognitive (geistige) Defizite. Eine dritte
Gruppe meist alterer Patienten zeigt ein rasches Fortschreiten der Bewe-
gungs- und seelischen Beeintrachtigungen.

Patienten, bei denen das Zittern (Fachbegriff: Tremor) das wichtigste Krank-

heitszeichen ist, sollen einen gunstigeren Verlauf haben. Wenn ein solcher
Ruhe-Tremor (also Zittern in Ruhe) ohne sonstige Parkinson-Krankheits-

Int.1-Parkinson.doc




-17 -

zeichen Uber Jahre hinweg bestehen bleibt, nennt man so etwas einen ,mono-
symptomatischen Ruhetremor® (nur ein Symptom, namlich Zittern in Ruhe —
siehe spater).

Lebenserwartung und Todesursachen

Vor Einfihrung der L-Dopa-Behandlung war die Mortalitat (Sterblichkeit) bei
Parkinson-Patienten fast dreimal so hoch wie in einer vergleichbaren Alters-
gruppe. Dies hat sich seit EinfUhrung der modernen medikamentdsen
Maoglichkeiten deutlich verbessert. Parkinson-Betroffene haben heute eine
hohere Lebenserwartung als friher, was sich im Wesentlichen durch die
Vermeidung sekundarer Komplikationen (siehe oben) erklart. Das
durchschnittliche Todesalter wird derzeit mit etwa 70 Jahren angegeben und
liegt damit zwar unterhalb der allgemeinen Lebenserwartung (Manner: 72,
Frauen: 80), aber gemessen an friher doch um ein vielfaches hoffnungsvoller.

Die Todesursachen sind die selben wie bei der altersgleichen Bevolkerung,
namlich Herz-Kreislauf- und Krebs-Erkrankungen sowie Schlaganfalle. Warum
Parkinson-Kranke allerdings seltener als die Vergleichsbevolkerung an be-
stimmten Krebs-, insbesondere Lebererkrankungen leiden, ist unbekannt. Ein
erhohtes Risiko findet sich fur die Folgen einer Pneumonie (Lungenentzin-
dung) oder Grippe, was sich durch die allgemeine Einschrankung der korper-
lichen Aktivitdt bzw. Beweglichkeit und mit dem Aspirationsrisiko (Verschlu-
cken und Ansaugen von Nahrungsbestandteilen in die Luftrohre und damit
Lunge) bei Schluckstérungen erklart werden kann.

Beflrchtungen, dass unter L-Dopa-Behandlung mit mehr Melanomen zu rech-
nen ist (bdsartige Tumore der Haut und Schleimhaute) haben sich nicht besta-
tigt. Haufiger als sonst scheinen aber vorzukommen Schilddrusenfunktions-
stdérungen, gutartige Schilddrisentumore, Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit),
Gastritis (Magenschleimhautentziindung), Glaukom (gruner Star) und Katarakt
(grauer Star). Die Grunde hierfur sind bisher nicht ausreichend geklart. Etwa
gleich haufig wie sonst treten Schlaganfall und etwas seltener Hypertonie
(Bluthochdruck) auf.

Zusammenfassend ist die Mortalitat (Sterblichkeitsrate) gegenuber der
Normalbevdlkerung zwar erhoht, doch weniger ausgepragt wie fruher. Die
Lebenserwartung nach der Diagnosestellung (bei durchschnittlichem
Erkrankungsalter) lag friher zwischen 9 und 10 Jahren und liegt heute
zwischen 13 und 14 Jahren. Das durchschnittliche Erkrankungsalter streut
zwischen 55 wund 65 (Gipfel zwischen 50 und 79 Jahren). Ein
Haufigkeitsunterschied zwischen Frauen und Mannern ist — wie bereits
erwahnt — nicht zu erkennen.
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DAS KORPERLICHE KRANKHEITSBILD

WIE BEGINNT EINE PARKINSON-KRANKHEIT?

Eine voll ausgebildete Parkinson-Krankheit ist lehrbuchmallig charakterisiert
durch die Symptome Akinese, Rigor und Tremor, gefolgt von einer Haltungs-
stérung im weiteren Verlauf. Einzelheiten dazu siehe spater. Zuvor aber
drangt sich die Frage auf: Gibt es Fruh-Symptome, die rechtzeitig vorwarnen
konnten, vielleicht sogar zuvor noch eine mehr oder weniger charakteristische
Wesensart oder Personlichkeitsstruktur?

® Personlichkeitsstruktur: Da es sich bei diesem Leiden um einen fort-
schreitenden Krankheitsprozess handelt, bei dem erst nach Jahren die ersten
lastigen bis schlieBlich behindernden Symptome deutlichen werden, hat man
tatsachlich nach Personlichkeitsmerkmalen gesucht, die schon im gesunden
Vorstadium auf eine bevorstehende Erkrankung hinweisen konnten (Fach-
begriff: pramorbide, d. h. vor der eigentlichen Erkrankung registrierbare spezi-
fische Personlichkeitszlge).

Und in der Tat wurden uberzufallig haufig folgende Merkmale gefunden (nach
R. Thumler):

- Introvertiertheit: nach innen gekehrt, d. h. seine Interesse mehr der Innen-
welt, dem geistigen Leben zugewandt, vielleicht auch etwas zdgerliches,
abwagendes, abwartendes Wesen, das mehr beobachtet als handelt und
sich leichter in eine Art standige Verteidigungshaltung drangen lasst

- Zwanghaftigkeit: genau bis Ubergenau, perfektionistisch bis grenzwertig
zwanghaft

- Verminderte Flexibilitat (Anpassungsfahigkeit)
- Neigung zum Perfektionismus (siehe oben =& Zwanghaftigkeit)

- Mangel an Spontaneitat (etwa im Sinne von aktiv, dynamisch, zu unmittel-
baren, eben spontanen Reaktionen neigend)

- Depressive Verstimmungen

- Pflichtbewusstsein
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Bei Zwillingsuntersuchungen schien der spater an einem Parkinson-Syndrom
erkrankte Zwilling schon vor dem Krankheitsausbruch zurtickgezogener und
weniger aktiv, so die oft rickwirkende Schilderung der Angehdorigen.

Allerdings muss man dazu sagen: Vergleichbare Personlichkeitsmerkmale fin-
det sich auch haufig bei anderen, vor allem chronischen Erkrankungen, so
dass sich dadurch eigentlich keine zwingenden Schlussfolgerungen ergeben,
was die mogliche Vorhersage in Bezug auf eine Parkinson-Anfalligkeit anbe-
langt.

® Friuhsymptome: Etwas anderes sind meist schleichend beginnende un-
charakteristische Fruhsymptome, die Uberwiegend korperlicher Art und hier
vor allem den Bewegungsablauf betreffen, zum Teil auch seelisch,
psychosozial und vegetativ einzuordnen sind. Im Einzelnen:

— Schmerzhafte Muskelverspannungen, die meist einseitig betont sind und
haufig als ,rheumatische Beschwerden® interpretiert werden — falschlicher-
weise (Fachbegriff: Myalgien). Sie belasten haufig die Schulter-Arm- bzw.
Becken-Oberschenkel-Region.

Folgerichtig wenden sich diese Patienten zuerst an den Hausarzt und dann an
den Orthopaden. Deshalb gehen die haufigsten Vermutungen, spater als Fehl-
Diagnosen erkannt auch in Richtung ,Schulter-Arm-Syndrom, ,Halswirbel-
saulen-Syndrom*, ,Ischias“, ,Neuritis“, ,Arthritis* usw. So werden sie auch
uber langere Zeit behandelt — aber umsonst.

So ganz abwegig sind allerdings diese Diagnosen nicht, denn vor allem die
orthopadischen degenerativen Erkrankungen, die rheumatischen Storungen
und besonders auch die Osteoporose fallen altersbedingt oft mit den ersten
Parkinson-Friuhsymptomen zusammen. Und da die erwahnten Leiden
haufiger, ja deutlich haufiger sind als beispielsweise eine Parkinson-Krankheit,
denkt man erst einmal im Sinne von ,was haufig ist ist haufig — was selten ist
ist selten” an naheliegende Leiden.

Allerdings sollte dies nicht viele Monate oder gar mehrere Jahre dauern,
zumal ja die eingeleiteten Behandlungsverfahren dann auch nichts oder nur
wenig gebracht haben. Das Rechzeitig-daran-Denken ist also eines der
wichtigsten diagnostischen Aufgaben in der Friherkennung des Parkinson-
Syndroms.

— Ahnliches gilt fiir eine vorzeitige korperliche Ermidbarkeit und verminderte

seelische und korperliche Belastbarkeit, einschlieRlich einer eigenartigen
dauerhaften Mattigkeit.
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Erste, etwas ,direktere” Parkinson-Anzeichen sind dann im Folgenden so ge-
nannte feinmotorische Storungen der Hande, also eine Beeintrachtigung der
feineren Bewegungsaufgaben wie sie beim Schreiben, Kndpfen, Kammen,
Rasieren und Zahneputzen nétig werden. Auch fallt den Betroffenen zuneh-
mend schwerer, zwei Bewegungen gleichzeitig oder kurz hintereinander aus-
zufuhren.

— Nach und nach andert sich auch das Gangverhalten: Die Schrittlange wird
kurzer, ein Bein gelegentlich etwa nachgezogen, die Arme schwingen insge-
samt weniger und asymmetrisch beim Gehen mit, die Gestik und Mimik als
Mitbewegungen verarmen.

— Bevor dann der Parkinson-Tremor, also das Handezittern sichtbar wird, ver-
spuren die Patienten oft zu Beginn ihrer Erkrankung ein einseitig betontes
Jinneres Zittern“, das von der Zitter-,Haufigkeit* und von der besonders befal-
lenen Korperseite her dem spateren Parkinson-Tremor entspricht.

— In vegetativer Hinsicht fallen dann nach und nach auch Verstopfung und
Schlafstérungen auf.

— Seelisch bzw. psychosozial sind es insbesondere Stimmungsschwankun-
gen, schliel3lich immer ofter depressive Verstimmungen, eine Verminderung
von Antrieb und Aktivitat und auch gewisse kognitive (geistige) Stérungen
(siehe spater).

Doch bei allem muss man immer wieder einschranken:

Typische Fruhsymptome einer Parkinson-Krankheit gibt es nicht.

Deshalb sollte man auch nicht zu leichtfertig oder ungerechtfertigt die Diagno-
se einer Parkinson-Krankheit stellen, moglicherweise auch noch mit nachfol-
gender Behandlung bei ggf. nebenwirkungs-belasteten oder gar unvertrag-
lichen Medikamenten. Hier hilft dann mitunter der umgekehrte Erfahrungs-
hinweis, namlich

Parkinson-Warnzeichen, die aber fur eine wirkliche Parkinson-Krankheit weni-
ger typisch zu sein pflegen:

- schubartiger Verlauf

- frah Gleichgewichtsstérungen
- frih Sprechstérungen

- Blasenstorungen

- Sexualfunktionsstérungen
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- weitere, vor allem neurologische Krankheitszeichen (z. B. Reflexstatus) u.a.

Und ganz wichtig ist die grundsatzliche Frage, bevor man ein ,echtes” Parkin-
son-Syndrom annimmt:

Nehmen Sie Medikamente und wenn ja, welche? Denn immer mehr
Menschen leiden unter seelischen und psychosozialen Belastungen und
bekommen Psychopharmaka: Beruhigungsmittel (Tranquilizer),
Antidepressiva (stimmungsaufhellende Arzneimittel) und Neuroleptika
(antipsychotisch wirkende Medikamente).

Letztere aber, namlich die Neuroleptika, und hier vor allem die so genannten
hoch- und mittelpotenten Neuroleptika konnen Bewegungsstdorungen verur-
sachen, wozu das medikamentdse Parkinson-Syndrom (Fachbegriff: neuro-
leptisches Parkinsonoid) gar nicht so selten ist — und damit auf die richtige
Diagnose, aber falsche Ursache verweist. Hier braucht es namlich kein Anti-
Parkinsonmittel, sondern eine Dosis-Reduktion bzw. das Absetzen dieser
Medikamente und — falls notwendig — ein Umsetzen auf ein anderes, in dieser
Hinsicht weniger belastendes Psychopharmakon. Weitere Einzelheiten dazu
siehe spater.

WELCHES SIND DIE WICHTIGSTEN SYMPTOME EINER PARKINSON-
KRANKHEIT?

Die Hauptsymptome der Parkinson-Krankheit sind — wie bereits erwahnt —
Akinese, Rigor, Tremor und spater Haltungsstorungen. Einzelheiten siehe
nachfolgend.

Dabei kdnnen noch verschiedene Schwerpunkte unterschieden werden, z. B.
vor allem Akinese und Rigor oder insbesondere Tremor. Oder ein ,ausge-
glichener® Beschwerdebild-Typ. Zu Beginn der Parkinson-Erkrankung kann
der Tremor (das Zittern) vorherrschen, und zwar Uber einen durchaus lan-
geren Zeitraum. Dieser ,Einstand” soll Ubrigens mit einem gunstigeren
Krankheitsverlauf gekoppelt sein. Im Weiteren findet man dann aber oft eine
ahnliche Auspragung der drei wichtigsten Symptome.

Unterstiitzend fur die richtige Diagnose gelten im Ubrigen auch noch das gute
Ansprechen auf eine typische Parkinson-Therapie, eine Seitenbetonung (eine
Seite ist ,schlechter” als die andere) und ein unkomplizierter Verlauf Uber min-
destens 5 Jahre (bei dem also nur noch unvorhergesehene oder untypische
Zusatzbelastungen irritieren).

Was heildt dies im Einzelnen (nach R. Thumler):
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Akinese = verminderte Beweglichkeit

Akinese heildt wortlich Ubersetzt ,ohne Bewegung“ (aus dem griechischen: a =
nicht und kinein = bewegen). Doch im Sprachgebrauch der Arzte wird Akinese
nicht nur far einen vollstdndigen Bewegungsverlust gebraucht (das ist ohnehin
selten), mehr im Sinne einer Verlangsamung und Verminderung, und zwar vor
allem der willktrlichen und automatisierten Bewegungen.

Zutreffender fur die Bewegungsstdérung beim Parkinson-Syndrom sind deshalb
abgewandelte Fachbegriffe wie Hypokinese und Bradykinese.

Hypokinese (vom griechischen: hypo = unter, nach unten hin, also letztlich
unter der Norm, vermindert, unzureichend oder zumindest leichteren Grades
von ...) bezieht sich auf ein reduziertes Ausmal der Bewegungsmoglichkeiten
und Spontanbewegungen.

Bradykinese (vom griechischen: brady = langsam) weist vor allem auf die Ver-
langsamung der Bewegungsablaufe hin.

Im Spatstadium der Parkinson-Krankheit kann es allerdings auch zu vollstan-
diger Bewegungsunfahigkeit im Sinne des urspriunglichen Wortes ,A-Kinese”
kommen.

Diese drei Beweglichkeits-Einschrankungen, also

— Akinese: vollstandige Bewegungsunfahigkeit
— Hypokinese: reduzierte Bewegungsausmale
— Bradykinese: Verlangsamung der Bewegungsablaufe

stellen die ernsthaftesten und belastendsten Bewegungs-Beeintrachtigungen
fur die Betroffenen dar (und fur ihre Angehorigen, Freunde und Mitarbeiter
nebenbei auch). Die Bewegungsverlangsamung oder Bewegungshemmung
kann sich dabei nicht nur auf Arme, Beine und Rumpf, sondern auch auf die
Gesichtsmuskulatur (Verarmung der spontanen Mimik), ja sogar die Sprech-
muskulatur ausdehnen (zuerst leiser, rauher und monotoner, schliel3lich sogar
verwaschen). Wie kann sich das im einzelnen aufiern?

Storungen der feineren Bewegungsablaufe
Was dem Parkinson-Kranken schon sehr frih auffallt und im Laufe der Erkran-
kung immer schwieriger wird, sind beeintrachtigte willkurliche Feinbewegun-

gen, also besonders rasch wechselnde Bewegungsablaufe der Hande und
insbesondere Finger. Die Betroffenen bemerken immer Ofters, dass diese
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Bewegungen nur noch stockend moglich sind, was sich vor allem bei Dreh-
bewegungen der Hand (Schraubenzieher, Gluhbirne einschrauben) und beim
raschen Tippen des Zeigefingers auf den Daumen auffallt (Letzteres als
,1apping-Test® bezeichnet). Auch die Fulde lassen sich durch dieses Tapping
Uberprifen, in dem man sitzend mit der Ferse auf den Boden klopft (Fersen-

Tapping).

Doch zuvor irritieren die alltaglichen Verrichtungen, die immer ,komplizierter*
werden: Ankleiden, Knépfen, Zahneputzen, Rasieren, Schnirsenkel binden.
Alles wird schwieriger und vor allem zeitaufwendiger. Und, eine haufig zu
horende Klage: Die feinmotorischen Stérungen fallen zum Beginn der Erkran-
kung meist einseitig betont auf, bevor sie spater beide Seiten mehr oder weni-
ger gleich stark beeintrachtigen.

Schreibstorung

Auch das Schreiben wird mihsamer, kein Wunder, denn es gehort zu den
aufwendigsten feinmotorischen Bewegungen. Dabei werden die ersten Buch-
staben und Zahlen noch in normaler Schriftgrol3e moglich, verkleinern sich
aber im Weiteren immer mehr. Und sie beginnen nach schrag oben, seltener
auch nach unten abzuweichen (Fachbegriff: Mikrographie: wortlich Ubersetzt
mit ,Klein(er werdender)-Schrift).

Wenn das Schriftbild zusatzlich verzittert ist (siehe Tremor), wird es schlie3lich
unleserlich. Es gibt aber auch Betroffene, die ihre Schrift bewusst verkleinern,
damit verzitterte Grol3buchstaben nicht so auffallen. Dann ist die Buchstaben-
grofle von Anfang an verringert, zumeist aber verkleinert sie sich im Laufe der
Zeilen.

Viele Patienten machen das Beste aus ihrer Behinderung: Sie schreiben das
wichtigste am Anfang, wo es noch einigermalien leserlich ist (einschliel3lich
Adressen auf Briefumschlagen) oder sie weichen auf Druckbuchstaben aus.
Wer kann, nutzt die Schreibmaschine bzw. den PC. Das hat zwar auch seine
Probleme (siehe oben: Tapping), kann aber lange Zeit und vor allem mit viel
Zeit fur den Einzelbrief ausreichend sein.

Wichtige, nicht zuletzt fur die psychosoziale Situation der Betroffenen, aber ist
eines: Keine Scham aufkommen lassen, Durchhaltevermégen zeigen, alle Hil-
fen nutzen, die es gibt. Denn wer aufhort, den vielleicht friher Ublichen Brief-
kontakt zu nutzen, gerat in den Teufelskreis von Resignation, Ruckzug und
damit Isolationsgefahr. Also: Lieber verzittert als gar nicht!

Storung der Mimik
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Die Mimik, also die Ausdrucksbewegungen des Gesichtes gehdren zum wich-
tigsten Kommunikationsmittel, und zum wertvollsten, wie sich besonders dann
herausstellt, wenn das Minenspiel nicht mehr frei verfugbar ist. Dann kommt
es zur Hypomimie, einer Verarmung der vor allem spontanen Mimik, die am
Anfang sogar einseitig betont sein kann.

Spater erscheinen die Gesichtszlige starr und damit ausdruckslos. Man
spricht deshalb auch von einer maskenartigen Starre bzw. gar von einem
~,Maskengesicht".

Manchmal kommt zu dieser mimischen Erstarrung noch ein weiterer Nachteil
hinzu: eine vermehrte Talgbildung der Gesichtshaut. Das kann soweit gehen,
dass man von einem ,Salbengesicht” spricht. Dann haben wir quasi ein
maskenhaftes Salbengesicht vor uns, was schon sehr auffallig sein kann.

Schlieldlich verringert sich auch noch die Lidschlagfolge (unter 5 Schlage pro
Minute). Dadurch wirkt das Auge, das Zentrum des Gesichtes, irgendwie star-
rer, zumindest um einen Lebhaftigkeitsfaktor verringert, der einem ansonsten
gar nicht so auffallt.

Und zuletzt bleibt auch noch oftmals der Mund halboffen stehen, was einen
irgendwie ,schwachsinnigen® Eindruck hinterlasst, zumal man dies von geistig
Behinderten kennt.

Und um das Ganze noch einen Grad diskriminierender zu machen, fangen
manche Patienten an zu sabbern, und zwar nicht weil sie mehr Speichel als
sonst produzieren, sondern diesen nicht (mehr) so schnell schlucken kdnnen.
Also lauft oft aus dem halboffenen Mund noch die Spucke, tropft auf das
Hemd - und hinterlasst einen oft deprimierend ,geistig und korperlich
verwahrlosten® Eindruck.

Diese mimische Beeintrachtigungen werden schliellich noch verstarkt durch
eine verminderte Mitbewegung des ubrigen Korpers, zumindest aber der
Arme. Jeder hat seinen eigenen Gang-Stil und -Rhythmus, an dem die
Mitbewegung der Arme einen gro3en Anteil hat. Und wenn diese nicht mehr
so charakteristisch bewegt werden, wie es der betreffenden Person friher
zukam, vielleicht sogar Uberhaupt nicht mehr (Fachbegriff: Verlust an
gestischer Mitbewegung), dann haben wir nicht nur eine mimisch, sondern
gesamthaft ,versteinerte“ Motorik.

Noch problematischer wird es, wenn sich dazu noch die bekannten weiteren
Parkinson-Symptome hinzu gesellen, namlich kleinschrittiger bis schlurfend-
trippelnder Gang, Zittern und vorniber gebeugte Haltung (siehe spater).

Mimik und geistige LeistungseinbulRen
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Schon hier bzw. besonders bei der Mimik aber muss auf etwas hingewiesen
werden, dass den Betroffenen fast noch mehr zu schaffen macht als die aul3e-
ren Beeintrachtigungen. Die Rede ist von der irrtimlichen Annahme vor allem
fremder Gesprachspartner, es handele sich um eine geistige Leistungs-
einbulle. Dabei kann man der naheren und weiteren Umgebung diesen
falschen Eindruck nicht einmal verargen. Schlief3lich hangt die Beurteilung der
geistigen Fahigkeiten nicht zuletzt vom auf’eren Eindruck ab, insbesondere
von der (Lebhaftigkeit der) Mimik. Uber die intellektuelle Ausgangslage eines
bisher Unbekannten machen wir uns schon ein Bild, bevor dieser den Mund
aufgemacht hat und uns damit gezielter wissen lasst, ,wes Geistes Kind er
ist”.

Das heif’t: Die Einschrankung der personlichen Ausdrucksfahigkeit hinterlasst
bei zumindest fremden Gesprachspartnern den Eindruck eines geistigen Defi-
zits — seit jeher oder eben erst spater erworben. Dagegen kann der Betroffene
— obwohl er es spurt und vor allem flirchtet — erst einmal gar nichts tun. Er ge-
rat unverschuldet in die missliche Lage, intellektuell abgestempelt zu werden,
bevor er Uberhaupt beweisen kann, dass das nicht stimmt.

Die Therapeuten empfehlen deshalb den Parkinson-Patienten und nicht
zuletzt ihren Angehorigen in solchen Situationen ruhig, sachlich und
konsequent einflielen zu lassen, dass hier eine ,leichte Schwache der
Gesichtsmuskulatur® vorliegt, damit sich der andere kein falsches Bild macht.
Ob es darlber hinaus sinnvoll ist, gleich die Behinderung als solche
anzusprechen (Parkinson-Krankheit, bei der ja bekanntlich auch das
Minenspiel beeintrachtigt ist), bleibt dem Einzelfall Gberlassen (was im Ubrigen
fur jede korperliche Behinderung gilt).

Sprache und Sprechen

Sprechstérungen sind unterteilbar in Aphonie und Dysphonie (Stimmlosigkeit,
Heiserkeit, Hauchen), Dysarthrie (Stérung der Artikulation, d. h. Lautbildung,
deutliche Aussprache), in Stottern, Stammeln, Logoklonie (krampfhafte Silben-
wiederholung) u.a.

Stérungen des Redens aullern sich in Veranderungen der Lautstarke, der
Modulation (z. B. Tonfall), in verlangsamtem, stockendem, abgerissenem oder
uberhastet wirkendem Reden sowie in bestimmten krankhaften Formen wie
Echolalie (echoartiges Wiederholen), Mutismus (Verstummen) u.a.

Sprache und Sprechen sind also Uberaus komplizierte und fur den zwischen-
menschlichen Kontakt entscheidende Faktoren. Und auch hier ist der Parkin-
son-Kranke Uberaus hinderlich beeintrachtigt. Immerhin wird die Sprache erst
im fortgeschrittenen Krankheitsstadium leiser, rauer und monotoner (Fach-
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begriff: Hypophonie). Im Endzustand schlieBlich sogar verwaschen und damit
schwer verstandlich (Dysarthrie).

Einige der Betroffenen stufen ihre Sprechweise als ,weich und weinerlich® ein.
Damit entsteht fur die anderen der irrtimlich Eindruck einer depressiven Ver-
stimmung. Das muss aber nicht sein, der Patient sollte darauf hinweisen.

Oft ist auch das Sprechtempo verandert: entweder verlangsamt oder zu
schnell und damit Uberhastet, wobei besonders die Silbentaktgebung beein-
trachtigt ist.

Wahrend des Sprechens kann man auch einen Tremor (ein Zittern) in der
Stimme beobachten, manchmal ein Stottern mit Silbenwiederholungen oder
das Auslassen von Sprachlauten.

Plotzlich, besonders zu Beginn eines Satzes kann der Sprechablauf auch
regelrecht blockiert sein, um sich dann aber anschliefend fast abnorm zu
beschleunigen. Dieses krankhaft beschleunigte Sprechen nennt man auch
,<Festination” (vom lateinischen: festinare = sich beeilen). Umgekehrt wird die
Sprechblockade als ,Freezing“ (vom englischen: freezing = einfrieren) be-
zeichnet.

Naturlich wird der Sprechablauf auch durch den vermehrten Speichelfluss be-
hindert, vom Sabbern ganz zu schweigen.

Und schlie3lich kann es zu einer Kombination von Sprech- und Stimmbil-
dungsstdérungen kommen (also Artikulation und Phonation). Dann sind sowohl
die Muskeln beeintrachtigt, die zum Sprechen und zur Stimmbildung
notwendig sind als auch die Atmung.

Weitere Einzelheiten zu diesem bedeutsamen Bereich zwischenmenschlicher
Kontakte und damit ggf. folgenschwerer Behinderung siehe das Therapie-
Kapitel Uber die Logopédie.

Wenn man das alles bedenkt, wird einem deutlich, wie schwer einem Parkin-
son-Betroffenen der zwischenmenschliche Kontakt gemacht wird, bis hin zur
Sprache. Das heildt flr die wohlwollende Umgebung, dass man sich gerade
hier besonders viel Zeit lassen sollte. Denn wie deprimierend und krankend
muss es fur diese Patienten sein, wenn ihnen die ohnehin schon mihsam for-
mulierten Satzen standig abgeschnitten oder — in einer Art falsche
Hilfestellung — vom anderen voreilig vervollstandig werden. Die Folgen sind
verstandlich: zunehmendes Vermeiden von sprachlichen Kontakten,
Ruckzugsneigung und Isolationsgefahr (siehe oben).

Akinetische Krisen
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Unter einer Akinese versteht man eine Storung der Motorik. Motorik heif3t
soviel wie Haltung und Bewegung, ausgedruckt in Mimik, Gestik, Haltung und
kombinierten Bewegungsablaufen. Da Antrieb und Stimmung bei der Motorik
eine grol3e Rolle spielen, spricht man auch von Psychomotorik, und hier von
einer gesteigerten, verminderten oder qualitativ abnormen Psychomotorik.

Zur verminderten Motorik gehoren die Hypokinesen und Akinesen, also quan-
titative Abweichungen der Psychomotorik vom normalen Bewegungsablauf.
Bei der Hypokinese werden die Bewegungen immer seltener. Die Akinese ist
eine extreme Bewegungsarmut bis zur Bewegungslosigkeit (Ahnliches finden
wir bei der schon erwahnten Hypomimie und Amimie, d. h. kaum oder keine
mimischen Bewegungen mehr, s. 0.).

Unter einer akinetischen Krise versteht man den plotzlich eintretenden
Zustand einer volligen Bewegungsunfahigkeit, wie er gerade beim Parkinson-
Kranken ofters irritieren kann. Der Begriff ,Krise® soll also auf den kritischen, ja
lebensbedrohlichen Zustand in einer solchen akinetischen Phase hinweisen.

Eine akinetische Krise tritt relativ selten und dann meist erst im spaten Erkran-
kungsstadium auf. War der Patient unter gezielter Behandlung noch beweg-
lich, wird er in einer solchen Situation plotzlich oder im Verlauf von Tagen fast
vollig bewegungsunfahig und damit bettlagerig. Aullerdem zeigt er einen aus-
gepragten Rigor (erhéhten Spannungszustand der Muskulatur — siehe spater)
und kann zuletzt weder sprechen noch schlucken.

Letzteres ist am gefahrlichsten, kann er doch selbstandig keine Medikamente
mehr einnehmen und fallt dadurch in ein ,Behandlungs-Loch®. Und vor allem
kann er nicht einmal mehr Flussigkeit schlucken und trocknet damit rasch aus.
Die Schluckstorung und eine abgeflachte Atmung fordern zudem eine dro-
hende Aspirations-Pneumonie (Lungenentziindung durch Ansaugen von Flus-
sigkeit oder festen Bestandteilen durch den Luftleiter in die Lunge).

Die akinetische Krise ist ein Notfall. Hier gilt es umgehend den Arzt zu holen,
der dann in der Regel eine sofortige Klinikeinweisung veranlasst.

Ausldser einer solchen akinetischen Krise sind meist plotzlich auftretende
schwere korperliche Erkrankungen (hochfieberhafte Infektionskrankheiten, Zu-
stand nach ausgedehnten Operationen u.a.). Auch die Unterbrechung der
Parkinson-Behandlung oder die Gabe von hochpotenten Neuroleptika (anti-
psychotisch wirkenden Psychopharmaka) kann eine solche akinetische Krise
fordern.

Die Behandlung sollte am besten in der Intensivmedizin erfolgen, deshalb die
rasche Klinikeinweisung.
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Im Endstadium kann sich eine akinetische Krise durch einen fortgeschrittenen
Nervenzell-Schwund im Gehirn ausbilden, dann jedoch langsam und erst spat
mit den verhangnisvollen Schluckstérungen. Parallel dazu findet sich dann in
der Regel eine Demenz (Geistesschwache) und mitunter sogar psychotische
Episoden (wie bei einer Schizophrenie mit Sinnestauschungen, Wahn und so
genannten Ich-Storungen).

Rigor - erhohter Spannungszustand der Muskulatur

Ein Rigor (vom lateinischen: Starre, Steifheit) ist ein erhéhter Spannungs-
zustand der Muskulatur, und zwar in jeder Bewegungsphase, und nicht nur
dort, wo so etwas motorisch zweckmafig ist. Deshalb besteht der Rigor auch
in Ruhe und ermoglicht keine vollstandig Entspannung mehr.

Hierdurch unterscheidet sich der Rigor ganz wesentlich von der Spastik (latei-
nisch: Krampf). Bei der Spastik nimmt die Muskelspannung mit der Bewe-
gungsgeschwindigkeit zu, d. h. eine rasche Bewegung wird von einer zuneh-
menden Muskelspannung ,ausgebremst®. Und in volliger Ruhe ist die Muskel-
spannung dann auch nicht erhoht.

Um sich aber die typische Muskelspannung des Rigors besser einpragen zu
konnen, stellt man sich am besten ein Bleirohr vor, das mit entsprechendem
Widerstand aber immerhin verbogen werden kann. Der zahe Widerstand ist
wahrend des gesamten Biegevorgangs gleichmafig, unabhangig davon, ob
man so etwas schnell oder langsam durchfihrt. Bei der Spastik wirde sich der
Widerstand des Muskels erhohen, wenn man beispielsweise die Bewegung
von Ellenbogen- oder Kniegelenk rasch durchfuhren wollte.

Beim Parkinson findet sich also ein Rigor (siehe Bleirohr). Und noch etwas
anderes, in diesem Fall sehr Spezielles und damit Charakteristisches, namlich
ein ,Zahnradph&nomen®. Die bei der Untersuchung durchgefuhrte Bewegung
in den Gelenken (am besten im Ellenbogengelenk nachweisbar, aber auch
Hand- und Kniegelenk) wird beim Zahnradphanomen ruckweise unterbrochen,
so als ob ein Zahnrad in das Gelenk eingebaut ware und die Bewegung damit
ruckartig bestimmt. Auch der Laie kann dies gut nachprufen, in dem er den
Patienten bei der Hand nimmt, Unterarm und damit Ellenbogengelenk
langsam auf und ab bewegt und das Zahnradph@dnomen schon bei dieser
Bewegung, noch besser aber dadurch spurt, dass er Daumen oder
Zeigefinger in die Ellenbeuge des Patienten legt.

Dieser empfindet den Rigor als Steifigkeit, die oft mit Rickenschmerzen oder
ziehenden Beschwerden im Schulter-Arm-Bereich verbunden ist. Daraus
ergeben sich nebenbei die bekannten Fehldiagnosen wie ,Schulter-Arm-
Syndrom® oder ,Halswirbelsaulen-Syndrom®, bis man auf die richtige Diagnose
kommt.
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Der Rigor im Bereich der Halsmuskulatur kann so ausgepragt sein, dass der
Patient im Liegen den Kopf ohne Anstrengung angehoben halten kann und
dass Kopfkissen damit kaum beriuhrt (Fachbegriff: Kopfkissen-Phénomen).
Man beobachte also einmal die Betroffenen und wenn das Kopfkissen des
liegenden Patienten kaum eingedruckt erscheint, hat man einen Rigor der
Halsmuskulatur diagnostiziert.

Ahnliches sagt der so genannte ,Kopffall-Test“ aus: Dabei hebt man den Kopf
mit der Hand vom Kopfkissen ab, fordert den Patienten auf sich vollstandig zu
entspannen und zieht die Hand plotzlich weg. Beim Gesunden fallt der — ja in
Hals- und Nackenmuskulatur entspannte — Kopf sofort auf das Kopfkissen
zurlck, der Parkinson-Kranke hingegen bleibt in seiner Stellung und sinkt erst
langsam (und oft auch noch ruckweise) zurtck.

Ein weiterer Test, den man aber dem Arzt vorbehalten lassen sollte, ist der
Stuhlkipp-Versuch: Kippt man einen im Stuhl sitzenden Gesunden ohne Vor-
warnung den Stuhl nach hinten, reagiert dieser mit einer Gegenbewegung
nach vorne — so rasch wie der ,Kipp-Uberfall“ es erfordert. Ein Parkinson-
Patient hingegen kippt nach hinten, ohne die rettende Gegenbewegung ver-
fugbar zu haben.

Das Auffalligste beim Parkinson-Patienten aber ist seine typische Kérperhal-
tung: Nach vorne gebeugt und Arme leicht angewinkelt (s. spater). Ursache ist
der Rigor der rumpfnahen Beugemuskulatur. Dazu kommt eine so genannte
Bradykinese der Arme, also eine allgemeine Verlangsamung der Bewegungs-
ablaufe. Das verhindert das naturliche Mitschwingen eines oder beider Arme
beim Gehen (dieses verminderte Mitschwingen der Arme beim Gehen, vor
allem noch mit Bevorzugung der starker betroffenen Seite ist eines der fru-
hesten Hinweise auf eine Parkinson-Krankheit).

Leicht nachvollziehbar ist diese erhohte Muskelspannung, indem man die
Hande oder Arme schuttelt und damit rasch erfahrt, wie schwer es diese
Krankheit dem Betroffenen macht, so locker daherzukommen wie fruher
selber und andere um ihn herum standig.

Der Rigor ist ein weiteres Symptom, das den Betroffenen ,6ffentlich zeichnet”,
vor allem durch Haltung, Mitbewegung der Arme und zuletzt einige Phano-
mene, die der ahnungslosen Umgebung als Uberaus absonderlich erscheinen
mussen.

Gang- und Haltungsstorungen

Die Hinweise auf den Rigor und seine Folgen leiten zu einem der wichtigsten
Stoérungen generell Uber, namlich die Gang- und Haltungsstérungen.
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Mit zunehmender Krankheitsdauer entwickelt sich namlich eine charakteristi-
sche Korperhaltung, wie bereits angedeutet:

- Kopf und Oberkorper sind nach vorne geneigt

- Die Schultern fallen ebenfalls nach vorne

- Die Arme werden gebeugt und dicht am Rumpf gehalten

- Die Hande sind in Beugestellung leicht nach innen gedreht

- Die Knie sind ebenfalls leicht gebeugt und verstarken den Gesamteindruck

einer gedruckten Haltung

in der sich der Parkinson-Kranke tatsachlich wie eingebunden und gefesselt
fuhlt.

Im weiteren Verlauf fallt es dem Betroffenen immer schwerer

- von seinem Stuhl aufzustehen (was vor allem auf ein Kraftdefizit in den
Huft-weniger in den Kniegelenken zuriickgeht)

- die ersten Schritte einzuleiten (Startschwierigkeiten mit kurzen Trippelschrit-
ten)

- eine Richtung zu andern

- oder plotzlich anzuhalten.

Insgesamt wird das Gehen kleinschrittiger, oft schlurfend, hinkend oder trip-
pelnd und damit mit erhdhter Sturzgefahr verbunden. Auch das Umdrehen er-
folgt ,mehr-schrittig” und hinterlasst schon damit den Eindruck der verstarkten
Hilflosigkeit. Nach einigen Schritten kann sich das Gangbild dann aber flussi-
ger und freier gestalten.

Auf jeden Fall muss sich der Parkinson-Kranke auf das Gehen konzentrieren.
Schon banale Ablenkungen (z. B. Unterhaltung wahrend des Gehens, Regen-
schirm o6ffnen oder schlieRen) kann ein Sturzrisiko bedeuten. Parkinson-
Betroffene  haben also  Schwierigkeiten, verschiedene  Aufgaben
(Bewegungen) gleichzeitig auszufuhren.

Ein weiteres Problem mit ernsten Folgen sind Schlafstérungen, die zumindest
teilweise auf die Haltungsstorungen zuruckzufuhren sind. Denn auch im Bett
kann sich der Parkinson-Patient — speziell im fortgeschrittenen Stadium —
nachts nur noch mihsam umdrehen oder aufrichten, was beispielsweise den
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Toilettengang erschwert und haufig fremde Hilfe erfordert. Aber allein schon
das mehrfache nachtliche Umdrehen im Bett ist die Voraussetzung fur einen
ungestorten Schlaf, da man sonst durchliegt und am nachsten Tag wie
,erschlagen® aufwacht (auch als Gesunder gut nachprifbar, wenn man sich in
eine alkoholische ,Narkose“ versetzt und am nachsten Tag trotz tiefstem
,ochlaf‘ wie geradert aufwacht).

Schlielilich ist ein Parkinson-Kranker in Menschenmassen verstarkt gefahrdet.
Bei unerwarteten StélRen gegen den Korper, z. B. im Gedrange, kann er — wie
schon mehrfach angedeutet — nicht rechtzeitig gegensteuern um das Gleich-
gewicht zu halten und neigt dadurch zum Hinstiirzen. Die Ursache ist eine
Stérung der gleichgewichtsregulierenden Reflexe, was sich aber gewohnlich
erst in spateren Stadien behindernd duf3ert (Fachbegriff: posturale Instabilitat).

Die Neigung, passive Stolle nicht ausreichend ausbalancieren zu konnen,
wird mit dem lateinischen Wort -pulsion bezeichnet (pulsus = stol3end,
schlagend). Dabei haben sich folgende Fachbegriffe eingeblrgert:

- Retropulsion: die Neigung, nach hinten zu fallen
- Lateropulsion: die Neigung, zur Seite zu fallen

- Propulsion: die Neigung, nach vorne zu fallen

Eine Propulsion, also Neigung nach vorne zu fallen, kann aber auch beim
Start oder wahrend des Gehens drohen, weshalb der Gang mit kurzen,
schnellen Trippelschritten beschleunigt wird, um dies aufzufangen und
schlielich wieder ein normales Gangbild zu erreichen.

Das Propulsions-Phanomen beim Start oder beim Gehen wird — wie schon er-
wahnt — als Festination bezeichnet. In der Untersuchungssituation des Arztes
gibt es dabei verschiedene Test's, die aber durch die besondere Sturzgefahr
des Patienten nur dann vertretbar sind, wenn Hilfspersonen zum Abfangen
einspringen konnen. Der Parkinson-Kranke bendtigt auf jeden Fall mehrere
Schritte, um solche Stdlie auszubalancieren, der Gesunde gleicht dies mit ein
bis zwei Korrekturschritten aus.

Ein eigenartiges Phanomen sind so genannte Engpass-Schwierigkeiten.
Eigenartiger Weise treten namlich die Bewegungshemmungen beim
Passieren (oder schon davor) von engen Stellen, auch vermeintlich engen
Stellen wie Turrahmen oder Unebenheiten des Bodens auf. Das Gleiche gilt
auch fur enge Raume wie Toilette, Dusche usw. Schon ein Teppichrand kann
fur manche Patienten ein Problem bedeuten. Manche Betroffene scherzen:
,lch konnte uber ein Blatt Papier sturzen®.
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Bei psychischen Anspannungen kann es ebenfalls zur plétzlichen
Bewegungshemmung kommen. Die Betroffenen fuhlen sich in solchen
Momenten wie ,angeklebt® oder gar ,eingefroren® (,Freezing-Phanomen —
siehe spater).

Eine solche Phase der Bewegungsblockade kann auch spontan wahrend des
Gehens oder vor Erreichen des Ziels auftreten und dann sogar Sekunden
anhalten. Solche Ursachen sind nicht selten der Grund fur ein plétzliches Hin-
sturzen. Andererseits kann man sich auch manchmal nur wundern, wie unter
extremer Stress-Situation plotzlich eine zuvor nicht (mehr) gekannte Beweg-
lichkeit mdglich ist (Fachbegriff: Kinesia paradoxa).

Kurz: Gang- und Haltungsstérungen sind beim Parkinson-Kranken eine Quelle
standiger Verwunderung — fur die anderen, vor allem die Unaufgeklarten. Lei-
der lassen sich solche Stérungen mit Sturzneigung medikamentds nur schwer
beeinflussen. Deshalb sind hier vor allem entsprechende technische und
,strategische” Hilfen gefragt, mit denen man insbesondere in hauslicher Um-
gebung Zahl und Folgen moglicher Stlrze vermindern kann (siehe spater).

Aulerdem kdnnen zur Parkinson-Beeintrachtigung weitere kérperliche Stérun-
gen kommen, die zu einer Gang- und Haltungsstérung beitragen (Beispiele:
Gelenkbeeintrachtigungen, Herz-Kreislauf-Krankheiten, vor allem zu niederer
Blutdruck, Sehstérungen, Schwindel u.a.).$Hier gilt es facharztlich abzuklaren,
um nicht alles auf die Parkinson-Problematik zu schieben und vor allem eine
Mehrfach-Belastung so gut wie moglich zu verhindern.

Tremor

Der Tremor (vom lateinischen: tremor = Zittern, Beben) wurde schon von den
Erst-Beschreibern der Parkinson-Krankheit als auffalligstes Krankheitszeichen
erkannt, beschrieben und sogar in die erste Namensgebung eingefugt (James
Parkinson: Paralysis agitans, auf deutsch ,Schuttellahmung®, wobei die Bewe-
gungsverlangsamung als Lahmung (miss-)deutet und das Zittern zum ,Schit-
teln“ erklart wurde).

Tatsachlich ist der Tremor bei Uber der Halfte aller Patienten das erste und
auffallendste Symptom und kann Uber Jahre vorherrschend, ja beherrschend
verunsichern bis qualen. Im Spatstadium muss es so gut wie immer ertragen
werden. Die Ursachen, teils morphologisch, teils pathophysiologisch, teils bio-
chemisch (welche Gehirnregionen, Funktionen oder Defizite von Ubertrager-
stoffen?) ist noch immer unklar. Um was handelt es sich nun rein aul3erlich?

Der Parkinson-Tremor ist eine unwillktrliche (d. h. nicht willentlich steuerbare),

ziemlich regelmaRige und rhythmische Bewegung bestimmter Korperteile. Er
entsteht durch die zwar gemeinsame, aber auch abwechselnde Anspannung
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verschiedener Muskelpaare, die gegensatzliche Funktionen haben (z. B. Arm,
Finger u.a. beugen oder strecken).

Betroffen sind vorwiegend die Hande und Fulde, seltener Kopf oder Kinn. Die
Einteilung erfolgt heute nach der Frequenz des Tremors, also der Bewegungs-
haufigkeit, aber auch nach der Amplitude, d. h. dem Ausschlag des Bewe-
gungsumfanges, den Bedingungen, die zu einem verstarken Tremor flhren
und letztlich nach der Ursache bzw. dem Schadigungsort im Gehirn. Oder
etwas konkreter:

- Die Haufigkeit variiert zwischen hochfrequent (mehr als 7 Hz),
mittelfrequent (4 bis 7 Hz) sowie niederfrequent (weniger als 4 Hz).

- Die Amplitude wird nach grobschlagig oder feinschlagig beurteilt.

- Die Aktivierung unterscheidet Ruhe-Tremor, Halte-Tremor, Aktions-Tremor
und Intentions-Tremor.

- Die Ursachen sind entweder ,aullerlich®, beispielsweise medikamentds
(z. B. hochpotente Neuroleptika, also antipsychotische Psychopharmaka)
oder ,innerlich“, d.h. durch eine Schadigung bestimmter Gehirnstrukturen
bedingt.

- Der Schadigungsort kann z. B. eine Stérung im Kleinhirn sein (dann als
Kleinhirn-Tremor bezeichnet).

Am popularsten unter den Medizinern ist die fruihere Bezeichnung des Finger-
Tremors als ,Pillendrehen® (denn mit einer ahnlichen Bewegung formte der
Apotheker friher seine Pillen). Spater bevorzugte man die Bezeichnung
,Munzenzahl-Tremor“. Am haufigsten aber spricht man heute in Abhangigkeit
von den Aktivierungsbedingungen von Ruhe-, Halte- und Aktions- sowie kom-
biniertem Ruhe- und Halte-Tremor. Was heil3t das?

Ruhe-Tremor: Bei dreiviertel aller Parkinson-Patienten tritt der Tremor bei
vollstandig entspannter Muskulatur auf. Er hat gewohnlich eine Frequenz von
4 bis 6 Hz und beginnt meist an einer Hand. Seltener und erst im weiteren
Verlauf sind auch FuRe, Kopf oder gar Kinn betroffen. Ob grob- oder
feinschlagig, das kann innerhalb kurzer Zeit wechseln.

Meist tritt der Parkinson-Tremor zu Beginn der Erkrankung einseitig auf und
bleibt auch lange Zeit einseitig betont, selbst wenn schlieRlich beide Seiten
betroffen sind. Ein Ruhe-Tremor kann mitunter tber Jahre vorkommen, ohne
dass weitere Parkinson-Symptome auffallen. Dann bezeichnet man ihn als
monosymptomatischen Ruhetremor (auch benigner, also zumindest bisher
,2gutartig“ Ruhetremor genannt). Dabei bleibt es aber leider nicht, zumindest
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nicht in der Regel. Entsprechende Untersuchungen finden schon zu dieser
Zeit Hinweise, dass weitere Parkinson-Zeichen und damit die Diagnose
Parkinson-Krankheit drohen, wenngleich vielleicht erst langsam. Die Arzte
allerdings huten sich, wahrend der Phase eines monosymptomatischen
Tremors bereits die Diagnose Parkinson-Krankheit zu stellen, denn es gibt
tatsachlich Falle, in denen es ,nur” beim Ruhe-Tremor bleibt.

Der Ruhe-Tremor kann bei willkUrlicher Muskelanspannung vollstandig ver-
schwinden. Dafir wird er durch psychische oder geistige Belastungen
verstarkt. Er irritiert und verunsichert also vor allem dann, wenn man ihn am
wenigsten zeigen mochte: im Gesprach, in einer Gesellschaft, im Restaurant,
am Bankschalter, an der Kasse u.a. Dann wird er immer grobschlagiger (aus-
fahrender) und damit auch fur die Umwelt deutlicher.

Damit entwickelt sich leider oftmals eine ,Beschwerde-Spirale“: Zunachst nur
ein leichter und fur die Umgebung fast nicht sichtbarer Tremor. Dann einige
Negativ-Erlebnisse, zumindest aus der Sicht des Betroffenen (,und dann fing
ich plotzlich an wie wild zu zittern®). Jetzt kann der Teufelskreis einsetzten, vor
allem wenn der Patient das Gefuhl entwickelt, die Umgebung bemerke diesen
Tremor, selbst wenn er sich kaum aufdrangt. Die Folgen sind Frustration,
Arger, ohnmachtiger Zorn, ja Angst und Deprimiertheit, was die psychische
(Vor-)Belastung noch steigert — und damit auch den Tremor. Oder kurz: Der
Tremor schaukelt sich zwischenmenschlich, gesellschaftlich, beruflich auf.

Da der Ruhe-Tremor besonders bei willkurlicher Muskelanspannung abnimmit,
behindert er weniger als ein Halte-Tremor oder Aktions-Tremor (siehe unten).
Der Ruhe-Tremor beeintrachtigt weniger durch Bewegungsdefizite, mehr
durch das Gefuhl der psychosozialen Stigmatisierung (,alle schauen®).

Das hangt nicht zuletzt mit anderen Formen von Tremor zusammen, vor allem
dem Zittern bei Alkoholmissbrauch oder gar -abhangigkeit, insbesondere im
Entzug. Auch der Tremor bei der Demenz (Stichwort: Alzheimer) ist keine
,gesellschaftlich erfreuliche Errungenschaft® (Zitat). Kurz: Der Ruhe-Tremor
konnte noch am ertraglichsten sein, ist aber psychisch trotzdem belastend.

Erschwerend ist der Umstand, dass der klassische Parkinson-Ruhetremor in
fast der Halfte aller Falle auch mit einem Halte-Tremor kombiniert ist.

Ein Halte- oder Aktions-Tremor wird erst deutlich, wenn die betroffene Seite
(Arm oder Bein) in einer bestimmten Position gegen die Schwerkraft gehalten
werden muss (Halte-Tremor) oder eine Bewegung (Aktions-Tremor) ausfuhrt.

Sichtbar werden Halte- und Aktions-Tremor zum Beispiel beim Halten eines
geflllten Wasserglases bzw. wenn das Glas zum Mund geflhrt wird. Der
Aktions-Tremor hat eine hohere Frequenz als der Ruhe-Tremor und wird be-
sonders bei Streck- und Beugebewegung der Hande aktiviert. Die Abgrenzung
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von einem so genannten essentiellen Tremor (siehe spater) kann schwierig
werden. Patienten mit einem Halte- oder Aktions-Tremor sind besonders im
Alltag beeintrachtigt, wenn es um feinmotorische Bewegungsanforderungen
geht (z. B. Kndpfen, Zeigen, Tastaturen).

Anhang: Was gibt es sonst noch fur Tremor-Formen?

Die Frage: Was gibt es noch fur Tremor-Formen? beschaftigt speziell den
Neurologen, wobei der Parkinson-Tremor nach grundlicher Erhebung der
Krankenvorgeschichte und klinischer Untersuchung relativ rasch abgrenzbar
ist. Von Bedeutung — aber wie gesagt: eigentlich nur fur Allgemeinarzte und
Neurologen — sind noch essentielle Tremor-Formen (klassischer, orthosta-
tischer, aufgabenspezifischer oder unklassifizierbarer Tremor), zerebellarer,
Holmes-, dystoner, medikamentdos oder toxisch ausgeloster, psychogener
(z. B. Konfliktsituationen), physiologischer bzw. verstarkter physiologischer
Tremor (z. B. Angstzittern).

Was heil’t das im Einzelnen (nach R. Thumler):

Essentieller Tremor

Wenn ein offensichtlich krankhafter Tremor (und nicht nur ein Angstzittern
u.a.) vorliegt, dann ist am haufigsten von den Diagnosen Parkinson-Krankheit
und essentieller Tremor die Rede. Da es sich bei Letzterem um ein Leiden
handelt, das sogar haufiger ist als das Parkinson-Syndrom (zwischen 0,4 und
5,6% der Uber 40-Jahrigen, je nach Untersuchung), soll hier kurz darauf
eingegangen werden:

Unter essentiell versteht man soviel wie ,wesentlich, wesenhaft, lebensnot-
wendig“ (Essenz heillt philosophisch ,Wesen einer Sache®, sonst im Alltag
Hauptsache, Kernpunkt oder konzentrierter Auszug aus Naturprodukten). In
der Medizin versteht man darunter am ehesten ,selbstandig“, das heildt nicht
organisch bedingt bzw. ohne bekannte Ursache, wenn es sich um eine Krank-
heit handelt bzw. lebensnotwendig, wenn ein biologischer Vorgang damit ge-
meint ist.

Ein essentieller Tremor ist also definitionsgemal ein Zittern ohne bekannte
Ursache (friher auch als benigner, also gutartiger Tremor bezeichnet, was
aber angesichts einer psychosozialen Folgen als nicht gerechtfertigt gilt).

Beim klassischen essentiellen Tremor liegt in der Halfte der Falle eine Ver-

erbung vor, die Uber eine krankhafte Uberaktivitat in bestimmten Gehirn-
Regionen schliel3lich zu diesem Zittern fuhrt.

Int.1-Parkinson.doc



-36 -

Meist tritt er als Halte- oder Aktions-Tremor auf (siehe oben). Manche haben
auch einen so genannten Intentions-Tremor, der erst dann auftritt, wenn man
eine gezielte Bewegung ausfuhrt (z. B. mit dem Finger auf die eigene Nase
zeigen will). Eine Ruhe-Tremor ist ausgesprochen selten.

Die Frequenz ist hoher als beim klassischen Parkinson-Tremor, kann sich
aber im hoheren Lebensalter abschwachen. Meist sind beide Korperseiten
gleich stark betroffen (beim Parkinson ist ein wesentliches Kennzeichen ein
asymmetrischer Befall, d. h. eine Seite mehr als die andere).

Der essentielle Tremor beginnt oft in der zweiten Lebenshalfte, ist aber auch
schon im jugendlichen Alter mdglich (so genannter juveniler (jugendlicher)
essentieller Tremor). Das mittlere Erkrankungsalter liegt bei 40 Jahren.
Manchmal kann es schwierig werden, beim alteren Menschen einen
essentiellen Tremor vom Parkinson-Tremor zu unterscheiden. Denn der altere
Mensch neigt auch ohne Parkinson-Krankheit zu manchen Parkinson-Zeichen
wie Koérper nach vorne geneigt, Schrittlange verkirzt, Mimik vermindert u.a.
Hier hilft eine neurologische Untersuchung weiter (z. B. so genannte L-Dopa-
Test).

Am haufigsten betroffen sind beim essentiellen Tremor die Hande (80 bis
100%), gefolgt vom Kopf (20 bis 40%), einem Stimmen-Tremor (9 bis 10%)
sowie Kinn (0 bis 9%), Gesicht und Rumpf (0 bis 3%).

Im weiteren Krankheitsverlauf kdnnen nicht nur die Tremor-Amplitude (der
Ausschlag des Zitterns) zunehmen, sondern auch weitere Korperregionen be-
troffen sein. Die Auspragung ist von verschiedenen Faktoren wie Ermudung,
seelische und geistige Anspannung, extreme Temperaturen, stimulierende
Medikamente u.a. abhangig. Typischerweise lasst sich ein essentieller Tremor
haufig durch Alkoholgenuss etwas erleichtern, was mitunter zum Alkoholmiss-
brauch verleitet. Koffeinhaltige Getranke hingegen kénnen das Zittern verstar-
ken.

Die Frage, ob Patienten mit einem essentiellen Tremor ein erhohtes Risiko fur
eine Parkinson-Krankheit entwickeln, bleibt bisher ungeklart, zumal sich
Parkinson-Krankheit und essentieller Tremor tatsachlich gehauft nachweisen
lassen.

Auf jeden Fall ist die Diagnose eines essentiellen Tremors nicht mehr eindeutig und
entsprechend zu Uberprufen, wenn folgende zusatzliche Hinweise (,Warnzeichen®)
bestehen:

- asymmetrischer (einseitig betonter) Tremor

- Ful-Tremor

- Ruhe-Tremor
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- isoliertes Kopfzittern bei abnormer Kopfhaltung

- plétzlicher Beginn

- schrittweise Verschlechterung

- zusatzliche neurologische Zeichen

- Medikamente oder Giftstoffe, die den Tremor erst ausgeldst haben konnten

- zusatzliche Hinweise wie Haltungsstérung, Schrittlange, Mimik, insbesondere Ri-
gor (erhdhte Muskelspannung), Bradykinese (langsame Bewegungsablaufe) u.a.

Weitere Formen des essentiellen Tremors

Weitere isolierte Tremor-Formen, die eher selten sind und dann vor allem den
Neurologen beschaftigen, sind

- aufgabenspezifischer Tremor (z. B. bei einseitigen beruflichen Tatigkeiten,
bei Berufsmusikern, Sportlern u.a.)

- der primare Schreibtremor (also nur beim Schreiben auftretend)

- der isolierte Stimm-, Kinn- und Zungentremor (der nur Stimme, Kinn und
Zungen erzittern lasst).

Orthostatischer Tremor

Diese Tremorform ist erst seit einigen Jahren erforscht worden. Sie tritt im
mittleren bis hoheren Lebensalter auf und aullert sich durch eine sicht-
und/oder tastbare Bewegungsunruhe der Beinmuskulatur. Die Betroffenen kla-
gen Uber Standunsicherheit und kdnnen sogar — wenn auch selten — plotzlich
ohne ersichtlichen Grund zu Boden stlrzen.

Dieser orthostatische (orthostatisch = die aufrechte Korperhaltung betreffend) Tremor
tritt nur im Stehen und wenige Sekunden nach dem Aufrichten auf. Durch Anlehnen
der Beine oder Umhergehen Iasst sich die Sturzgefahr etwas mildern. Wahrend des
Gehens, im Sitzen oder Liegen besteht keine Gefahr.

Das Phanomen ist — wie erlautert — erst seit wenigen Jahren erforscht und weit-
gehend unbekannt. Bei unklaren Sturzereignissen ohne Bewusstseinsstorung sollte
deshalb auch an einen orthostatischen Tremor gedacht und ein Neurologe aufge-
sucht werden. Die Ursache liegt wahrscheinlich in einer Schadigung bestimmter
Hirnregionen (Kleinhirn, Hirnstamm?).
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Zerebellarer Tremor

Das Cerebellum ist das Kleinhirn, das u.a. fir die Koordination der Bewe-
gungsablaufe zustandig ist. Kleinhirnschadigungen fuihren zur Ataxie (Storung
der Bewegungsablaufe), Dysarthie (Sprechstorung), zu Beeintrachtigungen
der Blickfolgebewegung u.a. Typisch flr den Kleinhirn-Tremor ist eine
deutliche Zunahme des Tremor-Ausschlags wahrend einer Zielbewegung (in
der neurologischen Untersuchung beispielsweise mit dem Finger die
Nasenspitze oder mit der Ferse das Knie berthren).

Sind mehrere Regionen des Kleinhirns geschadigt, kann dieser Tremor mehr beein-
trachtigen als ein Parkinson-Patient zu ertragen hat.

Ein so genannter ,Wackeltremor” (Fachbegriff: Titubation) betrifft rhythmische Zitter-
bewegungen von Kopf und Oberkorper, und zwar nur wahrend des Stehens und
kann sogar eine regelrechte Rumpf-Ataxie auslésen (Rumpfschwankungen).

Holmes-Tremor

Beim Holmes-Tremor handelt es sich um eine Kombination aus Ruhe- und
Intentions-Tremor (Letzteres also bei zielgerichteten Bewegungen auftretend).
Moglich ist dies nach umschriebenen Hirnschadigungen, und zwar wenige
Wochen bis Jahre nach dem Ereignis. Die Folgen sind fur den Alltag
belastend bis behindernd (z. B. Essen, Ankleiden, u.a.).

Dystoner Tremor

Dystonien sind anhaltende Muskelkontraktionen (Zusammenziehungen) mit
wiederholten (sinnlosen) Bewegungen und abnormen Haltungen. Bekannte
Dystonien sind beispielsweise Blepharospasmus (Zusammenkneifen der
Augen), Torticollis spasmodicus (Schiefhals) und Schreibkrampf. Manche
dieser Dystonien kdnnen mit einem Halte- und Aktions-Tremor (selten Ruhe-
Tremor) einhergehen. Das Zittern lasst sich immerhin durch bestimmte Mano-
ver mildern, z. B. beim dystonen Kopftremor den Finger ans Kinn legen (was
auch den Schiefhals wieder normalisiert — so lange der Finger am Kinn liegt).

Verstarkter physiologischer Tremor

Zittern ist nicht nur krankhaft, sondern auch ein natirliches Bewegungsmuster.
In der Kalte zittern Mensch und Tier, um sich innerlich wieder aufzuwarmen
(Kaltezittern). Bei Anstrengung, Erschopfung, Erregung und in Angstsituatio-
nen (Angstzittern) ist Zittern jedem gelaufig. Hier ist das Zittern lediglich eine
verstarkte physiologische, d. h. den normalen organischen Ablaufen entspre-
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chende Reaktion. Oft zittern wir auch nur ,innerlich® (inneres Zittern und
Beben), doch wenn es starker wird, kann es nicht nur subjektiv, sondern auch
objektiv, von anderen wahrgenommen werden. Ahnliches gilt fur den

Medikamentos und toxisch ausgelosten Tremor

Auch manche Arzneimittel kdnnen als Nebenwirkung ein Zittern auslosen. Das
wird besonders bei gespreizten Fingern deutlich (und wenn man die Hand-
innenflache an die Fingerkuppen legt). Beispiele sind trizyklische Antidepres-
siva (stimmungsaufhellende Psychopharmaka der alteren Generation), anti-
psychotisch wirkende Neuroleptika, Lithiumsalze (gegen immer wieder auftre-
tende Depressionen und manische Hochstimmungen), Valproat (ein Anti-
Epileptikum mit gleicher Wirkung), Schilddriisenhormone, einzelne Zytostatika
(Krebsmittel) u.a.

Am bekanntesten aber ist der Tremor nach Alkoholentzug, den die
Betroffenen in ihrer Verzweiflung nicht selten mit erneuter Alkoholzufuhr
,behandeln®. Ahnliches gilt auch fir den Entzug von Beruhigungsmitteln vom
Typ der Benzodiazepine (Tranquilizer), ja sogar von Nikotin und Kaffee, falls
im Ubermal genossen oder darauf besonders empfindlich reagierend. Nikotin
und Kaffee kdnnen nebenbei auch ohne Entzug ein Zittern ausldsen.

Weitere Beispiele, insbesondere was die toxische (Vergiftungs-)Tremoraus-
|I6sung anbelangt sind Quecksilber, Blei, Mangan, Kohlenmonoxid und Cyanid.

Der medikamentose oder toxisch ausgeloste Tremor ist meist ein feinschlagi-
ges Zittern, das zwar die normalen Funktionen weniger beeintrachtigt, den
Betreffenden aber gesellschaftlich verunsichert, gleichgultig, ob man wirklich
merkt, dass er standig zittert oder ob er dies nur selber glaubt (in Einzelfallen
konnen es auch die beruhmten alltaglichen Banalitaten sein, die ein Zittern
.entlarven®, z. B. die klappernde Tasse auf der Untertasse, wenn beides hoch-
gehalten bzw. wieder abgesetzt wird).

Tremor bei Stoffwechselstorungen

Auch so genannte metabolische Erkrankungen (Stoffwechsel-Leiden) konnen
ein Zittern auslosen, meist einen hochfrequenten (rasch zitternden) Halte-
Tremor, seltener auch einen Intentions-(gezielte Bewegung) oder Ruhe-
Tremor. Die wichtigsten metabolischen Stérungen sind

- Hyperthyreose (Uberfunktion der Schilddriise)

- Hypokalziamie (zu wenig Kalzium im Blut)

- Hypoglykamie (,Unterzuckerung®).
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Seltener ist es auch moglich bei Hypokaliamie (zu wenig Kalium im Blut),
Magnesiummangel, Vitamin B12-Mangel, Leber- und Nierenfunktionsstorun-
gen sowie beim Hyperparathyreoidismus (der Uberfunktion der Nebenschild-
drise).

Auch bei Neuropathien, also Nervenschadigungen (z. B. diabetes-bedingte
Polyneuropathie) ist ein zusatzlicher Tremor nicht auszuschlielden
(neuropathischer Tremor).

Ein besonders Phanomen, das zudem noch mit einem zwiespaltig ,lustigen”
Namen ausgestattet wurde, ist der Flapping-Tremor (,Asterixis“). Seinen
Namen hat er von einer charakteristisches Bewegungsstorung, die dem
Fligelschlagen oder Flattern (englisch: flapping) ahnelt, ein unregelmafiger
~Wackel-Tremor*, der auf die Wilson-Krankheit (eine komplizierte Stoffwech-
selstdérung) zurlckgeht.

Psychogener Tremor

Der psychogene (rein seelisch ausgeléste) Tremor wurde friher als ,Kriegs-
zittern® bezeichnet und ist heute selten zu sehen. Bevor man eine solche
Diagnose stellt, muss die gesamte neurologische Untersuchungs-Palette aus-
geschopft sein, sonst macht man es sich ggf. zu leicht.

Bei einem nicht geringen Teil psychogener Tremor-Betroffener lasst sich nam-
lich gleichzeitig eine organisch begrundbare Storung nachweisen. Das heift,
wir finden einen ,Schwachpunkt® oder ,organischen Kern®“, auf dem sich dann
in psychosozialen Konfliktsituationen gleichsam ein rein seelisches
Geschehen aufpfropft, besonders bei entsprechend disponierten Menschen
(die zu psychosomatischen Reaktionen neigen).

Die heute gangigen, Ubergeordneten Fachbegriffe fir ein solches Phanomen
lautet Konversion (nach dem DSM-IV) bzw. dissoziatives Phanomen (nach
ICD-10, Einzelheiten zu diesen beiden Klassifikations-Systemen siehe die
spezielle Fachliteratur).

Der psychogene Tremor ist oft mit anderen Konversions- oder Somatisie-
rungsphanomenen kombiniert. Konversion (vom lateinischen: convertere =
umwenden) bedeutet, dass sich ein seelisches und vor allem ungelostes
Problem in korperlichen Reaktionsformen aufiert. Das Gleiche bezeichnet der
moderne Begriff Somatisierung bzw. Somatisierungsstérung (vom griechi-
schen: soma = Korper) und lasst sich zwar etwas schlicht, aber dafur einprag-
sam mit ,Verkorperlichung® seelischer Storungen Ubersetzen.
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Der psychogene Tremor ist oft mit anderen Stérungen aus der gleichen
Gruppe kombiniert. Betroffen sind meist beide Arme, seltener Arme und Beine
zugleich. Ist nur ein Arm beteiligt, ist es oft die dominante Seite (rechts beim
Rechtshander).

Im Gegensatz zu organisch verursachten Tremorformen tritt das seelisch
bedingte Zittern oft plétzlich auf, zeigt unterschiedliche Zitter-Ausschlage und -
Haufigkeit und wird nicht starker. Meist sind groRere Muskelgruppen betroffen,
kaum allein die Hande oder Finger. Neurologisch handelt es sich oft um ein
Zusammenfallen von Ruhe- und Aktions-Tremor.

Typischerweise sind viele Patienten vor allem dann nicht beeintrachtigt, wenn
sie sich unbeobachtet glauben. Das Gleiche qilt fur alltagliche Verrichtungen
(Essen, Trinken, Ankleiden), wahrend spezifische Bewegungsmuster wieder
starker betroffen sind. Bei Ablenkung und gezielter Muskelentspannung kann
der Tremor verschwinden, wenn auch nur fir kurze Zeit. Sind gréf3ere Muskel-
gruppen betroffen, endet er wegen der baldigen Ermudung ebenfalls rasch.

Im Gegensatz zu den organischen Tremor-Formen wirken viele psychogene
Tremor-Patienten nicht gerade kooperativ, behandlungswillig und vor allem
konsequent, was die notwendigen MalRhahmen anbelangt (z. B. so genannte
psychoedukative Behandlung). Das kann die Heilungsaussichten drastisch
verschlechtern. Erschwerend ist der Umstand, dass den meisten Patienten
dieser seelisch ausgeloste Tremor gar nicht seelisch bewusst ist, weshalb sie
noch unwilliger auf entsprechende psychotherapeutische MalRnahmen rea-
gieren.

PSYCHISCHE UND GEISTIGE STORUNGEN DURCH PARKINSON

Wahrend der Erstbeschreiber und spatere Namens-Geber James Parkinson in
seiner Monographie 1817 noch die Meinung vertrat: psychische Stérungen
gehodren nicht zum Krankheitsbild dieses Leidens, besteht heute kein Zweifel
mehr, dass seelische Beeintrachtigungen vielen Parkinson-Kranken im Laufe
ihres Leidens als die noch grofRere Belastung vorkommen. Manchmal gehen
sie sogar den Bewegungsstorungen zeitlich voraus. Auf jeden Fall muss bei
Uber der Halfte der Betroffenen mit so genannten neuropsychologischen bzw.
neuropsychiatrischen Symptomen gerechnet werden. Dazu zahlen:

kognitive Stérungen

Demenz

depressive Verstimmungen

Angststorungen (z. B. mit Panikattacken)
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- psychotische Episoden

- Schlafstérungen
Was heif3t das im Einzelnen und was kann man tun?

® Kognitive Storungen

Kognitive Leistungen (vom lateinischen: cognoscere = erkennen) sind also
geistige, intellektuelle Funktionen und betreffen beispielsweise das Erkennen,
Wahrnehmen, Denken und Beurteilen.

Geistige EinbufRen beeintrachtigen etwa jeden flnften Parkinson-Patienten
und sind nicht selten Vorboten einer spateren Demenz (Geistesschwache).

Das grofdte Problem ist die Verlangsamung der Denk- und Wahrnehmungs-
vorgange (Fachbegriff: kognitive Verlangsamung oder Bradyphrenie vom grie-
chischen: brady = langsam und phren = Zwerchfell, wohin man in der Antike
Geist und Seele und damit auch das Gedachtnis lokalisierte).

Mit der Verlangsamung der Denk- und Wahrnehmungsvorgange geht vor
allem ein Ruckgang der Spontaneitat (d.h. aus eigenem, plétzlichem Antrieb,
unmittelbar, eben spontan) einher. Im Alltag dufRert sich das in einer Verlang-
samung, Minderung und Verzdgerung emotionaler (gemutsmaliger) Reaktio-
nen, in erschwerter Umstellung auf neue Aufgaben oder eine neue Umgebung
und in verminderter Aufmerksamkeit und damit Entschlusskraft. Die Grenze zu
einer dementiellen Entwicklung (Geistesschwéache) kann flie3end sein.

Zu den Kkognitiven Beeintrachtigungen beim Parkinson-Syndrom im
erweiterten Sinne zahlen auch Stérungen der raumlichen Wahrnehmung und
Raumorientierung. Und vor allem ein beeintrachtigtes Problemlose-Vermogen.

Diese Beeintrachtigungen von Gedachtnis, Aufmerksamkeit, Wahrnehmung,
optisch-raumlichen und anderen Fahigkeiten sind offenbar umso
ausgepragter, je geringer der Bildungsstand, die beruflichen Fertigkeiten und
das Sprachvermogen des Patienten schon vor der Erkrankung waren. So
etwas nennt man in der Fachsprache heute ,kognitive Reserven® — Uber die
ein Mensch verflgt oder auch nicht. Letzteres ist besonders nachteilig. Denn
eine gut ,geistige Ausstattung” verlangert offensichtlich die Zeitspanne, in der
krankhaften Hirnprozesse noch soweit kompensiert werden konnen, dass es
nicht zu auffalligen Konsequenzen im Alltag kommt. Deshalb gilt es schon im
Vorfeld durch entsprechende Anregungen und Kompensations-Strategien
diese ,kognitiven Reserven® zu vergroRern (nach ZNS-Spektrum 4/2003).
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Solche kognitive Stérungen sind — wie erwahnt — in jedem funften Fall zu er-
warten und dann auch testpsychologisch nachweisbar. In Wirklichkeit
scheinen es sogar noch mehr Betroffene zu sein, doch das tauscht. Denn die
verlangsamten Bewegungsablaufe, die mimische Starre und der verminderte
Sprachfluss kédnnen den Eindruck geistiger Defizite vortauschen, obgleich der
Patient in intellektueller und seelischer Hinsicht (noch) weitgehend unauffallig
ist.

Kognitive Stérungen kénnen auch eine Depression nachahmen, weil nicht
wenige Symptome ahnlich oder gar gleich sind bzw. von der Allgemeinheit so
beurteilt und eingeordnet werden. Nun sind solche geistigen Defizite in der Tat
eine grofRe Belastung und manchmal muss der Patient unter kognitiven und
depressiven Beeintrachtigungen zugleich leiden, doch kann man davon aus-
gehen: Nicht jeder geistig beeintrachtigte Parkinson-Kranke ist (deshalb) auch
depressiv. Beides hangt — zumindest biologisch gesehen — nicht zwingend zu-
sammen.

Die Behandlung solcher EinbulRen ist schwierig. Manche Parkinson-Mittel
konnen kognitive Stérungen verstarken und mussen deshalb mit besonderer
Vorsicht eingesetzt werden. Auch die altere Generation der (trizyklischen)
Antidepressiva ist hier eher von Nachteil (falls beides zusammenfallt und anti-
depressiv behandelt werden muss). Die so genannten Antidementiva, die bei
Demenz versucht werden und oftmals auch das Fortschreiten einer Geistes-
schwache verlangsamen kénnen, sind unter facharztlicher Kontrolle ggf. ge-
rechtfertigt. In manchen Fallen muss man allerdings Arzneimittel-Interaktionen
beachten, also Wechselwirkungen zwischen Medikamenten, die
beispielsweise ihre Nebenwirkungen verstarken.

® Demenz

Demenz heil3t soviel wie Geistesschwache. Nun sind aber geistige
Fahigkeiten ein sehr komplexes Phanomen, bei dem man beispielsweise
Intelligenz und Gedachtnisleistung unterscheiden muss. Einige Hinweise
deshalb im Kasten.

Intelligenz — Gedachtnis — Denkvermogen — Orientierung

- Unter Intelligenz versteht man die Fahigkeit, abstrakt und vernlnftig zu den-
ken und damit ein zweckgerichtetes Handeln zu sichern. Man unterscheidet
heute zwei Formen von Intelligenz: 1. die Prozesse der Informationsverar-
beitung und des Denkens (Fachbegriff: fluide Intelligenz) und 2. die inhalt-
liche Ausgestaltung des Denkens (kristalline Intelligenz). Die fluide Intelli-
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genz nimmt im Alter ab, wahrend die auf Erfahrung beruhende kristalline
Intelligenz relativ stabil bleiben kann.

- Unter Gedéchtnis versteht man die Fahigkeit, Erlerntes, Sinneswahrneh-
mungen und seelische Vorgange im Gehirn zu speichern und diese Erinne-
rungen bei Bedarf abzurufen. Eine Gedachtnisschwache betrifft zuerst die
Merkfahigkeit, danach das Neu- oder Kurzzeit-Gedachtnis (speichert Infor-
mationen der letzten Sekunden bis Minuten) und zuletzt das Alt- oder Lang-
zeit-Gedachtnis (dessen Inhalte jederzeit, bis hin zu Jahren oder Jahrzehn-
ten abrufbar sind).

- Unter Stérungen des Denkvermégens fallen die Einschrankung der Fahig-
keit zu vernlnftigem Urteilen, die Beeintrachtigung der Informationsverar-
beitung und die Verminderung des Ideenflusses.

- Orientierungsstérungen betreffen Raum, Zeit, Personen und aktuelle Ereig-
nisse.

Nach heutiger Definition ist Demenz eine so genannte kognitiv-intellektuelle
Stérung, bei der die Bereiche Gedachtnis, Denkvermdgen und emotionale
(gemutsmalige) Kontrolle beeintrachtigt sind. Meist handelt es sich um den
Verlust von intellektuellen Fahigkeiten, die im frGheren Leben erworben wur-
den. Von einer Demenz spricht man dann, wenn diese Stérungen ein Ausmalf
erreicht haben, das zu einer wesentlichen Beeintrachtigung der Alltagsaktivi-
taten gefuhrt hat und mehrere Monate andauert. Einzelheiten siehe Kasten.

Demenz

Stérungen des Gedachtnisses, der Aufnahme und Wiedergabe neuerer Infor-
mationen, des Denkvermogens, der Fahigkeit zu vernunftigem Urteilen, der
emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens und der Motivation. Verlust frUher
erlernter und vertrauter Inhalte, Verminderung des Ideenflusses und Beein-
trachtigung der Informationsverarbeitung (nach ICD-10 der WHO).

Im deutschsprachigen Raum ist der Begriff Demenz meist schwersten Formen
geistiger Stérungen vorbehalten, die vor allem den Betroffenen in seiner beruf-
lichen und hauslichen Tatigkeit, in seinen sozialen Alltagsaktivitaten sowie
personlichen Beziehungen erheblich beeintrachtigen. Im angelsachsischen
Sprachgebrauch wird dies sehr viel weiter gefasst und betrifft schon leichtere
intellektuelle und kognitive Leistungsdefizite, die bei uns als leichte kognitive
Beeintrachtigungen bezeichnet werden. Einzelheiten dazu siehe das spezielle
Kapitel Uber die Alzheimer-Demenz.
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Die Wahrscheinlichkeit im Verlaufe einer Parkinson-Krankheit eines Demenz
zu entwickeln liegt bei 20 bis 30%.

Das Risiko steigt aber mit dem Alter der Patienten generell und der Parkinson-
Kranken im Speziellen, so dass es

- bei den unter 65-Jahrigen jeden Zehnten
- bei den 65 bis 75-Jahrigen jeden Flnften

- bei den Uber 75-Jahrigen jeden Zweiten
treffen kann.

Bei Parkinson-Patienten, die vor dem 40. Lebensjahr erkrankten, wird das
Risiko einer Demenz-Entwicklung im Alter geringer eingeschatzt.

Die Parkinson-Demenz beginnt meist schleichend und wird relativ lange Zeit
weder von den Betroffenen noch ihren Angehorigen bemerkt. Erst nach und
nach werden in der Regel zuerst Verwandte, Freunde oder Bekannte darauf
aufmerksam, vor allem jene, die nur von Zeit zu Zeit kommen und denen des-
halb der schleichende Prozess der Geistesschwache dadurch eher auffallt, als
wenn man mit dem Patienten taglich zusammen ist.

Wissenschaftlich gibt es eine ,globale Verschlechterungsskala® der Demenz
(Fachbegriff: Global Deterioration Scale — GDS), nach der sich folgende
Schweregrade unterscheiden lassen:

1. Sehr leichte Ausprdagung der kognitiven Stérung, d.h. subjektive Klagen uber
Gedachtnisstoérungen mit folgendem Schwerpunkt: Nichtwiederfinden von haufig
gebrauchten Gegenstanden und Vergessen von Namen. Bei gezielter Befragung
lassen sich jedoch keine weiteren Gedachtnisstorungen erkennen, auch keine
Veranderungen des beruflichen und sozialen Lebens.

2. Leichte Ausprdgung der kognitiven Stérung, bei der erste erkennbare Defizite
nachweisbar sind: Der Patient verirrt sich leicht, seine berufliche Leistungsfahig-
keit nimmt ab. Es haufen sich Wort- und Namenfindungsstérungen, Beeintrach-
tigung der Merkfahigkeit und Konzentration. Immer Ofter verliert oder verlegt er
auch Gegenstande, die er nicht mehr wiederfindet.

3. MaéRige Ausprdgung der kognitiven Stérung mit inzwischen deutlichen Defiziten
bei Befragung: Jetzt ist der Patient auch Uber das aktuellen Geschehen schlecht
informiert, lasst Erinnerungsliicken erkennen, hat erhebliche Konzentrations-
probleme beim Rechentest u.a. Im Alltag nimmt die Fahigkeit, beispielsweise
alleine zu verreisen oder das eigene Geld zu verwalten deutlich ab. Komplexe
Aufgaben konnen nicht mehr allein ausgefuhrt werden. Der Patient selber ver-
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drangt aber diese offensichtlichen Storungen und vermeidet es (mehr oder
weniger gezielt), sich entsprechenden Situationen auszusetzen.

4. Mittelgradige Auspragung der kognitiven Stérung im Sinne einer beginnenden
Demenz: Jetzt ist der Patient auf Hilfe angewiesen, vergisst zunehmend wichtige
Dinge des taglichen Lebens (z. B. Namen naher Verwandter, Telefonnummern
von Angehorigen, den Namen seiner Schule oder Universitat, Ausbildungsstatte
oder Firma u.a.). Raumlich und zeitlich wird er immer desorientierter, d. h. er
weild nicht wo er sich befindet und kann die Tageszeit nicht mehr einschatzen.
Auch macht er inzwischen Fehler beim Ankleiden (z. B. Vertauschen von
Schuhen, Handschuhen u.a.) oder beim Verrichten bisher problemlos gemeis-
terter Tatigkeiten.

5. Schwere kognitive Stérungen im Sinne einer mittleren Demenz: Selbst kurz zu-
ruckliegende Ereignisse konnen nicht mehr erinnert werden. Es besteht nur noch
eine ungenaue Erinnerung an die eigene Vergangenheit. Sogar an die Namen
seines Ehepartners oder seiner Kindern kann sich der Kranke nur noch schwer
oder gar nicht mehr erinnern. Die Umwelt nimmt er nicht mehr bewusst wahr.
Selbst einfache Rechenaufgaben lassen sich nicht mehr I16sen. Jetzt treten auch
Storungen des Tag-/Nacht-Rhythmus sowie Angstreaktionen, seelisch-korper-
liche Unruhezustande und ggf. Sinnestauschungen (z. B. des Hoérens, Sehens,
Schmeckens, Fuhlens) auf.

6. Sehr schwere kognitive Stérungen im Sinne einer fortgeschrittenen Demenz: Der
Parkinson-Patient ist unfahig, ein sinnvolles Gesprach zu fuhren. Meist bestehen
auch Geh-Unfahigkeit, Urin- und sogar Stuhl-Inkontinenz.

Diese dementielle Entwicklung hért sich beunruhigend bis furchterregend an.
Dies qilt nicht nur fur eine Parkinson-Erkrankung, dies gilt auch fur jeden an-
sonsten gesunden Menschen, der ja ab einem gewissen Alter ebenfalls mit
einer solchen Geistesschwache rechnen muss, zumindest rein statistisch ge-
sehen.

Einzelheiten dazu, insbesondere was die beiden Aspekte

- ,qutartige oder normale Altersvergesslichkeit” anbelangt sowie die
- so genannte ,depressive Pseudo-Demenz”

siehe die entsprechenden Kapitel Uber Alzheimer und Depressionen.

Die Kenntnis Uber solche mdglichen EinbufRen ist nie falsch, Uberzogene
Befurchtungen hingegen sehr wohl. Letztere konnen aber schlecht gesteuert
werden, vor allem wenn man zu Ubertriebener Selbstbeobachtung oder gar
hypochondrischen Beflirchtungen neigt. Und so gibt es auch Parkinson-
Patienten, die subjektiv das Geflihl geistiger Beeintrachtigung haben und
schlie3lich in einer Art Teufelskreis auch immer haufiger jene Fehler machen,
vor denen sie sich am meisten angstigen — jedoch ohne dass man in einer
neuropsychologischen Untersuchung entsprechende Hinweise findet. Hier gilt
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es seinen Arzt zu konsultieren, der dann ggf. einen Facharzt, namlich Psychi-
ater oder Geronto-Psychiater empfiehlt, um hier unnoétige Befurchtungen gar
nicht erst aufkommen zu lassen.

Da aber die meisten Parkinson-Patienten ohnehin in nervenarztlicher, d. h.
psychiatrisch-neurologischer Behandlung stehen, sollten entsprechende Be-
furchtungen frih gestanden und dann auch ausgeraumt oder objektiviert wer-
den, wobei man bei Letzterem dann gezielt etwas tun kann.

Es muss allerdings auch eingestanden werden, dass die erwahnten leichteren
kognitiven Beeintrdchtigungen ein erhdhtes Risiko fur eine spatere Demenz-
entwicklung darstellen. Doch kann eine wirkliche Demenz erst dann ange-
nommen werden, wenn die geistige Bewaltigung der beruflichen und sozialen
Aufgaben deutlich eingeschrankt und die personlichen Beziehungen, insbe-
sondere die Alltagsaufgaben spilrbar beeintrachtigt sind.

Doch muss dies alles Uber langere Zeit, d. h. mindestens ein halbes Jahr an-
dauern. Ansonsten konnte es sich namlich um die erwahnte ,depressive
Pseudo-Demenz“ handeln, die aber ,lediglich® auf einer Depression beruht,
die nach einiger Zeit wieder zurickgeht und damit auch die depressions-
bedingte Demenz. Einzelheiten dazu, insbesondere was die Unterscheidung
zwischen Demenz und depressiver Pseudo-Demenz anbelangt, siehe
wiederum die beiden Kapitel Uber Alzheimer-Demenz und Depressionen.

Die Therapie dementieller Symptome hangt von der Art der Demenz ab. Demenzen
konnen organische Ursachen haben (z.B. chronische Mangelversorgung des
Gehirns durch Herzerkrankungen, Bluthochdruck, Zuckerkrankheit, Schilddrisen-
Funktionsstérungen, Vitaminmangel), sie kdnnen auf einen Hirntumor, eine Hirnblu-
tung u.a. zurickgehen. Dies alles ist aber relativ schnell erkennbar und wird dann
gezielt behandelt, das heilt die Ursache und damit indirekt die Demenz-Folgen.

Bei einer Parkinson-bedingten Demenz muissen Hausarzt, Nervenarzt bzw. Psychi-
ater und Neurologe eng zusammenarbeiten. Einzelheiten dazu siehe die entspre-
chende Fachliteratur. Einige Hinweise aber seien schon hier gegeben:

— Manche Parkinson-Medikamente kdnnen geistige Stérungen verstarken oder bah-
nen. Diese mussen dann gegen solche ausgetauscht werden, die in dieser Hinsicht
nicht noch zusatzlich beeintrachtigen.

Manche Arzte beflrworten so genannte Nootropika, also Substanzen, die die
Gehirnfunktionen Uber spezielle biologische Mechanismen verbessern (das geht von
Ginkgo-Trockenextrakten bis zu spezifischen Arzneimitteln).

Neuere Erkenntnisse stellen die Azetylcholinesterase-Hemmer zur Diskussion, die
dann allerdings dauerhaft gegeben werden mussen, leider aber auch Nebenwirkun-
gen haben, die gerade den Parkinson-Patienten belasten (z. B. den Tremor, das
Zittern verstarken). Halt sich dies jedoch in Grenzen, kann sich ein Versuch lohnen.
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Ahnliches gilt fiir die Kalziumantagonisten sowie weitere antidementiv (gegen die
Geistesschwache wirkende) Medikamente aus der neueren Forschung.

Zu den nicht-medikamentésen MalBnahmen gehoren besonders die Aufklarung und
gezielte Informationen Uber die Art der Erkrankung und den zu erwartenden Verlauf.
Hier gilt es vor allem einen Fehler zu vermeiden: das verschamte oder einfach durch
reine Mutlosigkeit und Angstlichkeit gebahnte Verschweigen der Folgen einer begin-
nenden Demenz in Kombination mit der Parkinson-Krankheit.

Dies betrifft nicht nur Angehorige, Freunde, Arbeitskollegen und Bekannte, selbst die
Arzte vermeiden es in der Regel, offen Uber die Geistesschwéache und ihre Folgen im
Alltag zu sprechen, es sei denn, die Beeintrachtigungen haben jenen Grad erreicht,
der keine andere Wahl mehr lasst. Dann steigen aber auch die Risiken und der Mut
zur Aufklarung wachst in jenem Malde, wie man vom dem Patienten keine entsetzte,
erboste oder gar witende Reaktion mehr beflrchten muss. Diese Verzégerungs-
taktiken aber sind problematisch, jeder weil} es, doch die Realitat spricht eine deutli-
che Sprache.

Als erstes gilt es also die Diagnose zu sichern und dann konsequent und ungeschont
(wenngleich mit aller Rucksichtsnahme) auf den fortschreitenden Prozess hinzu-
weisen, gleichzeitig aber die therapeutischen Maéglichkeiten aufzuzahlen und einzu-
leiten.

Einzelheiten dazu wiederum der Hinweis auf das entsprechende Kapitel Uber die
Alzheimer-Demenz und die Alzheimer-Pflege. In diesem Rahmen nur folgende
Einschrankungen oder Bedenken: Das mit Recht empfohlene Gedachtnistraining
(,Hirn-dogging®) kann vorubergehend durchaus wirksam sein. Es kann aber auch
seine Grenzen haben, vor allem wenn der Patient und seine Angehorigen mehr
erwartet haben. Einerseits sollte man nicht zu frih aufgeben und allzu viel erhoffen,
andererseits aber hat so manches sein Limit, besonders wenn Frustrationen, Nieder-
geschlagenheit und Verzweiflung iberhand nehmen, weil selbst intensive Trainings-
mafnahmen offensichtlich wenig bringen.

Hier gilt es einen Mittelweg zu beschreiten, der aber nicht eigenméachtig, d. h. ohne
den Rat der zustandigen Experten verfolgt werden darf. Denn vor allem die Faktoren
,ungeduld® und ,verfrihte Resignation“ sind der Feind eines jeden Behandlungs-
erfolgs, auch wenn sich dieser ,lediglich hinter dem Komma bewegt‘. Zu frihe Auf-
gabe kann deshalb den ,freien Fall in die Hoffnungslosigkeit® nur beschleunigen,
wahrend sich ,zaher Widerstand durchaus auszahlit (alles Zitate).

Scheinbar weniger anspruchsvoll, aber durchaus wirksam sind klnstlerisch-expres-
sive Therapieformen wie Musik, Malen, ja Tanz, die zu den psychosozial stabilisie-
renden MalRnahmen gehdéren, auch wenn alle diese Behandlungsangebote gerade
durch das typische Parkinson-Beschwerdebild oft erheblich erschwert werden.

Wichtig sind auch die speziellen Institutionen wie Selbsthilfegruppen, Sozialdienste
u.a., um Erfahrungen und Hilfestellungen im Umgang mit Demenz-Kranken zu erlan-
gen. Einzelheiten dazu siehe das ausfuhrliche Kapitel Uber die Demenz-Betreuung
(Kapitel Alzheimer-Pflege), wo es nicht nur um die Patienten, sondern auch um die
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pflegenden Angehorigen geht (eigene Lebensgestaltung nicht zu sehr einschran-
ken!).

® Depressionen

Depressionen gehoren inzwischen nicht nur zu den haufigsten seelischen Sto-
rungen in der Allgemeinbevdlkerung, sie belasten auch zwischen 30 bis 70%
aller Parkinson-Patienten zusatzlich mit dieser qualenden seelischen Stérung
(im Schnitt fast jeden Zweiten).

Drei Aspekte sind besonders bedeutsam:

1. Gemutsstorungen (Fachbegriff: affektive Symptome) auflern sich bei etwa
20 % der depressiven Parkinson-Betroffenen bereits mehrere Jahre vor den
ersten Bewegungs-Einschrankungen, die schlieldlich zur Diagnose einer
Parkinson-Krankheit fuhren.

Damit ist die Depression bei jedem funften Parkinson-Patienten eine der
wichtigsten Fruh-Hinweise, und zwar lange, bevor man an einen Morbus
Parkinson zu denken pflegt.

Patienten mit einem depressiven und Angst-Beschwerdebild, das sich lan-
ger als Ublich hinzieht und friher eigentlich nie belastete, sollten deshalb im
Verlaufe ihrer Gemutskrankheit sorgfaltig von einem Facharzt (Psychiater,
Neurologe, Nervenarzt) auch auf mogliche motorische Phanomene (siehe
die Erst-Hinweise fur eine Parkinson-Krankheit) hin beobachtet werden.
Das kann sich zwar lange und erst einmal unergiebig hinziehen, hat aber
letztlich einen hohen Stellenwert, was Friherkennung und rechtzeitigen
Therapiebeginn anbelangt.

2. Zwischen einer Parkinson-Erkrankung und Depression besteht weder zur
Dauer noch zur Schwere des neurologischen Leidens eine direkte Bezie-
hung (z. B. depressiver durch besonders hinderliche Bewegungseinschran-
kungen), so dass man die Depression nicht nur als depressive Reaktion auf
das neurologische Leiden deuten kann. Es muss eine organische Ursache
vorliegen, die fur beide Leiden zugleich verantwortlich ist, z. B. eine be-
stimmte Storung der Gehirn-Botenstoffe (siehe spater).

3. Trotz Haufigkeit (jeder Zweite — s. 0.) und schwerwiegender Zusatzbelas-
tung sind Depressionen gerade bei Parkinson-Patienten offensichtlich
unterversorgt, was das rechtzeitige Erkennen, das durch entsprechendes
Wissen, fundierte Verstehen, gezielte Behandeln und fachgerechte
Betreuen anbelangt.
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Oder konkret: Wer zu seiner Parkinson-Erkrankung noch eine Depression
entwickelt, ist nicht nur doppelt belastet, sondern auch meist nicht adaquat
versorgt, was die heutigen medikamentdsen, psycho- und soziotherapeuti-
schen Moglichkeiten anbelangt.

Gibt es nun Unterschiede im Beschwerdebild depressiver Symptome bei Par-
kinson-Patienten im Vergleich zu depressiven Zustanden bei ,reinen®, also nur
als Depression auftretenden Gemutsstérungen?

Dazu ware es gut, wenn man die entsprechenden Kapitel in dieser Serie Uber
Depressionen studieren wurde, insbesondere die Abschnitte Uber das Be-
schwerdebild, was gerade bei diesem Leiden zum Vielfaltigsten gehort, was
einem Menschen krankheitsbedingt aufgeburdet werden kann. Nachfolgend
nur einige Stichworte im Kasten, wie sie offiziell (gemaf} ICD-10 der WHO) an-
gefuhrt werden.

Depressives Syndrom nach ICD-10

- Hauptsymptome: depressive Stimmung, Verlust an Interesse und Freude,
Verminderung des Antriebs und erhohte Ermudbarkeit.

- Weitere Kennzeichen: Konzentrations- und Aufmerksamkeitsschwache, ver-
mindertes Selbstwertgefuhl und Selbstvertrauen, Gefuhle von Schuld und
Wertlosigkeit, negative und pessimistische Zukunftsperspektiven, Schlafsto-
rung, Appetitmangel, Selbsttétungsgedanken u.a.

Daruber hinaus unterscheidet man — gerade bei depressiven Parkinson-Pati-
enten — auch die gehemmte und agitierte (unruhig-gespannte) Depression. Im
Vergleich zu den ,reinen“ Depressions-Zustanden ist die Parkinson-Depres-
sion — zumindest nach aul3en — offenbar milder ausgepragt.

Erste Hinweise sind aber auch hier uncharakteristische Klagen wie Appetit-
mangel, Gewichtsabnahme, Verstopfung, Mudigkeit, Schlafstérungen, korper-
liche Missempfindungen, undefinierbare Schmerzbilder, Merk- und Konzentra-
tionsstorungen u.a.

Die nahe liegende Frage, was weist eher auf eine parkinson-bedingte Depres-
sion bzw. mehr auf eine ,reine“ Depression im Rahmen einer affektiven (Ge-
muts-)Stérung hin, wird im Allgemeinen wie folgt beantwortet:

- Parkinson-Depressive leiden eher unter Dysphorie (missgestimmt-reizbar),

sind leichter irritierbar (durcheinander zu bringen), eher traurig, pessimis-
tisch und von Suizidgedanken gequalt.
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- Depressive im Rahmen einer affektiven Stérung sind besonders betroffen
von einer nicht nur seelisch, sondern auch regelrecht korperlich empfunde-
nen Niedergeschlagenheit (,korperlich traurig®), ferner von Hoffnungslosig-
keit, Angst-, Schuld-, Bestrafungs- und Versagensgefuhlen, von Verzweif-
lung, innerer Leere, Problem-Griubeleien mit Gedankenkreisen, wenn nicht
gar zusatzlich von inhaltlichen Denkstérungen (Wahn) und Wahrnehmungs-
stérungen (Sinnestduschungen), was dann gesamthaft auch eher zu Suizid-
handlungen fuhren kann.

Zur Unterscheidung fragt der erfahrene Arzt vor allem nach subjektiv erlebten
Beeintrachtigungen und findet

- bei rein depressiv Erkrankten insbesondere ein Geflhl der Gefuhllosig-
keit, der inneren Leere, der Hoffnungslosigkeit sowie den Verlust der
Fahigkeit, Freude zu empfinden (obgleich es an freudigen Ereignissen
nicht mangelt).

- Bei den depressiven Parkinson-Patienten dagegen einen wachsenden
Motivations- und Antriebsverlust sowie Partnerschaftsprobleme, insbe-
sondere die Furcht, vom gesunden Partner abhangig und damit letztlich
fur den Rest des Lebens hilflos ausgeliefert zu sein.

Tagesschwankungen drohen bei beiden Krankheitsbildern gleich haufig, am
ehesten die gedruckte Stimmung am Morgen, die sich erst nachmittags oder
abends aufzuhellen beginnt (Morgentief, ,Morgengrauen®).

Die Depression bei Parkinson-Patienten kann vor allem an akinetische
Phasen (der Bewegungsverlangsamung bzw. gar Bewegungslosigkeit)
gebunden sein, aber auch unabhangig von der Bewegungseinschrankung
chronisch oder phasenhaft verlaufen. Schwere Parkinson-Depressionen treten
eher beim akinetisch-rigiden Typ als beim Aquivalenztyp auf, wo sich keine
Symptom-Schwerpunkte finden.

Zur Erinnerung: Wenn Akinese und Rigor, also Bewegungseinschrankung und
wachsartiger Widerstand bei passiver Bewegung beispielsweise der Arme das
Krankheitsbild beherrschen, nennt man es einen akinetisch-rigiden Typ, auch
Akinese-Rigor-dominantes Parkinson-Syndrom genannt. Wenn Tremor (Zittern),
Akinese und Rigor annahernd gleich ausgepragt sind, wird dies als Aquivalenztyp
bezeichnet.

Parkinson-Patienten auf3ern haufiger Suizidgedanken als andere Menschen
(siehe oben), wobei schwer depressiv Erkrankte anderer Ursachen aber offen-
bar schneller Hand an sich legen. Immerhin sind es bei den Parkinson-
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Depressiven auch rund 5%, die sich in ihrer Verzweiflung schliel3lich selber
das Leben nehmen.

Besonderheiten bei der Parkinson-Depression

Wie erwahnt hangt der Schweregrad des depressiven Zustandes in den meis-
ten Fallen nicht mit dem Schweregrad und der Dauer der Parkinson-Krankheit
zusammen. Depressive Verstimmungen konnen in einem fortgeschrittenen
Parkinson-Stadium sogar wieder zurlcktreten. Ja, sie kbnnen — zumindest
durch die immer mehr auch den Alltag beeintrachtigenden Parkinson-
Syndrome — scheinbar vollig zurickgedrangt werden.

Ohne direkten Zusammenhang mit der Parkinson-Krankheit kann sich eine
Depression auch in spateren Lebensabschnitten entwickeln, was man dann
eine Altersdepression nennt. Das ist in der Regel eine mehrschichtige Depres-
sion aus reaktiven Anteilen (z. B. zunehmende Verlusterlebnisse wie Tod
naher Angehdriger oder Freunde, zermilrbt durch Krankheiten u.a.), gehirn-
organische oder sonstige korperliche Ursachen und vielleicht auch aus endo-
genen (biologischen, z.B. erblichen) Anteilen, die erst im 3. Lebensalter
durchschlagen. Tritt hier eine Parkinson-Depression hinzu, wird das
Leidensbild noch vielschichtiger und naturlich qualender.

Was die Parkinson-Depression anbelangt, so wird sie meist deshalb so lange
nicht erkannt,

- weil man sie anfangs als ,alltagliche Befindensschwankungen® einzustufen
pflegt,
- weil die Betroffenen selber sie zu verbergen suchen wo immer es geht,

- weil die Parkinson-Krankheit in der Tat manche Symptome aufweist, die
auch bei reiner Depression vorkommen, jetzt aber der vom Arzt diagnos-
tizierten Parkinson-Krankheit zugeschrieben werden. Beispiele: psycho-
motorische Verlangsamung (seelisch und schlieBlich auch korperlich wie
blockiert), mimische Starre (Einzelheiten siehe das Depressionskapitel) und
die Unfahigkeit, seine Geflhle nicht mehr adaquat vermitteln zu kénnen.

Was spielt nun eine besonders nachteilige Rolle, vor allem mittel- und langfris-
tig (was ja besonders bei einer fortschreitenden Parkinson-Krankheit zu er-
warten steht)? Am haufigsten beklagt werden bei der Parkinson-Depression
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- Verstarkung der psychosozialen Krankheitszeichen und zwischenmensch-
lichen, beruflichen und sonstigen Folgen durch Stress aller Art, vor allem
aufgrund korperlicher Einschrankungen

- reduzierter Antrieb, verringerte Motivation
- Angstlichkeit wegen Hilflosigkeit
- Unsicherheit im sozialen Umgang

- Partnerschaftsprobleme

Hier geht es insbesondere um den Faktor: offentlich sichtbare Behinderung,
Einschrankung und damit Rickzug und Isolationsgefahr.

Biologische Ursachen

Als biologische Ursachen fur die Parkinson-Depression werden Verschie-
bungen im Gehirnstoffwechsel angenommen, am ehesten Neurotransmitter-
Defizite, also je nach Gehirnlokalisation ortlich bedeutsame Einbul3en an be-
stimmten Botenstoffen (Fachbegriffe: degenerative Veranderungen in den
katecholaminergen Neurotransmitter-Systemen).

Was kann man tun?

Wenn es sich um eine Parkinson-Depression handelt, wird man als erstes das
Parkinson-Syndrom medikamentos einzustellen versuchen. In dem Male, wie
dies gelingt, wird auch die parkinson-bedingte Depression zurickgehen.

Daneben kann aber auch eine gezielte antidepressive Pharmakotherapie notig
werden. Einzelheiten dazu siehe die spezielle Fachliteratur, wobei die behan-
delnden Arzte folgende Aspekte berucksichtigen:

1. Welches Antidepressivum bietet sich an, beispielsweise aus der alteren
Generation oder neuere Produkte? Denn hier spielen vor allem Faktoren
wie Nebenwirkungs-Belastung und Wechselwirkungen mit den Parkinson-
Medikamenten eine wichtige Rolle.

2. Gibt es auller antidepressiven auch noch andere Arzneimittel, die zur
Stimmungsstabilisierung versucht werden kénnen (z. B. Johanniskraut,
Beruhigungsmittel vom Typ der Benzodiazepine, sedierende, leicht
stimmungsstabilisierende  mittelpotente  Neuroleptika bzw. auch
Phasenprophylaktika mit langfristigem Einsatz, z. B. Lithiumsalze). Oder
moglicherweise die antidepressive Wirkung neuerer Arzneimittel aus der
Gruppe der so genannten Dopamin-Agonisten (Einzelheiten siehe
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Spezialliteratur). Und als allerletzte Mdglichkeit, die man allerdings nicht
gering schatzen sollte, wenn alles andere versagt hat, eine
Elektrokrampftherapie.

Genauso wichtig, wenngleich fur das Umfeld sicher belastender, mihsamer und nicht
immer auf den ersten Blick so erfolgreich wie erhofft, sind nicht-medikamentése,
insbesondere  psychagogische MalBnahmen, also eine Kombination aus
Psychotherapie und alltags-bezogenen TrainingsmalRnahmen (Fachbegriff: Psycho-
edukation)bei Parkinson-Patienten im Allgemeinen und Parkinson-Depressiven im
Speziellen.

Denn als Parkinson-Betroffener und mit einer zusatzlichen Schwermut noch viel
mehr bendtigt der Patient ein hohes Mal} an personlicher Zuwendung. Gerade diese
Kranken mussen besonders ernst genommen werden, was ihre Niedergeschlagen-
heit, Mutlosigkeit, Ratlosigkeit, Hilflosigkeit, was ihre Minderwertigkeitsgefuhle,
Zukunftsangste, ihre scheinbare Freudlosigkeit, Energielosigkeit, ihre Denkstérung,
Verlangsamung, Entscheidungsunfahigkeit, innere Leere u.a. anbelangt. Das heilt,
man muss sie starker als bisher in das Familiengeschehen einbeziehen, darf sie
praktisch nie (seelisch) allein lassen und muss ihnen standig den Eindruck vermitteln,
dass sie fur alle Angehdérigen wichtig geblieben sind, auch in ihrer seelisch-
korperlichen und psychosozialen Behinderung.

Ob man ihnen einen ungebuhrlichen Schonrahmen zubilligen soll, hangt von ihrer
Belastbarkeit, ihrer (friheren) Stellung im Familienverbund, von ihrer Wesensart und
weiteren Faktoren ab. Doch in einer tiefen Depression wird man sie wohl eher

schonen mussen. Denn die Reaktion ist Verzweiflung ohne Fahigkeit zu (friher viel-
leicht problemlos mdglichen) Gegenmalinahmen. Das heizt einen Teufelskreis an.

Zur gezielten Psychoedukation zahlen deshalb
Verstandliche Aufklarung (biologische Aspekte wie Anatomie, physiologische
Normalverlaufe im Gehirn, also Ursachen, Dauer, Verlauf sowie medikamentdse
Behandlungsmaoglichkeiten)

- MalRnahmen zur positiven Lebensbewaltigung auf allen Ebenen

- Madglichkeiten zur Stressbewaltigung

- Hinweise zur Erhaltung der Selbstandigkeit

- Einbeziehung der Angehodrigen (die die wichtigsten Ko-Therapeuten, also nicht nur
Mitbetreuer, sondern letztlich auch Mitbehandler sind und bleiben)

- Notwendigkeit von Freizeitaktivitaten

- Hinweise auf Selbsthilfegruppen
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Und schliel3lich noch etwas, das den Angehorigen vielleicht manchmal schwer fallt
oder im langwierigen Verlauf ,wegschmilzt‘, namlich die Vermittlung von Hoffnung:
Dass sich dieser Zustand unter der modernen Medikation bessern wird (neue Sub-
stanzen sind in Entwicklung), damit vor allem die Neigung zu Rickzug und Isolation
gebremst wird, was am Ende nicht nur seelische und psychosoziale, sondern auch
korperliche Konsequenzen haben kann. Beispiele: nicht ausreichend Flussigkeit und
Nahrung zu sich nehmen, erhohte Verletzungsgefahr, Vernachlassigung wenn nicht
gar Verwahrlosung mit allen Folgen. Also: Hoffnung aufrechterhalten und damit einer
gefahrlichen Resignation und Gleichgultigkeit entgegen wirken.

® Angststorungen

Angststérungen sind im Begriff die andere Form der Gemdutsstorungen, die
Depressionen zahlenmalig einzuholen. Einzelheiten siehe das spezielle
Kapitel Uber Angststorungen (Generalisiertes Angstsyndrom, Panikattacken
sowie Phobien, z. B. Agoraphobie, Sozialphobie, spezifische Phobien u.a.).

So nimmt es nicht Wunder, dass Angststérungen auch beim Parkinson-
Syndrom immer haufiger diagnostiziert und glicklicherweise auch erfolgreich
therapiert werden (kdnnen).

Man vermutet, dass sowohl im Gefolge einer Depression als auch unabhangig
davon bis zu 40% der Parkinson-Patienten eine Angststorung entwickeln. Sie
kann an eine Off-Phase (also einen plétzlichen Wechsel von ausreichender
Beweglichkeit zu schockierender Unbeweglichkeit) gebunden sind oder auch
unabhangig von Fluktuationen (Schwankungen der Beweglichkeit — siehe
spater) auftreten.

Wenn sich die Angststorungen ganz besonders qualvoll verdichten, handelt es
sich um eine Panikattacke, also eine Uberfallartige Angststérungen extremen
Ausmales (s. u.).

Dabei gilt es zwischen Angst und Furcht zu unterscheiden:

— Furcht hat man vor etwas, also Krankheit, Schicksalsschlag, sonstige
Belastungen. Furcht kann qualend werden, aber man weil3 wenigstens,
wovor man Furcht hat (im Volksmund der Einfachheit halber auch als Angst
bezeichnet).

— Angst hingegen ist ein unangenehmer gemutsmafiger Zustand mit meist
physiologischen Begleiterscheinungen (Zittern, Schweillausbriiche, Herz-
rasen, weiche Knie), hervorgegangen aus einem Gefuhl der Bedrohung,
dass entweder konkret oder nicht objektivierbar ist.
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Furcht hat der Parkinson-Patient vor vielerlei Folgen: seelisch, korperlich,
psychosozial, was seine Krankheit an Problemen aufwirft. Beispiele: Die ge-
furchteten Bewegungsblockaden (Freezing — siehe spater) oder Sturze oder
die Ungewissheit vor dem weiteren Krankheitsverlauf, vor einer drohenden
Pflegebedurftigkeit, von einem vdllig hilflosen Ende ganz zu schweigen.

Die Angst bzw. die Angststdrungen bei Parkinson-Patienten kdnnen — wie die
Depressionen auch — endogener Ursache sein, d. h. biologisch, im Gehirn-
stoffwechsel verankert, so wie man heute die Angststdrungen (auch ohne
Parkinson-Erkrankung) wissenschaftlich erklart.

Die wichtigsten Angststorungen sind wie bereits erwahnt:

1. Das Generalisierte Angstsyndrom (frGher Angstneurose genannt): allgemeiner
krankhafter Angstzustand, d. h. dauerhafte und vor allem unangemessene ex-
zessive Befurchtungen, Grubeleien oder Sorgen um ein oder mehrere Lebens-
bereiche (z.B. Arbeit, Finanzen, Partnerschaft, ,allgemein grublerisch® oder
Krankheiten). Diese standige Sorgenbereitschaft ist nicht zu kontrollieren bzw.
einzudammen. Typisch sind standig erhohte Erregung, Nervositat, Anspannung,
Uberwachheit und zahlreiche vegetative Beschwerden.

2. Paniksyndrom (Panikstorung, Panikattacken, Panikzustande, Angstattacken):
plétzlicher, meist ,spontaner, vor allem aber Uberfallartiger und schwerer Angst-
anfall ohne auferlichen Anlass oder nachvollziehbare Ursache mit einer Vielzahl
korperlicher und seelischer Symptome und dem Geflihl drohender Gefahr: Herz-
rasen, Herzstolpern, Atemnot, Wurgegefuhl im Hals, Schmerzen oder Unwohl-
sein in der Brust, Schweilausbriiche, schwindelige Benommenheit, Ubelkeit,
weiche Knie oder Beine, zittrig, allgemeines Schwachegefuhl, vielleicht sogar die
Furcht verrtckt zu werden oder sterben zu mussen.

3. Phobien sind abnorme, sich entgegen besserer Einsicht zwanghaft aufdrangende
Angstzustande. Man unterscheidet

- Agoraphobie: friher ausschlie3lich die Angst vor weiten Platzen und Stralen
(,Platzangst®), heute vor allem die Angst und damit das Vermeiden von Situa-
tionen, in denen es besonders wahrscheinlich, unangenehm oder gefahrlich
sein konnte, einen Angstanfall zu bekommen: grol3e oder enge Raume, Tun-
nel, Pkw, Tiefgaragen, Menschenmengen, Warteschlangen u.a.

- Sozialphobie: ,Angst vor anderen Menschen®, auch als ,Versagensangst® be-
zeichnet. Dauerhafte und angemessene Furcht vor anderen (z. B. lacherlich
gemacht, gedemdutigt und beschamt zu werden - auch wenn kein Grund vor-
handen ist) und damit Ruckzug und Isolationsgefahr.

- Spezifische Phobien: léngerfristige, unangemessene und exzessive Angste

vor bestimmten Situationen, Gegensténden, Lebewesen u.a.: Tirme, Berge,
Gewitter, Dunkelheit, Flugreisen, Tiere usw.
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Spezielle Parkinson-Angste finden sich vor allem in Phasen schlechter
Beweglichkeit (Off-Phasen — siehe oben) und kdénnen sich dabei bis zu
Panikattacken steigern.

Therapeutisch fordert man hauptsachlich Mallnahmen zur Krankheitsbewalti-
gung, insbesondere verhaltenstherapeutisch orientiert sowie stutzende Psy-
chotherapieverfahren. Bei den an die Off-Phasen (plotzliche Beweglichkeits-
Einschrankungen) gebundenen Angstzustanden (im Grunde eine Mischung
aus Angst und nachvollziehbarer Furcht) steht die optimierte medikamentdse
Parkinson-Behandlung im Vordergrund.

FUhrt dies nicht zum Erfolg oder treten auch aufRerhalb von Beweglichkeits-Ein-
schrankungen Angststorungen auf, empfiehlt sich die Gabe von angstlosenden Psy-
chopharmaka (Fachbegriff: Anxiolytika), was im Einzelfall Tranquilizer (Beruhi-
gungsmittel) vom Typ der Benzodiazepine sein kdnnen, meist aber spezielle Anti-
depressiva der neuen Generation (in der Regel vom Typ der so genannten SSRI-
Antidepressiva).

® Psychosen

Eine Psychose ist eine Seelen- bzw. Geisteskrankheit, so die friihere Defini-
tion, die schon damals nicht sehr trennscharf war. Das hat sich nicht gebes-
sert, im Gegenteil: Heute versucht man den Begriff ,Psychose” mdglichst zu
umgehen und durch ,Stérung“ zu ersetzen, was sich aber nicht befriedigend
realisieren lasst. Deshalb hért man immer haufiger die Bezeichnungen ,psy-
chotisch® bzw. psychotische Storung. Meist handelt es sich um eine seelische
Erkrankung, die teils durch erkennbare Organ- oder Gehirnkrankheiten hervor-
gerufen wird und dann nachvollziehbar ist oder durch einen krankhaften
Gehirnstoffwechsel erklart werden kann (endogene Psychose, vor allem die
schizophrene Psychose).

Auf jeden Fall steht im Vordergrund einer solchen Psychose das, was die Experten
einen gestorten Realitatsbezug und mangelnde Einsichtfahigkeit nennen. Konkret:
Verwirrtheitszustande, schwere Gemditsstérungen (z. B. Depression oder manische
Hochstimmung), Wahnvorstellungen, Sinnestauschungen u.a.

Psychosen werden - wie erwahnt - noch immer in exogene (auch organische oder
symptomatische) Psychosen eingeteilt, wobei die haufigsten Ursachen Schadel-Hirn-
Unfalle, internistische (also nicht Gehirn-)Stoffwechselstérungen, Infektionen, Arz-
neimittel, Rauschdrogen oder andere Gifte sind. Bei alteren Menschen mit ihrer ge-
hauften Sturzneigung kann es auch einmal eine Gehirnblutung sein.

Endogene, also von ,innen“ kommende Psychosen sind schwere Gemutsstorungen
(die erwahnten Depressionen und manischen Hochstimmungen) oder wahnhafte
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Erkrankungen (paranoide Psychosen, wenn Sinnestauschungen dazukommen para-
noid-halluzinatorische Psychosen). Hier handelt es sich um die bereits erlauterten
Storungen im Gehirn-Stoffwechsel (so genannte Botenstoffe oder Neurotransmitter).
Immer haufiger werden auch die Kombinationen aus verschiedenen seelischen
Storungen, z. B. Angst-Depressionen oder schizo-affektive Psychosen (bei denen
Schizophrenie, Depression oder manische Hochstimmung zusammen bzw. kurz
hintereinander belasten).

Psychotische Episoden, also kurzfristige Verwirrtheitszustande mit Sinnestau-
schungen und wahnhaften Reaktionen gehoérten schon immer zu den schwie-
rigsten Langzeitproblemen einer Parkinson-Krankheit, insbesondere bei alte-
ren Patienten im Allgemeinen und solchen mit fortgeschrittenem Parkinson-
Stadium im Speziellen. Seit Einfuhrung der ja an sich segensreichen
Parkinson-Behandlung mit L-Dopa und den Dopamin-Agonisten (siehe spater)
werden sie sogar vermehrt beobachtet (Fachbegriffe: pharmakogene, also
medikamentds ausgeldste Psychosen).

Eine verstarkte Psychose-Anfalligkeit droht durch zusatzliche Demenz (Geis-
tesschwache, z. B. Alzheimer-Krankheit, siehe diese), schwere korperliche
Leiden, mangelnde Flussigkeitszufuhr und fieberhafte Infekte.

Wie auldert sich nun eine Psychose im Rahmen einer Parkinson-Krankheit?

Meist beginnt es mit angstlicher Unruhe, mit Schlafstérungen nachts und
Désigkeit am Tag (Fachbegriff: Umkehr des Tag-Nacht-Rhythmus) mit lebhaf-
ten Traumen, wenn schliellich einmal Schlaf sein darf, mit
Stimmungsschwankungen u.a. Dann folgen illusionare Verkennungen, d. h.
die Fehldeutung realer Sinneseindriicke wie Fratzen im Tapetenmuster oder
in der Wanduhr, Gestalten im Nebel usw. SchlieBlich brechen regelrechte
psychotische Episoden mit Halluzinationen (Sinnestauschungen) und
paranoiden (wahnhaften) Vorstellungen aus.

Gefahrdet sind einerseits altere Parkinson-Patienten und andererseits solche,
bei denen schon fruher seelische Auffalligkeiten bestanden, auch wenn es
nicht unbedingt psychotische Krankheitszeichen gewesen sein mussen.

Halluzinationen, also Sinnestauschungen oder Trugwahrnehmungen treten
bei Parkinson-Patienten vorwiegend optisch auf, seltener akustisch (also mehr
Gesichts- als Gehors-Halluzinationen). Gehauft entwickeln sie sich in der
Dammerung, und zwar nicht nur wegen der dann eher erklarbaren Fehl-Inter-
pretationen, sondern auch bei abnehmender Wachheit und damit schwinden-
dem Uberblick aus Griinden verminderter Gehirnaktivitdt — und damit in friihen
Abend- oder Morgenstunden, seltener auch tagsuber.

Im Gegensatz zu manchen schizophren Erkrankten wirken diese Sinnes-
tauschungen aber weniger bedrohlich, tauchen plétzlich auf und verschwinden
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meist rasch wieder: bekannte oder unbekannte Gestalten, Fahrzeuge, Tiere
wie Spinnen, Kafer, Wirmer u.a.

Bei den akustischen Sinnestauschungen verunsichern bekannte oder unbe-
kannte Stimmen oder Gerausche. Wahrend der Trugwahrnehmungen ist dem
Betroffenen zwar oft bewusst, dass das was er sieht oder hort nicht der Reali-
tat entspricht, trotzdem kann er sich nicht von dem letztlich Gberwaltigenden
(trGgerischen) Geschehen distanzieren. Deshalb sind seine Reaktionen zwar
fr ihn selber unangenehm, aber meist leidlich ertragbar. Fir die Angehdrigen
hingegen, wenn sie ihre unerklarlichen Beobachtungen machen oder gar in
diese Phanomene einbezogen werden, oft noch irritierender bis belastender
(,spinnt er jetzt auch noch?“).

Trostlicherweise arten aber solche Halluzinationen nur selten so bedrohlich
aus, dass es zu ausgepragten Unruhe-, Angst- oder gar Panikreaktionen
kommt, was dann auch einmal Polizei, Feuerwehr, Sanitat, zumindest aber
andere Verwandte, Freunde und Bekannte mobilisieren kann.

Therapeutisch geht man gegen solche Phanomene mit den friheren ,klassischen®
mittel- und hochpotenten Neuroleptika (antipsychotisch wirkenden Psychopharmaka -
siehe Neuroleptika) vor bzw. inzwischen mehr und mehr mit den modernen atypi-
schen Neuroleptika in angepasster Dosierung. Allerdings pflegt dies in der Regel nur
vorubergehend notwendig zu sein, falls GUberhaupt.

® Schlafstorungen

Auch Schlafstérungen gehdren zum Leidensbild einer Parkinson-Krankheit
(worauf Ubrigens schon James Parkinson 1817 hingewiesen hat). Dreiviertel
aller Betroffenen klagen Uber Ein- und Durchschlafstérungen, d. h. sie finden
keinen Schlaf und wenn, dann unruhig, standig unterbrochen und flach. Das
fuhrt naturgemal} zu vermehrter Tagesmudigkeit. Und zu dem, was man eine
Schlaf-Erwartungsangst nennt, d. h. sich bereits tagsiber mit dem Gedanken
qualen, auch diese Nacht wieder keinen Schlaf finden zu kénnen, daftr aber
am nachsten Morgen mude, abgeschlagen, matt und leistungsschwach zu
sein.

Als Ursachen werden folgende Aspekte diskutiert:

- Nachtliche Bewegungsstérungen, d. h. Bewegungslosigkeit, Steifheit, Zit-
tern, und dies sogar verstarkt, weil die dagegen tagsuber eingenommenen
Medikamente im Verlaufe der Nacht inre Wirkung verlieren.

- Vegetative Storungen, vor allem vermehrter Harndrang, aber auch
Schweilausbriche u.a.
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- Seelische Beeintrachtigungen, d. h. lebhafte bis belastende Traume, de-
pressive und Angstzustande, ggf. Panik vor dem neuen Tag, vielleicht sogar
Verwirrtheit und Sinnestauschungen.

- Das Restless-legs-Syndrom, d. h. die unbeeinflussbar unruhigen Beine, die
alles zerwlhlen und schon dadurch keinen Schiaf finden lassen.

- Periodische Arm- und Beinbewegungen mit dem gleichen Effekt, die sich
ebenfalls nicht willentlich und dauerhaft unter Kontrolle bringen lassen.

- Und schlielllich vielleicht sogar nachtliche Atemstérungen, d. h. Enge,
Schwere auf der Brust, Atemnot, und nicht selten das pfeifende
Einatmungs-Gerausch bei Verengung oder Verlegung der oberen Luftwege
(Fachbegriff: Stridor).

Vor allem Schlafstérungen wahrend des Traumschlafs (Fachbegriff: REM-
Schilaf) fuhren gerade beim Parkinson-Patienten mitunter zu nachtlichem
Reden oder Schreien im Schlaf sowie ausfahrenden Bewegungen, was dann
einerseits den Patienten selber, oft aber auch den Partner und damit letztlich
beide weckt.

Am haufigsten aber stort der nachtliche Harndrang, von dem fast 80% der Be-
troffenen berichten, wobei viele zwei- bis dreimal pro Nacht die Toilette aufsu-
chen mussen.

Was die nachlassende Wirkung der Parkinson-Medikamente im Verlaufe der
Nacht anbelangt, so ist es vor allem der Dopamin-Mangel (siehe dieser), der
in der zweiten Nachthalfte zu schmerzhaften Muskelverspannungen, ja Ver-
krampfungen in den Waden und Fufden fuhrt (,Fruh morgens — FulRverkramp-
fungen®).

AulRerdem erschwert die nachtliche Bewegungshemmung bzw. im Extremfall
Unbeweglichkeit (inzwischen bekannter Fachbegriff: Akinese) das Umdrehen
im Bett, das der Gesunde viel 6fter praktiziert, als ihm bewusst wird (zwei bis
drei Dutzend Mal pro Nacht und mehr), was vor allem fur einen entspannten
Schlaf notwendig ist. Wer das nicht kann, z. B. der Parkinson-Kranke oder der
Gesunde mit einem hinderlichen Gipsbein u. a., der erwacht am anderen
Morgen wie geradert oder gar zerschlagen, nur weil er sich nachtlich nicht
ausreichend umdrehen konnte, um damit ein Durchliegen zu vermeiden.

Manche Parkinson-Patienten halten sogar ihren Tremor, ihr Hande- oder Kopf-
Zittern far die Ursache ihrer Schlafstérung. Zwar vermindert sich der Parkin-
son-Tremor im Schlaf, wird jedoch wahrend der Aufwachphase sofort wieder
deutlicher und damit bewusster. Ein ausgepragter Ruhe-Tremor kann naturlich
auch das Einschlafen behindern. Und in den flacheren Schlafstadien kann das
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Zittern bereits wieder vor dem Erwachen auftreten und damit das Aufwachen
geradezu provozieren.

Und schlieBlich sind es die angstlich-depressiven Zustande, die den Parkin-
son-Kranken zermurben, qualen, in Furcht und Schrecken versetzen. Dies ins-
besondere beim nachtlichen Wachliegen, oder nach dem Aufwachen, nachts
oder am Morgen. Das kennt zwar jeder von sich selber, wer hat nicht schon
nachteweise gegrubelt, aber in der Regel schlaft man wieder ein und kann
sich deshalb kaum mehr daran erinnern. Depressive im allgemeinen und
Parkinson-Depressive im speziellen werden durch ihre Stimmungstiefs und
vielfaltigen Beflrchtungen so verunsichert, dass sie uberhaupt keinen Schlaf
mehr finden, eine besonders qualende Form des nachtlichen Problem-
Grubelns.

Die Therapie einer Schlafstérung fur ansonsten Gesunde gliedert sich in Arzneimittel
und nicht-medikamentose MalRnahmen. Einzelheiten dazu siehe das spezielle Kapi-
tel Uber die Schlafstérungen. Dort geht es auch um die Schlafhygiene, schlaf-
storende und -fordernde Verhaltensweisen, ja um die richtige Lebensweise (der Tag
entscheidet mehr Uber die Nacht, als sich die meisten eingestehen), um den sinn-
vollen Einsatz von Mittagsschlaf, korperlicher Aktivitat, Mahlzeiten, Alkohol-, Kaffee-
und Zigarettenkonsum sowie um Einschlaf-Rituale, die nicht nur fir Kinder, auch fur
Erwachsene nuatzlich sind. Das Gleiche gilt fur die Gestaltung des Schlafzimmers (wo
man mehr Fehler machen kann, als den meisten bekannt sein dirfte), um den ge-
regelten Schlaf-Wach-Rhythmus (,innere Uhr“) und eine Vielzahl von auleren
Belastungen, vom Schnarchen des Partners bis zum Verkehrslarm.

Was die medikamentésen Mdglichkeiten bei der parkinson-bedingten Schiafstérung
anbelangt, so mussen gerade hier Hausarzt und Neurologe eng zusammenarbeiten
(Parkinson-Arzneimittel, Antidepressiva, schlafférdernde Neuroleptika oder Pflan-
zenheilmittel, synthetische (,chemische®) Schlafmittel u.a.).

® Schlaf-Apnoe-Syndrom

Das Schlaf-Apnoe-Syndrom tritt gehauft bei Mannern in der mittleren Alters-
gruppe auf, verschont aber auch nicht das weibliche Geschlecht. Auffallig sind
lautes Schnarchen, Bewegungsunruhe, schwere Erweckbarkeit und vor allem
lange Atempausen. Letztere mehrmals in der Nacht und zwar Uber ungewdhn-
lich lange Zeit (d. h. mehr als 10 Sekunden, was fiur einen Atemstopp schon
beunruhigend und vor allem nicht ungefahrlich ist — s. u.).

Ursache ist der Verschluss der oberen Atemwege, gelegentlich auch einmal
eine zentrale (Gehirn-) Funktionsstérung. Die nachtlichen Atempausen flhren
nicht nur zu einem gestérten Schlafprofil, sondern durch die Sauerstoff-Unter-
brechung bzw. damit standige Unterversorgung zu riskanter Tagesmudigkeit
und Leistungsminderung bis hin zu ernsteren sonstigen Beeintrachtigungen.
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Wer nun unter beiden Erkrankungen zu leiden hat, namlich Parkinson und
Schlaf-Apnoe-Syndrom, der kann tatsachlich in eine riskante Situation
geraten, die moglicherweise nicht nur einen Nervenarzt, sondern auch einen
speziell ausgebildeten Arzt fur Schlafmedizin nahe legt. Einzelheiten siehe
das entsprechende Unter-Kapitel in dem Beitrag Uber Schlafstérungen.

REGULATIONSSTORUNGEN ORGANISCHER FUNKTIONEN

Zu den wichtigsten Regulationsstérungen organischer Funktionen, auch vege-
tative (autonome) Regulationsstérungen genannt, die bei einem Parkinson-
Syndrom auftreten kdnnen, gehoren (nach R. Thimler):

- Magen-Darm-Stérungen (Schluckstérungen, Verstopfung)
- Kreislaufstorungen (vor allem Blutdruckabfall im Stehen)
- Blasen-Entleerungsstérungen (Harndrang, Inkontinenz)

- eine gestorte Warmeregulation

- sexuelle-Funktionsstorungen (Libido-Verlust, Erektionsstorungen).
Im Einzelnen in Stichworten:

® Magen-Darm-Storungen

Magen-Darm-Stérungen zahlen zu den haufigsten Klagen, vor allem was
Darmtragheit mit Verstopfung anbelangt. Naturlich ist dies auch als Neben-
wirkung bestimmter Parkinson-Mittel moglich. Doch der Parkinson-Kranke hat
ohnehin Verdauungs-Stérungen, von der Mundhohle bis zum Darmausgang:
erschwertes Kauen, beeintrachtiger Nahrungstransport in der Mundhohle,
Schluckstorungen, schlieBlich Verstopfung. AuRerdem klagen viele Betroffene
Uber ein frihzeitiges Sattigungsgefuhl, ein allgemeines Unwohlsein nach dem
Essen mit AufstoRen, Uber Vollegefuhl und Oberbauchschmerzen und die be-
kannten Beeintrachtigungen durch Darmtragheit generell.

Besonders die Verstopfung (Fachbegriff: Obstipation) beunruhigt viele Betrof-
fene, vor allem durch die verlangerte Verweildauer des Stuhls im Dickdarm
und die verminderte und erschwerte Entleerung des oft verharteten Stuhls —
ganz zu schweigen von den Angsten, die man sich damit zusatzlich, wenn-
gleich unnétig macht (,innere Vergiftung?“).

Die Ursachen sind zum einen die vegetativen Regulationsstorungen der
Darmpassage, wie der Fachausdruck hei3t, zum anderen verminderte
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Anspannungsmoglichkeiten der Bauch- und Beckenmuskulatur, aber auch
unzureichende Flussigkeitsaufnahme, falsche Ernahrung (zu wenig
Ballaststoffe) und beeintrachtigte korperliche Aktivitat.

Einzelheiten zu nicht-medikamentésen und medikamentésen MalRnahmen
siehe die Mallnahmen des Hausarztes und die spezielle Literatur.

® Schluckstorungen, Speichelfluss und Hustenreflex

Auf den lastigen Speichelfluss wurde schon 1817 hingewiesen. Und auch
heute ist dies ein unangenehmes, argerliches bis peinliches und oftmals thera-
peutisch kaum beherrschbares Ubel. Viele Parkinson-Patienten tragen
deshalb ein standig durchnasstes Taschentuch bei sich. Dabei konnen sie
aufgrund ihrer Bewegungsbehinderung den Speichel oft nur mit Mihe und vor
allem nicht rechtzeitig abwischen.

Ursache ist nicht die vermehrte Speichelproduktion, sondern die Dysphagie,
die Schluckstérung. Bei Parkinson-Patienten sind namlich samtliche Muskeln
betroffen, die am Kau- und Schluckakt beteiligt sind (Wangen-, Zungen- und
Rachenmuskeln). Die Speichelproduktion an sich ist normal oder gar vermin-
dert. Doch wenn selbst das Zuwenig nicht regelmaflig und vor allem
rechtzeitig geschluckt werden kann, dann vergrofRert sich die Speichelmenge
und lauft schlieBlich Uber. Deshalb sind Schluckstérungen und damit
unangenehmer Speichelfluss in Phasen schlechter Beweglichkeit besonders
stark ausgepragt, weil auch die entsprechenden Muskeln in Mund, Rachen
und Schlund beeintrachtigt sind.

Aber nicht nur der Speichel, auch die Nahrung und die Medikamente werden
nur unvollstandig mit der Zunge in den Rachen geschoben. Oft bleiben des-
halb vor allem die Arzneimittel in der Mundhohle hangen, werden dort
natlrlich nicht resorbiert, fehlen im Magen und schliellich im Blut, haben
damit keinen Einfluss auf das Gehirn — und dem Patient geht es schlechter,
obgleich er die Medikamente eingenommen, nur eben nicht richtig geschluckt
und damit verwertet hat.

Manchmal ist auch zusatzlich noch der Hustenreflex abgeschwacht. Dadurch
konnen Nahrungsreste in die Luftrohre und von dort in die Lunge gelangen
(Fachbegriff: Aspiration). Eine so genannte ,stille Aspiration“ ist oft die
Ursache fur eine Lungenentzindung, wie sie manche Parkinson-Patienten
noch zusatzlich belastet.

® Mundtrockenheit

Ein weiteres Problem ist die Mundtrockenheit: Sie geht allerdings Gberwiegend
auf Anti-Parkinsonmittel zuruck (Einzelheiten siehe Fachliteratur). Oft ver-
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schwindet aber diese Nebenwirkung wieder, selbst wenn man die Dosis bei-
behalt. Wichtig ist auf jeden Fall eine gute Mundpflege und haufiger ein
Schluck Wasser oder Tee, oder ein saures Bonbon, um die
Speichelproduktion wieder anzuregen. In hartnackigen Fallen gibt es auch
kiinstlichen Speichel aus der Spraydose (mit und ohne Geschmack).

Zur Therapie dieser Phanomene siehe die spezifischen Malkhahmen von
Haus- und Facharzt.

® Schwitzen und Storungen der Warmeregulation

Verminderte Hitze-Toleranz und Neigung zu massiven Schweillausbriichen
lassen sich schon zu Beginn einer Parkinson-Krankheit registrieren. Dies ver-
starkt sich noch in Phasen schlechter Beweglichkeit, besonders was Nacken-
und Kopfregion, Handflachen, FuRsohlen oder gar den gesamten Kdorper an-
belangt. Vor allem nachts kann es zu massiven und wiederholten Schweil3-
ausbriuchen kommen.

Deshalb fuhlen sich Parkinson-Patienten wahrend der heil3en Jahreszeit noch
unwohler als sonst, weil ihre Korpertemperatur starker als bei den Gesunden
anzusteigen droht. Es kann sogar zu kritischen Fieberphasen kommen, und
zwar ohne erkennbaren Infekt, nur durch hdhere AulRentemperatur ausgelost
(was sich nebenbei medikamentds auch noch schwer beeinflussen lasst).

Als Ursache wird eine Storung der zentralen Thermoregulation im Gehirn an-
genommen (Verstellung des Sollwerts der Temperatur-Regelung, wie bei einer
Heizung). Andererseits soll es auch zu einer verstarkten Kalte-Toleranz kom-
men konnen. Das ist jedoch kein Vorteil, denn bei niedrigen Temperaturen
droht dadurch eine Unterkuhlung.

Die erforderlichen MalRnahmen beziehen sich vor allem auf den haufigeren
Wasche- und Kleiderwechsel (Naturstoffe bevorzugen), auf Kalteschutz und
Austausch von Uberziigen, die die Schweilbildung und Hautreizung fordern.
Wichtig ist eine ausreichende Flussigkeitszufuhr und sinnvolle Urlaubsplanung
(gemalRigtes Klima bevorzugen). Und notfalls entsprechende Medikamente,
die von Haus- und Facharzt verordnet werden.

® Kreislaufstorungen

Parkinson-Patienten haben vor allem in spateren Erkrankungs-Stadien durch
ihre Haltungsinstabilitat ohnehin eine vermehrte Sturzneigung. DarUber hinaus
leiden sie im Vergleich zur Normalbevolkerung unter einem leicht
verminderten Ruhe-Blutdruck (und nur selten Hochdruck), was nicht zuletzt
durch ihre mangelnde Bewegungs- und Kreislaufaktivitdt ausgeldst wird
(gelegentlich auch durch die Nebenwirkungen bestimmter Parkinson-Mittel).
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Auch scheinen sie vermehrt Zeichen einer Herzinsuffizienz (Herzschwache)
oder koronaren Herzkrankheit (der Herzkranzgefal’e) aufzuweisen. Darlber
hinaus klagen sie oft Uber unsystematischen Schwindel (also nicht Dreh-
schwindel, nicht Schwankschwindel, eher ,durcheinander®), und zwar mit
Schwarzwerden vor den Augen bis hin zur Fallneigung. Dies vor allem kurz
nach dem Aufstehen oder nach langerem Stehen. Das scheint u. a. auf ein
direktes Funktionsdefizit in bestimmten Gehirnregionen zuriickzugehen, von
den ubrigen Bewegungsmangeln ganz zu schweigen.

Auch hier sind es wieder Haus- und Nervenarzt, die durch gezielte medika-
mentdse und nicht-medikamentdose MalRnahmen dann doch noch eine befrie-
digende Besserung ermoglichen: korperliches Training, genugend Flussigkeit
und Kochsalz, Trockenmassagen, Wechselduschen, Kneippsche Anwendun-
gen, angepasste Stutzstrumpfe, nicht flach auf dem Bauch schlafen, Kopf um
30% erhoht lagern, Fullende bei bettlagerigen Patienten mehrmals am Tag
nach hinten neigen u.a.).

® Atemstorungen

Atemstérungen beunruhigen nicht selten, vor allem zusammen mit Sprechsto-
rungen in Folge einer Beeintrachtigung der an der Sprechbewegung
beteiligten Muskeln (Fachbegriff: Dysarthrie). Das macht sich besonders durch
eine Storung der Artikulation (Sprechlautbildung, letztlich Aussprache)
bemerkbar. Parkinson-Patienten haben ja auch eine erhohte Atem-Ruhe-
Frequenz, d.h. atmen selbst ohne Anstrengung schneller. Korperliche
Belastung fuhrt dann rasch zu Atemnot, was zusatzlich die Atemtechnik
beeintrachtigt.

Bei mangelnder korperlicher Aktivitat ist auch die Gefahr einer Lungenentzun-
dung groRer. Ist zudem der Hustenreflex abgeschwacht, wird es noch proble-
matischer (siehe oben: ,stille Aspiration“). Kurz: Bei manchen Patienten bedarf
es einer spezifischen Atemtherapie mit Atemibungen, die der Patient auch
selber ausfuhren kann, notfalls medikamentos unterstutzt (schleimlosende
Mittel).

® Blasen-Funktionsstorungen

Blasen-Funktionsstérungen belasten fast die Halfte aller Parkinson-Kranken,
vor allem mit zunehmendem Alter und wachsender Dauer der Erkrankung.
Manner sind haufiger betroffen.

Am ehesten handelt es sich um eine Stress-Inkontinenz unter korperlicher

Belastung wie Husten, Niesen, Heben u.a. mit unfreiwilligem Urinabgang,
ohne dass ein Harndrang verspurt wird. Die Ursache ist eine Senkung bzw.
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Erschlaffung der Beckenboden-Muskulatur. Dagegen geht eine Drang-Inkonti-
nenz mit einem unaufschiebbaren Harndrang einher, was jedoch die Toilette
noch rechtzeitig erreichen lasst.

Letzteres findet sich speziell bei Parkinson-Patienten. Sie missen — insbeson-
dere nachts — mehrmals die Toilette aufsuchen, ohne dass es sich lohnt.
Belastend und frustrierend zugleich wird es dann, wenn man nachts ohnehin
krankheitsbedingt nur mihsam aufstehen und tags erschwert die Kleidung off-
nen kann.

Relativ selten ist daflr eine so genannte Uberlauf-Blase mit Restharnbildung,
in der Regel als Nebenwirkung durch bestimmte Arzneimittel.

Die Therapie bezieht sich meist auf nicht-medikamentdse Behandlungsverfah-
ren: weniger nach dem Abendessen trinken, ggf. Windeln oder Vorlagen be-
nutzen, Urinal mit Auffangbeutel, Blasenkatheter (aber kein Dauerkatheter),
dazu Blasentraining u.a. Einzelheiten, unterstutzt durch bestimmte Arznei-
mittel, siehe Hausarzt.

® Sexuelle Funktionsstorungen

Sexuelle Funktionsstérungen beeintrachtigen etwa die Halfte aller mannlichen
Parkinson-Patienten, insbesondere die unter 50-Jahrigen. Geklagt wird weni-
ger Uber einen Libido-Verlust mit sexuellen Gleichgultigkeit, eher Uber eine
erektile Dysfunktion, also die mangelhafte Funktionstlchtigkeit des Penis.
Uber sexuelle Funktionsstérungen bei Frauen ist bisher weniger bekannt.

Die Ursachen (z. B. Zuckerkrankheit, Durchblutungsstérung, Prostata- bzw.
gynakologische Operationen u.a.) werden auch bei Parkinson-Patienten in der
Regel zuvor abgeklart sein. Auch wird man den Betroffenen eingestehen mus-
sen, das bestimmte Parkinson- und ggf. Zusatzmedikamente ihre eigenen
Nebenwirkungen entfalten, was sexuell nachteilige Begleiterscheinungen an-
belangt.

Was das Parkinson-Leiden selber betrifft, so scheinen Erkrankungsalter und
Intensitat des Leidens mit Ausnahme eines spaten und damit besonders aus-
gepragten Krankheitsstadiums keinen wesentlichen Einfluss auf die Potenz zu
haben, wohl aber die Dauer der Parkinson-Krankheit.

Ein besonderes Problem ergibt sich dann, wenn bestimmte Arzneimittel zur
Verstarkung der Libido fiihren, ohne dass die Erektionsstérung gebessert wer-
den konnte. Das groRte Ubel aber ist die Unfahigkeit aller Beteiligten (ein-
schlieBlich Hausarzt, leider oft auch Neurologe), Uber die Folgen dieser Beein-
trachtigungen miteinander zu reden. Deshalb gilt es erst einmal die offene
Aussprache zu lernen. Und Beflrchtungen, Enttduschungen, Unterstellungen,
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unausgesprochene  Vorwlrfe u.a. auszudriicken, abzubauen, zu
neutralisieren.

Denn es sind ja nicht nur Libido und Potenz betroffen, es geht beim sexuellen
Kontakt auch um Speichelfluss, Bewegungseinschrankungen, Harn-Inkon-
tinenz u.a., alles irritierende bis beschamende Krankheits-Folgen, Uber die
niemand spricht, die aber gleichwohl (asthetisch) belasten, von der Furcht,
seelisch und vor allem kdrperlich Uberfordert zu werden, ja zu versagen ganz
zu schweigen. Nachfolgend deshalb einige Hinweise im Kasten.

Parkinson und sexuelle Storung — was tun?

Die Sexualpartner sollten bedenken, dass sich die Sexualfunktion im Alter
andert und die verminderte sexuelle Aktivitat ein naturlicher Vorgang ist.
Mannlichen Parkinson-Patienten sollte klar gemacht werden, dass im Alter
uber 50 die Zeit bis zur vollstandigen Erektion verdoppelt oder verdreifacht ist
und eine kurzere Zeit anhalt.

Der Arzt sollte darauf hinweisen, dass in vielen Fallen von Sexual-Funktions-
storungen — auch bei Parkinson-Patienten — psychische Faktoren eine
wesentliche Rolle spielen (beispielsweise Stress, Arger oder Ermiidung). Eine
deutliche Bewegungsbehinderung hat natlrlich ebenfalls Einfluss auf die
sexuelle Aktivitat. Der Partner hat sicherlich Verstandnis dafur, dass diese
nicht mehr so spontan, sondern geplant und in Phasen guter Beweglichkeit
erfolgen sollte.

Wenn krankheitsbedingt die ,Technik” der bisherigen sexuellen Praxis modi-
fiziert werden muss, braucht dies nicht unbedingt mit einem reduzierten Lust-
gewinn einhergehen. Die Art des sexuellen Umgangs mit Verstandnis, Liebe,
Zuneigung und Zartlichkeit fihrt ebenfalls zu Befriedigung und Zufriedenheit
und kann die korperlichen Unzulanglichkeiten durchaus kompensieren.

Die Partner werden dabei feststellen, dass ihre neue zartliche Sexualitat zu
einer besonderen und schénen Form in ihrem Sexualverhalten werden kann.
Die Vorstellung, dass Sexualitat fur Frauen in spaterem Alter eine untergeord-
nete Rolle spiele und dass die Sexualitat des Mannes auch spater einer der
wichtigsten Faktoren der Mannlichkeit sei, ist glicklicherweise Uberholt. Beide
Partner haben Anspruch auf ein befriedigendes Sexualleben und sollten ihre
Sexualpraktiken ohne schambedingte Hemmungen so den Krankheitszeichen
anpassen, dass das Ergebnis nicht nur Verzicht bedeutet (nach R. Thimler).

In  medikamentéser Hinsicht gab es schon fruher entsprechende
Moglichkeiten, die aber jetzt so weit gediehen sind, dass man durch die
Einnahme bestimmter Medikamente (weitere sind wissenschaftlich in
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Erprobung) Erektionsstérungen auch bei Parkinson-Kranken erfolgreich
behandeln kann. Zwar wird dadurch nicht die Libido, sondern nur die erektile
Potenz verbessert, doch das ist schon ein bedeutsamer Fortschritt, zumal es
vor allem Letztere ist, deren Rickgang beklagt wird und die oft einen
Teufelskreis einleitet (Versagen = Angst vor dem Versagen =
,programmiertes Versagen®).

Allerdings gilt es gerade bei den neuen Produkten vorher abzuklaren, ob der
Betreffende diese Medikamente auch risikolos einnehmen darf (Herzerkran-
kungen, bestimmte Arzneimittel-Wechselwirkungen usw.).

WEITERE PARKINSON-BEGLEITSTORUNGEN

Weitere Parkinson-Begleitstorungen sind Schmerzen, Parasthesien, Hautver-
anderungen, Seh- und Riechstorungen. Im Einzelnen (nach R. Thumler):

® Schmerzen und Missempfindungen

Schmerzen und Parésthesien (Missempfindungen) beklagt fast die Halfte aller
Parkinson-Patienten, und zwar schon im Fruhstadium des Leidens.
Schmerzen beispielsweise werden als Ziehen, Brennen, teilweise kampfartig
und nicht selten als ,rheuma-ahnlich® beschrieben. Die Betroffenen gehen mit
ihren Rucken-, Glieder- und Brustschmerzen zum Arzt, der noch keine
Parkinson-Hinweise findet und deshalb das Leiden beispielsweise als
rheumatisch fehldeuten kann.

Solche irrtumlichen Diagnosen lauten dann oftmals ,Schulter-Arm-Syndrom®
oder ,HWS-Syndrom* (HWS = Halswirbelsaule). Spater verstarken sich dann
die Schmerzen, vor allem in den Phasen schlechterer Beweglichkeit und
beeintrachtigen besonders die Schulter- und Beckenregion auf der ohnehin
starker betroffenen Seite.

Als qualend werden auch einseitige krampfartige Schmerzen in Waden,
FuRen und Zehen empfunden (vor allem wahrend der frihen Morgenstunden;
Fachbegriff: Off-Phasen-Dystonie oder ,Frihmorgens-Dystonie®).
Schmerzhafte Verkrampfung des Fuldes mit Steckstellung der Grolizehe und
Einwertswendung des FulRes wird als ,FulRdystonie” bezeichnet.

Ein Teil der Schmerzen ist auf den Rigor (also die Steifigkeit der Muskulatur

mit erhéhter Muskelspannung) zuriickzufiihren. Kommt eine depressive ,Uber-
lagerung® hinzu, verstarkt sich das Schmerzbild erfahrungsgemalf} noch mehr.

® Sensibilitatsstorungen
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Empfindungs- oder Sensibilitdtsstérungen aullern sich beim Parkinson-
Patienten meistens als so genannten Parésthesien, oft als Brennen, Ameisen-
laufen, als Taubheits- oder Kaltegeflhl, in der Regel in Beinen und Fulien.

Die Behandlung fallt einerseits in das Aufgabengebiet des Hausarztes, kann
aber auch den Neurologen beanspruchen. Neben physiotherapeutischen
Mallnahmen (z. B. Massage, Wechselgusse) ist es vor allem eine gezielte
Schmerztherapie, die hier unumganglich werden kann.

® Hautveranderungen

Hautverdnderungen sind eine haufige Begleiterscheinung und oft auch ein
asthetisches Problem.

Bei vermehrter Talgproduktion kommt es zu einer fettigen Haut, so als ob man
sich gerade uberreichlich eingecremt hatte. Bevorzugte Stellen sind auch die,
die am meisten auffallen: Stirn, Schlafe und Nacken. Das im Extremfall
regelrecht glanzend-fettige Gesicht flhrte schlieBlich zu dem Begriff des
,Salbengesichts“, was das ganze Problem am besten umschreibt.

Bei trockener Haut ist der auRere Eindruck weniger auffallig, die Haut daflr
aber mehr anfallig. Viele Patienten klagen auch Uber eine verstarkte Schup-
pen- und Aknebildung. Medikamentos geht man vor allem gezielt gegen die
vermehrte und verminderte Talgproduktion vor.

® Tranensekretion und Lidschlag

Vermindert sind beim Parkinson-Kranken auch Trdnensekretion und Blinkrate
der Augenlieder. Weniger Tranen heil3t weniger Augenschutz und damit ver-
starkte Entzundungsneigung. Und wenn dann noch der Lidschlag vermindert
ist, wird es noch kritischer.

Dagegen gibt es inzwischen eine kunstliche Tranenflussigkeit. Einzelheiten
siehe Haus- oder Augenarzt.

® Riechstorungen

Riechstérungen finden sich auch beim Parkinson-Patienten haufig, allerdings
nur dann, wenn man gezielt danach fragt und untersucht. Da der Geschmack
auch durch das Riechen erganzt wird, klagen viele dartuber hinaus noch Uber
vermindertes Geschmacksempfinden. Die therapeutischen Moglichkeiten hal-
ten sich selbst unter facharztlicher (HNO-)Betreuung leider in Grenzen.
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Riechstérungen gehen auf das so genannte dopaminerge System im
Zentralen Nervensystem, vor allem im Bereich der Substantia nigra des
Gehirns zurlck. Und das ist ja auch das entscheidende Defizit bei der
Parkinson-Krankheit generell.

Damit hat man aber auch einen frGhen Indikator, also einen schon im Vorfeld
des Leidens relativ typischen Hinweis fir eine moglicherweise spater ausbre-
chende Parkinson-Krankheit — sofern man darauf achtet. Und dies relativ
lange, bevor die ersten Bewegungs-Storungen und anderen Symptome zu irri-
tieren beginnen.

,otorungen der ldentifikation und Diskrimination von Geruchsstoffen® (wie die
Fachbegriffe heilden) sind ein haufiges Symptom der Parkinson-Krankheit,
was allerdings — wie erwahnt — selten spontan berichtet wird und mit
spezifischen Tests nachgewiesen werden muss. Zwar sind diese Stérungen
des Riechsinnes nicht charakteristisch fur den Morbus Parkinson, sondern
konnen auch bei anderen Erkrankungen vorkommen (z. B. bei Stérungen des
Riechorganes oder bei Patienten mit der Alzheimer'schen Krankheit). Bei
atypischen Parkinson-Syndromen sind sie sogar eher selten und vor allem
weniger ausgepragt. Doch bei der eigentlichen Parkinson-Krankheit oftmals
so, dass man in der Tat einen frihen Warn-Hinweis daraus ableiten kann;
man spricht in Fachkreisen von einer diagnostischen Spezifitat von tber 80%
(nach G. Becker: Methoden zur Frihdiagnose der Morbus Parkinson.
Nervenarzt, Suppl.1 (2003) 7).

® Sehstorungen

Sehstérungen drohen hauptsachlich als medikamentése Nebenwirkungen
einer Parkinson-Behandlung (Unscharfe, da die Sehziele in wechselnder Ent-
fernung vom Auge nicht mehr scharf eingestellt werden kdnnen). Auch die
Netzhaut kann unter dieser Krankheit leiden und sogar die Farb-Unterschei-
dung (Blau-Griin-Schwache). Selbst Sehscharfe und Kontrastsehen kdnnen
betroffen sein.

Im Ubrigen gilt auch fiir Sehstérungen, vor allem so genannte Farbsinnes-
Storungen (Fachbegriffe: Storungen des Kontrastsehens, der Farbdiskrimina-
tion und Farbperzeption) das Gleiche wie fur Riechstérungen: Sie kdnnen ein
wichtiger Hinweis auf eine moglicherweise spater auftretende Parkinson’sche
Krankheit sein — und zwar lange bevor auch hier ernstere Symptome, ins-
besondere Bewegungseinschrankungen beeintrachtigen. Hilfreich sind dabei
elektrophysiologische Untersuchungen (Elektroretinographie), die schon frih
auf Stérungen der retinalen Funktion (Netzhaut) hinweisen kdnnen. Das Aus-
mal} der Sehstérungen entspricht Ubrigens der Schwere der allgemeinen
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Bewegungs-Einbuf’en (und kann auflerdem durch erfolgreiche Parkinson-
Behandlung wieder gemildert werden).

Auch hier also zuerst den zustandigen Spezialisten, namlich den Augenarzt
und anschlieBend ggf. einen Nervenarzt oder Neurologen konsultieren, ob
frUh-diagnostische Mallnahmen zur rechtzeitigen Erkennung eines Morbus
Parkinson angezeigt sind (nach G. Becker: Methoden zur Frihdiagnose der
Morbus Parkinson —s. 0.).

® Augenbewegungsstorungen

Augenbewegungsstérungen sind moglich, brauchen aber spezielle Unter-
suchungsverfahren. Die wichtigsten Beeintrachtigungen in Stichworten: herab-
gesetzte Blinkrate (also verminderte Haufigkeit des Lidschlusses — siehe
oben), Einschrankung der Blickbewegung noch oben, leichte Konvergenz-
schwache (also unzureichende Augen-Innenwendung um ein sauberes Nah-
sehen zu ermdglichen) u.a.

Auch hier Augen- und Nervenarzt gemeinsam zur Beurteilung nutzen.

NICHT-IDIOPATHISCHE PARKINSON-SYNDROME

Bisher war die Rede von der ,eigentlichen® Parkinson-Krankheit, auch idio-
pathisches Parkinson-Syndrom, Morbus (Krankheit) Parkinson oder primares
Parkinson-Syndrom, friher auch ,Schuittellahmung“ oder ,Paralysis agitans”
genannt. Dieser Parkinson-Formenkreis macht rund 80% aller Parkinson-
Krankheitsbilder aus.

Es gibt aber auch atypische oder nicht-idiopathische Parkinson-Syndrome, die
zwar ein gleiches oder ahnliches Beschwerdebild auslosen, aber andere Ursa-
chen haben. Nachfolgend deshalb eine stichwortartige Ubersicht, wobei wir
uns auf Fachbegriffe beschranken und bei Interesse auf die Spezial-Literatur
verweisen mussen. Im Einzelnen (nach R. Thimler):

® Multisystematrophie (MSA)

- Charakteristika: Erstausbruch zwischen dem 45. und 60. Lebensjahr, Manner
haufiger, rasches Fortschreiten, fruhe Rollstuhlpflichtigkeit.

- Parkinson-Zeichen: akinetisch-rigide, myoklonusartiger Tremor, frihe Gang-
und Standunsicherheit mit Sturzneigung, starker Rigor der Nackenmuskulatur.
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Autonome Zeichen: orthostatische Hypotension (Synkopen, Schwindel), Impo-
tenz (erektile Dysfunktion), Drang-Inkontinenz, kalte und blauverfarbte Hande.

Weitere Merkmale: Dysarthrie, Dsyphagie, inspiratorischer Stridor, Schnarchen,
Affektlabilitat (enthemmtes Lachen und Weinen).

® Progressive supranukleare Blicklahmung (PSP)

Charakteristika: jenseits der 40, langsame Progredienz, Augenbewegungssto-
rung mit Blickparese nach oben, spater nach unten, Gangunsicherheit mit Stir-
zen u.a.

® Kortikobasale Degeneration (KBD)

Charakteristika: um das 60. Lebensjahr, Krankheitsdauer 7 bis 10 Jahre, akine-
tisch-rigides Parkinson-Beschwerdebild

Leitsymptome: Tremor einer Hand, distale Myoklonien, Apraxie im Hand- und
Mundbereich, Fremdgefuhl fur Extremitaten, dystone Bewegungsstérungen der
oberen Extremitaten, Dysarthrie, Dysphagie, Pyramidenbahnzeichen. Ferner
Frontalhirnsyndrom (spater dementielle Entwicklung), Blickstérungen, Blepha-
rospasmus, choreatische Bewegungsstérungen, Enthemmungszeichen (orale
und Handgreif-Reflexe) u.a.

® Frontotemporale Demenz mit Parkinsonismus und Tauopathien (FTDP)

Charakteristika: familiare Erkrankung, meist um das 50. Lebensjahr, Gemuts-
storungen, optische und akustische Halluzinationen, Sprachstorungen, rigid-
akinetisches Parkinson-Syndrom, spater frontotemporale Demenz.

® Lewy-Korperchen-Krankheit

Charakteristika: Nachweis von Lewy-Kdérperchen und Alzheimer-Plaques und
Neurofibrillen.

Hauptkriterien: progressives kognitives Defizit (berufliche und soziale Beein-
trachtigung), eindeutig mnestische Stérungen zu Beginn oder dominierend im
weiteren Verlauf, Aufmerksamkeitsstorung, fluktuierende Intensitat der Auf-
merksamkeits- und Vigilanzstorung, Parkinson-Syndrom sowie ggf. Sturz-
neigung, wiederholte Somnolenzphasen, Synkopen, Halluzinationen.

® Heredodegenerative Erkrankungen mit Parkinson-Symptomen

Heredodegenerative Erkrankungen (erblich mit Zell-Abbau im Bereich des Zent-
ralen Nervensystems) mit Parkinson-Symptomen sind beispielsweise
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- der rigid-akinetische Typ der Huntington-Krankheit. Nervositat, Reizbarkeit, er-
hohte Aggressivitat, Konzentrationsschwache, ausgepragter Rigor, zunehmen-
de Bewegungsarmut, aber auch choreatische Hyperkinesen. Zuletzt Augen-
bewegungsstorungen, Blickparesen, Pseudobulbarparalyse und schwere De-
menz.

- L-Dopa-sensitive Dystonie: vorwiegend bei Madchen im Kindesalter, belas-
tungsabhangige FulRdystonie, Parkinson-Zeichen.

- Parkinson-Demenz — ALS-Komplex: Kombination von Parkinson-Syndrom und
Demenz.

- Hallervorden-Spatz-Krankheit: Kinder und Jugendliche mit Parkinson-Sympto-
men, Gangstérung, dystonen und choreoathetotischen Bewegungsstorungen,
Spastik u.a. sowie seelischen Veranderung. Spater Rigor und Akinese.

- Progressive Pallidum-Atrophie: Tremor, komplexe Dyskinesien, schlief3lich rigid-
akinetische Parkinson-Symptomatik. Friher Beginn, chronisch-progredienter
Verlauf, friher Tod.

- Neuroakanthozytose-Syndrom: Erbkrankheit mit choreatischen und anderen
Bewegungsstorungen sowie einer Sonderform der roten BlutkGrperchen im
Blutbild (Stechapfelform). Beginn im mittleren Lebensalter, orofazialbetonte
progrediente Dyskinesien, choreatische Bewegungsstorungen der Gliedmalien,
Tics, Dystonien, akinetisch-rigides Parkinson-Syndrom, Verhaltensauffallig-
keiten (sozialer Ruckzug) u.a.

SYMPTOMATISCHE (SEKUNDARE) PARKINSON-SYNDROME

Wenn ein Krankheitsbild als ,symptomatisch® (Symptom = Krankheitszeichen)
bezeichnet wird, dann heil3t dies: Das Beschwerdebild deutet auf eine be-
stimmte Krankheit hin. Doch die Ursache dieses Leidens ist etwas anderes,
eine andere Erkrankung. Beispiel: Eine Depression hat meist biologische Ur-
sachen, d. h. geht in der Mehrzahl der Falle auf eine Stoffwechselstérung im
Gehirn zurick, wo bestimmte Botenstoffe (Fachbegriff: Neurotransmitter) in
bestimmten Regionen des Gehirns zu wenig zur Verflgung stehen. Depressi-
onen konnen aber auch durch korperliche Erkrankungen ausgeldst werden
(Herz-Kreislauf, Gehirntumor u.a.). Dann nennt man dies eine symptomatische
Depression, bei der das Grundleiden behandelt werden muss — und die
Begleit-Depression geht zuruck.

Gleiches gilt fur das symptomatisches Parkinson-Syndrom (also nicht als

Parkinson-Krankheit bezeichnet, nur als Syndrom, als zusammengehdérige
Symptome). Deshalb spricht man auch von sekunddrem Parkinson-Syndrom
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(und meint mit dem primaren Parkinson-Syndrom die eigentliche Parkinson-
Krankheit).

Was kann nun ein symptomatisches (sekundares) Parkinson-Syndrom aus-
|I0sen? Eine ganze Reihe von Ursachen, teils Medikamente mit entspre-
chenden Nebenwirkungen, teils Gehirnschadigung durch Vergiftung, Blutung,
Tumor oder Entziindung u.a. Die wichtigsten Ursachen sind Folgende (nach
R. Thamler):

® Medikamentos ausgeldstes Parkinson-Syndrom

Nach den bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen ist man sich sicher,
dass die eigentliche Parkinson-Krankheit nicht durch Medikamente oder
andere Substanzen ausgeldst wird, auch wenn man bis heute nicht weil3, was
die wirklichen Ursachen sind (siehe das entsprechende Kapitel). Andererseits
gibt es eine Reihe von Wirkstoffen, deren unerwinschte oder
Nebenwirkungen ,klassische® Parkinson-Krankheitszeichen auszulosen
vermogen wie Tremor (Zittern), Bradykinese (Verlangsamung der
Bewegungsablaufe) und Rigor (erhéhte Muskelspannung).

Am haufigsten sind Neuroleptika (vor allem die hochpotenten antipsychotisch
wirksamen Arzneimittel gegen Geisteskrankheiten), Antiemetika (Ubelkeit und
Brechreiz verhindernde Arzneimittel), hochpotente Neuroleptike in niedriger
Dosierung, die nicht antipsychotisch wirken, sondern ,nur“ beruhigend, ge-
mutsmaRlig und vegetativ ausgleichend wirken sollen (z. B. ,Wochenspritze*
mit verschiedenen Substanzen) sowie so genannte Kalzium-Antagonisten zur
Behandlung von Schwindel, Gleichgewichts- und Hirndurchblutungsstérungen
sowie Migraneattacken.

Weitere Wirkstoffe, die ein Parkinson-Syndrom auslosen konnen, finden sich
in einigen Antidepressiva (stimmungsaufhellenden Psychopharmaka) sowie in
dem Phasen-Prophylaktikum Lithium (zur Verhinderung von immer wieder auf-
tretenden depressiven und manisch-hochgestimmten Episoden). Im
Einzelnen:

— Neuroleptika sind die haufigsten Ursachen fur ein symptomatisches oder
sekundares Parkinson-Syndrom, auch als neuroleptisches Parkinsonoid (also
parkinson-ahnliches Beschwerdebild) u.a. bezeichnet. Einzelheiten dazu siehe
das ausfuhrliche Kapitel Uber Neuroleptika.

Ein neuroleptika-bedingtes Parkinson-Syndrom findet sich je nach individueller
Empfindlichkeit je nach Geschlecht, Alter und vor allem Dosishohe bei 15 bis
60% aller behandelten Patienten, jedenfalls bei Therapie mit den friheren
Generationen dieser Psychopharmaka (neuere, so genannte atypische Neuro-
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leptika werfen in dieser Hinsicht weit weniger Probleme auf, weshalb sie heute
in der antipsychotischen Behandlung bevorzugt werden). Einige Patienten
sind sogar durch einen besonders unangenehmen Tremor im Mundbereich
betroffen. Da diese schnellen Mundbewegungen an das Mimmeln eines
Hasen erinnern, nennt man es auch etwas respektlos ,Rapid-Syndrom®.

Besonders belastet sind durch neuroleptika-bedingte Parkinson-Symptome
altere Menschen. Man vermutet, dass etwa die Halfte aller mit diesen Anti-
psychotika behandelten ,geriatrischen Patienten ein Parkinsonoid entwickeln,
jedenfalls bei Bevorzugung der friheren (hoch- und mittelpotenten) Neuro-
leptika. Da in diesem Alter auch die ,klassische Parkinson-Krankheit zu-
zunehmen pflegt, kann die Abgrenzung zwischen diesen beiden Formen
schwierig werden (was ist medikamentds bedingt, was eine Parkinson-Krank-
heit?).

Dies besonders dann, wenn das medikamentds ausgeldste Parkinson-Syn-
drom asymmetrisch beginnt, was eher flr ein richtiges Parkinson-Syndrom
spricht (ein medikamentos-bedingtes Parkinson-Syndrom entwickelt sich
meist symmetrisch, d.h. auf beiden Korperhalften gleich stark ausgepragt, nur
in etwa einem Drittel der Falle einseitig betont). Die Folge ist eine
Fehldiagnose und damit erfolglose Therapie mit Parkinson-Mitteln. Denn ein
neuroleptisches Parkinson-Syndrom spricht nicht auf Parkinson-Arzneimittel
an, sondern nur auf eine Dosis-Reduktion oder ein Absetzen der fir dieses
Leiden verantwortlichen Arzneimittel.

Da nicht wenige altere Patienten nicht nur mit antipsychotischen Neuroleptika
sondern auch stimmungsaufhellenden Antidepressiva behandelt werden mus-
sen, also einer Kombinationsbehandlung und damit doppelten
Nebenwirkungs-Belastung, erhoht sich bei diesen Patienten auch das Risiko
fur ein medikamentos ausgelostes Parkinson-Syndrom.

Was spricht nun flr das eine bzw. das andere als Ursache?

Beim medikamentdsen Parkinsonoid muss also ebenfalls mit Tremor, Brady-
kinese und Rigor gerechnet werden (Erklarung siehe oben). Auffallend ist
auch eine sich rasch ausbildende Hypomimie (Verarmung der Mimik, am
Schluss fast maskenhafte Gesichtsstarre) und eine Veranderung der Sprache
(,kloRige“ bzw. ,schleifende” Aussprache). Der Muskeltonus (Spannung) ist
erhdoht. Ein ,Zahnradphanomen® (also als ob ein Zahnrad in das
entsprechende Gelenk eingebaut und nur ruckartig zu bewegen sei) findet
sich jedoch selten. Das Gleiche gilt fur Festinations-Phanomene (Start- und
Engpass-Schwierigkeiten) sowie Freezing-Phanomene (plotzlich  wie
,2angeklebt“ oder ,eingefroren® erstarren).

Glucklicherweise bildet sich ein medikamentdose bzw. neuroleptisch bedingtes
Parkinsonoid nach Absetzen der Arzneimittel innerhalb von Tagen,

Int.1-Parkinson.doc



-76 -

wenigstens aber Wochen wieder zurick. So etwas ist natlrlich bei der
Parkinson-Krankheit nicht zu erwarten. Allerdings kann der medikamentose
Ausloser selbst nach Absetzen der Arzneimittel-Ursache weiterwirken,
wenngleich selten. Immerhin missen etwa 1% aller Betroffenen auch ohne
,schuldiges®  Arzneimittel ihr (ehemals neuroleptisch  bedingtes)
Beschwerdebild Uber mehrere Jahre ertragen lernen, bisweilen sogar fur den
Rest des Lebens. Leider kann auch eine einschleichende oder einschleichend
und niedrig gehaltene Dosierung mit Neuroleptika (gleichgultig ob hoch- oder
mittelpotent bzw. sogar niederpotent, was an sich die wenigsten Probleme
machen sollte) nicht vollig vermieden werden, je nach individueller
Empfindlichkeit. So etwas muss man dem Patienten vorher erlautern.
Charakteristische Warnhinweise vor Medikamenten-Einnahme gibt es nicht,
mit Ausnahme vielleicht von erblichen Belastungen (,schon mein Vater
reagierte auf diese Medikamente Uberempfindlich®), aber das wird sich selten
als hilfreich erweisen.

Glucklicherweise sind — wie erwahnt — die neuen atypischen Neuroleptika, von
denen immer mehr auf den Markt kommen (und im Laufe der Zeit auch wieder
preiswerter werden) mit einem deutlich geringeren Parkinsonoid-Risiko behaf-
tet.

— Metoclopramid ist ein sehr wirksames und deshalb haufig eingesetztes
Antiemetikum bei Unwohlisein, Ubelkeit oder Magenbeschwerden jeglicher Art.
Da es so spontan hilfreich ist, wird es sehr haufig genutzt, vor allem in eigener
Regie.

Zwar mussen hier schon héhere und haufigere Einnahmen vorliegen, um ein
solches Parkinsonoid auszulésen, doch ist bei besonders empfindlichen
Menschen mit allem zu rechnen. Deshalb gehen die Fachleute auch davon
aus, dass der Einsatz von Metoclopramid (mit verschiedenen Handelsnamen,
siehe Hausarzt) wahrscheinlich die haufigste Ursache fur ein ldbersehenes
Parkinson-Syndrom auf medikamentéser Grundlage ist.

— Kalzium-Antagonisten wie Flunarizin und Cinnarizin u.a. werden zur
Behandlung von Schwindelerscheinungen, Gleichgewichts- und Hirndurch-
blutungsstorungen sowie zur Migranetherapie eingesetzt. Ein durch diese
Arzneimittel mogliches Parkinsonoid zeichnet sich haufig durch Dyskinesien
(Bewegungsstorungen) und eine Akathesie (Sitz-, Steh- und Geh-Unruhe)
aus.

— Bei den (vor allem trizyklischen, d. h. alteren) Antidepressiva und bei dem
Phasen-Prophylaktikum Lithium zur Ruckfallvorbeugung kann es — wenn
auch selten — ebenfalls zu medikamentds bedingten Parkinson-Symptomen
kommen.
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® Wilson-Krankheit

Bei der Wilson-Krankheit (weitere Fachbegriffe: hepatolentikulare Degenera-
tion, Pseudosklerose Westphal-Strimpell, Morbus Wilson) handelt es sich um
eine Stoffwechselstérung mit krankhafter Kupferanreicherung in Gehirn, Leber
und anderen Organen.

- Charakteristika: vor dem 40. Lebensjahr (Jugendalter 5 bis 20, Erwachse-
nenalter 20 bis 40. Lebensjahr). Selten, vererbt.

- Kiinisches Bild: Dysarthrie, Dysphagie, Dystonie, selten Pyramidenzeichen.
Ferner Halte-Tremor (selten Ruhe-Tremor) sowie Pseudo-Parkinson-
Syndrom (akinetisch-rigider Typ) mit seelischen und psychosomatischen
Folgen (Verhaltungsstérung, Depression, geistige Einbul3en).

- Wichtig: Wenn ein solches, scheinbar so frih auftretendes Parkinson-
Syndrom diagnostiziert wird, muss eine Wilson-Krankheit ausgeschlossen
werden. Denn hier lasst sich etwas erreichen, vor allem durch eine kupfer-
arme Diat und bestimmte Arzneimittel zur Verminderung der Kupferauf-
nahme in Magen und Darm.

® Vergiftungs-bedingtes Parkinson-Syndrom

Auch Intoxikationen (Vergiftungen mit toxischen Stoffen) kénnen ggf. ein
parkinson-ahnliches Bild auslosen. Dazu gehoren — wie teilweise schon
erwahnt — Mangan-Vergiftungen (z. B. bei Minenarbeitern), Bleivergiftungen
(die haufigste Ursache) sowie Kohlemonoxid, Organophosphate, Quecksilber,
Karbondisulfid, Methanol, Zyanid, Arsen u.a.

Einzelheiten siehe Fachliteratur. Eines aber gilt es grundsatzlich zu bedenken:
Ein toxisch ausgeldstes Parkinson-Syndrom kann auch dann fortschreiten und
sogar chronisch werden, wenn die Ursache schlieRlich behoben werden
konnte. Auch hier ist also eine rechtzeitige Diagnose und Reaktion (Vergif-
tungs-Ursache verhindern) bzw. Therapie der wichtigste Schritt.

® Creutzfeld-Jakob-Krankheit

Die Creutzfeld-Jakob-Krankheit ist eine sehr seltene Hirnerkrankung mit aller-
dings raschem Fortschreiten (durchschnittliche Uberlebenszeit 6 Monate). Sie
gehort nicht zu den Parkinson-Syndromen, kann aber insofern tauschen, als
es auch hier zu extrapyramidal-motorischen (Bewegungs-)Stérungen mit rigor-
artiger Erhohung der Muskelspannung kommen kann. Bei einer neueren Vari-
ante dieses Leidens ist das Erst-Erkrankungsalter niedriger (durchschnittlich
29 Jahre) und der Krankheitsverlauf etwas langer (etwa 13 Monate). Unter-
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schieden werden eine sporadische Form (keine bekannte Risikofaktoren:
uberwiegende Mehrzahl der Falle), eine hereditare (erbliche) Form sowie eine
iatrogene Form (also durch arztlichen Einfluss, beispielsweise Kontakt mit
Hirn- und Nervengewebe, Verabreichung bestimmter Hormone, die aus
Leichen-Gehirnteilen gewonnen wurde) sowie ggf. durch neurochirurgische
Instrumente(?).

Die Creutzfeld-Jakob-Krankheit hat auch eine makabre Komponente bzw.
Variante. Sie zahlt zu den neurodegenerativ Ubertragbaren spongioformen
Enzephalopathien, wie man sie auch als ,Kuru“ (Lach- und Schuttelkrankheit)
unter jenen Eingeborenen Westguineas gefunden hat, die sich durch Kanni-
balismus ein solches Leiden zugezogen haben (siehe Kontakt mit Hirn- und
Nervengewebe).

® Pseudo-Parkinson-Syndrome

Zu den Pseudo-Parkinson-Syndromen, die also nur scheinbar eine Parkinson-
Krankheit sind oder nachahmen, gehdren der Normaldruck-Hydrozephalus,
die  subkortikale  arteriosklerotische = Enzephalopathie, die  AIDS-
Enzephalopathie, die traumatische Enzephalopathie (Boxer-Enzephalopathie)
sowie die Folgen frontaler (Stirnhirn-)Tumoren. Im Einzelnen:

- Ein Normaldruck-Hydrozephalus ist relativ selten. Es handelt sich um
eine Erweiterung der nervenwasser-haltigen Hirnkammern (abwertender
popularmedizinischer Begriff: ,Wasserkopf‘), obgleich scheinbar keine
Druckerhdhungen in den Gehirnkammern nachgewiesen werden konnen, was
sich allerdings bei fortlaufender Druckmessung als Irrtum herausgestellt hat.
Bei den Uberwiegend alteren Patienten fallt vor allem eine parkinson-ahnliches
Gangstorung auf (wahrend die Arme unauffallig mitschwingen und auch die
Fingerbewegungen kaum gestort sind). Deshalb spricht man auch von einem
Parkinson-Syndrom der unteren Korperhalfte (englische Fachbezeichnung:
lower body parkinsonisme).

Allerdings laufen diese Patienten breitbeiniger und mit grolRem Unsicherheits-
gefuhl. Der Gang ist nicht nur langsam und schlurfend, sondern auch unbe-
holfen, als musste man das Gehen neu erlernen. Die ublichen Parkinson-
Schwierigkeiten wie Start und Blockierung wahrend des Gehens sowie die
Probleme beim Drehen und Anhalten ahneln allerdings der echten Parkinson-
Krankheit. Aullerdem belasten eine ungehemmte Blasenentleerung und auf
geistig-psychischer Ebene Orientierungs-, Antriebs- und Gemautsstérungen.

Die Therapie besteht in einem Druckausgleich durch Entlastungspunktion,

d. h. Entnahme von Gehirnwasser, ggf. durch spezielle Entlastungs-Operatio-
nen (Fachbegriff: Shunt).
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- Friher wurde die Diagnose ,arteriosklerotisches“ oder ,vaskulares
Parkinson-Syndrom“ sehr haufig gestellt. Ohne die heutigen Untersuchungs-
techniken (Computertomographie, Kernspintomographie, Ultraschalldiagnose
u.a.) nahm man allzu zu oft degenerative Hirnerkrankungen an, insbesondere
was ein modgliches ,gefallbedingtes Parkinson-Syndrom“ anbelangt. Heute
weild man, diese Form ist eher selten.

Auch treten Schlaganfalle beim Parkinson-Patienten nicht haufiger auf wie im
statischen Mittel und selbst der wichtigste Risikofaktor fur die Arteriosklerose,
der Bluthochdruck, ist bei diesen Patienten seltener. Oder kurz: Bei den meis-
ten Parkinson-Kranken mit selbst ausgepragten Parkinson-Symptomen findet
man kaum grobere Hinweise auf eine ,Verkalkung® der Hirngefalle.

Etwas anderes ist hingegen die subkortikale arteriosklerotische Enzephalo-
pathie, die auf eine degenerative Hirngefalderkrankung zurlickgeht. Wichtige
Risikofaktoren sind dabei Bluthochdruck, ausgepragte
Herzrhythmusstérungen und eine Zuckerkrankheit. Diese Patienten entwickeln
in der Tat mehrere kleinere Schlaganfalle in Gehirnbereichen unterhalb der
Grof3hirnrinde (= subkortikal), was auch jene Gehirnteile einbezieht, die mit
einer Gang- und Standstorung reagieren. Das erinnert dann durch die
breitbeinigen, unbeholfenen und schlurfenden Schritten an ein Parkinson-
Syndrom. Die heutigen Untersuchungsverfahren sowie weitere neurologische
Ausfallserscheinungen und Zeichen lassen die richtige Diagnose jedoch
relativ rasch zu.

- Hirntumor und Parkinson-Syndrom: Je nach Lokalisation (Ort) eines
raumfordernden Prozesses, ob Blutung, vor allem aber Hirntumor, kann es zu
bestimmten Krankheitszeichen und Ausfallserscheinungen kommen. So
lassen sich auch Parkinson-Hinweise durch Hirnabszesse,
GefalBmissbildungen, Verkalkungen und Blutergisse finden, wenn auch
selten. So etwas fuhrt mit den heutigen Untersuchungsmoglichkeiten (s. o.)
nicht mehr lange zu Fehl-Diagnosen und damit Fehl-Therapien. Das gilt im
Ubrigen nicht nur fir Tumore im Gehirn, sondern auch fiir bosartige
Geschwdlste in anderen Bereichen des Korpers, die durch ihre Metastasen
(Tochtergeschwulste) auch im Gehirn Ausfallserscheinungen auslosen
konnen.

- Parkinson-Syndrom bei Hirnentzindung: Friher sah man ein Parkin-
son-Bild bei Enzephalitis (Hirnentzindung) ofter (Beispiel: Encephalitis lethar-
gica). Heute gibt es so etwas nur noch selten, wenngleich nicht ausschlie®bar
(durch Viren, Pilze, Tuberkulose, nach Schutzimpfungen). Ahnliches gilt fir
erworbene Immunschwachen (AIDS mit Toxoplasmose), flr Multiple Sklerose
(MS) und sogar fur die Borreliose, was vorubergehende Parkinson-Zeichen
anbelangt.
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Bekannt ist auch die alte Erkenntnis, dass ein grippaler Infekt, ja eine banale
Erkaltung zur vorrubergehenden Verschlimmerung eines Parkinson-Leidens
fuhren kann (was nach Genesung wieder zurlckgeht).

- Posttraumatisches Parkinson-Syndrom (Boxer-Enzephalopathie):
Schadel-Hirn-Verletzungen nach Unfallen, insbesondere mit ausgedehnteren
Hirnschadigungen, konnen zu einzelnen Parkinson-Symptomen (und weiteren
neurologischen Stérungen) fuhren. Sie nehmen jedoch im weiteren Verlauf
nicht zu, bleiben meist einseitig betont und sind in der Regel auch von deut-
licheren seelischen und psychosozialen Folgen begleitet.

Eine fast schon spektakulare Aufmerksamkeit errang schlielllich eine alte
Sport-Folge (friher ging man ohne gepolsterte Fausthandschuhe aufeinander
los!), namlich die Boxer-Enzephalopathie oder der Boxer-Parkinsonismus. Er
geht auf viele kleine Blutungen und Gewebequetschungen in bestimmten
Hirnarealen zurtck, wie sie durch wiederholte Faustschlage ausgeldst werden
kénnen (was auch einmal durch einen Uberfall nicht auszuschlieRen ist, in der
Regel aber die erwahnten wiederholten Beeintrachtigungen voraussetzt). Be-
gleitet wird dieses Parkinson-Beschwerdebild mitunter von bestimmten Beein-
trachtigungen des Kleinhirns und einer dementiellen Entwicklung (erworbene
Geistesschwache).

Einzelheiten zu diesem Phanomen, was vor allem durch berihmte Boxer und
insbesondere den wohl bekanntesten Boxweltmeister, namlich Muhamed Ali
(Cassius Clay) ins Gesprach geriet, siehe das ausfuhrliche Kapitel Uber Hirn-
storungen und psychische Folgen.

ANHANG:
RESTLESS-LEGS-SYNDROM UND AKATHISIE

Und schlieBlich soll noch abschlieiend zu zwei weiteren Syndromen (also
charakteristischen Leiden aus zusammenpassenden Symptomen) Kkurz
Stellung genommen werden, weil sie mit der Parkinson-Krankheit gewisse
BerUuhrungspunkte aufweisen.

- Das Restless-legs-Syndrom (RLS) oder Syndrom der unruhigen Beine
ist zwar relativ haufig (1 bis 5%), aulRerordentlich lastig bis quélend (s. u.) und
leider in Arztekreisen nicht so bekannt, wie es die wachsende Zahl von
Betroffenen und ihre Beeintrachtigungen nahe legt. Es gehort auch nicht zum
weiteren Parkinson-Kreis, scheint aber auf eine ahnliche Stbrung
zuruckzugehen und kann deshalb mit vergleichbaren Mitteln behandelt
werden wie das Parkinson-Syndrom.
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Gemeint sind qualende Missempfindungen, vorwiegend in den Beinen und ein
ausgepragter Bewegungsdrang — zur ungunstigsten Zeit, denn zumeist in
Ruhe und vor allem verstarkt vor dem Einschlafen und gegen Mitternacht.

Die Missempfindungen, vor allem in den FiRe und Waden, werden als bren-
nend, ziehend, kribbelnd, seltener auch als schmerzhaft oder gar krampfartig
beschrieben. Gelindert werden sie, wenn auch unzureichend, durch standiges
Umdrehen und gymnastische Bewegungen, durch Aufstehen und Umherlau-
fen, durch FulRbader und Massagen. Doch der Leidensdruck wachst und hat
oftmals depressive Verstimmungen, Resignation, Hoffnungslosigkeit,
Verzweiflung und sogar ,dunkle Gedanken® zur Folge (Suizidgefahr).

Die Missempfindungen sind in der Mehrzahl der Falle mit wiederholt auftreten-
den unwillkarlichen Muskelzuckungen in der Beinmuskulatur gekoppelt, und
zwar sowohl im Schlaf als auch im entspannten Wachzustand. Sie gehen
meist mit kurzen Bewegungen im Zehen-, Knie- und mitunter im Huftgelenk
einher. Deshalb nennt man sie auch periodische Extremitatenbewegungen.
Sie dauern nur wenige Sekunden, wiederholen sich aber innerhalb kurzer Zeit
(also periodisch) und treten mindestens 5 x pro Stunde auf (was dann die
Diagnose sichert).

Die Arme sind nur selten mitbetroffen. Doch es reichen auch die Beinbewe-
gungen, denn sie storen den Nachtschlaf und fuhren durch vermehrte Tages-
mudigkeit zu einem Teufelskreis.

Ursachlich unterscheidet man eine idiopathische sowie symptomatische Form.
Die idiopathische, also ohne nachweisbaren Grund, scheint in etwa der Halfte
der Falle auf eine erbliche Belastung zurickzugehen. Die zweite Gruppe
beruht auf einer nachweisbaren Erkrankung, z.B. rheumatische Arthritis,
Eisenmangel, chronische Lungenleiden, entzindliche Muskelerkrankungen,
Schwangerschaft oder Dialyse (wohl eher Nierenleiden). Ahnliches gilt fir das
Schlaf-Apnoe-Syndrom, Vitamin B12-Mangel,
Schilddrisenfunktionsstorungen, die  Einnahme von  Antidepressiva,
Neuroleptika und Lithium sowie eine Parkinson-Krankheit, die jedenfalls die
unruhigen Beine verstarken konnen. Auch Alkohol und Koffein kdnnen das
Beschwerdebild verschlimmern.

Besonders riskant kann dieses — noch immer allzu lange verkannte — Leiden
fur  bestimmte  Berufsgruppen werden, namlich  Berufskraftfahrer,
Berufspiloten, Lokfuhrer, Arbeiter an gefahrlichen Maschinen u.a. Hier kann
sogar die Berufs- oder gar Erwerbsunfahigkeit diskutiert werden.

Die Therapie ist nicht einfach, d.h. bei bekannter Ursache hangt die Linderung

davon ab, wie man das ausldsende Krankheitsbildes in den Griff bekommt.
Bei idiopathischen Formen bieten sich jene Arzneimittel an, die auch beim
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Parkinson-Syndrom erfolgreich sind (z. B. L-Dopa (retard), Dopaminagonisten
oder - 2. Wahl - Opiate, Benzodiazpine, Carbamazepin u.a).

- Akathisie kommt vom griechischen und bezeichnet die Unfahigkeit zu
sitzen. Wenn es nur das ware. Es qualt nicht nur eine erhebliche innere Un-
ruhe mit dem Zwang zur standigen Bewegung, die erst durch Umherlaufen
gemildert wird, es droht auch eine lastige und nach und nach auffallende und
damit stigmatisierende Geh- und Stehunruhe (Hin- und Herrutschen, Beine
Ubereinander schlagen mit wippenden Bewegungen, Aufstehen, Hin- und Her-
gehen, Hinsetzen, manchmal sogar ,stampfende“ FuRbewegungen u.a.).
Dazu kommen Missempfindungen und brennende Schmerzen, meist im
Bereich der Beine. Selbst so genannte Vokalisationen, also Lautaufl3erungen
wie stohnen, achzen und brummen sind moglich.

Die Akathisie wurde friher auch haufig mit einer Parkinson-Krankheit in Ver-
bindung gebracht. Spater registrierte man sie vor allem als belastende Neben-
wirkung nach Behandlung mit hoch- und mittelpotenten Neuroleptika (anti-
psychotisch wirkende Psychopharmaka), und zwar bei Therapiebeginn als
akute Akathisie und unter Langzeitbehandlung als so genannte tardive Akathi-
sie (mit sehr begrenzten Behandlungs- bzw. wenigstens Linderungsmadglich-
keiten).

Heute findet sich die Akathisie vor allem im Rahmen eines medikamentds aus-
geldésten Parkinson-Syndroms (medikamentdses Parkinsonoid - siehe
dieses). Die Behandlung besteht in dieser wenigstens gunstigen Form im
Absetzen des auslosenden Arzneimittels — sofern moglich. Lindernd werden
auch bestimmte weitere Arzneimittel versucht (siehe Fachliteratur).

APPARATIVE DIAGNOSTIK DER PARKINSON-KRANKHEIT

Die Diagnose einer Parkinson-Krankheit ist klinisch zu stellen, d. h. durch eine
gezielte Exploration (Befragung) von Patient und Angehdrigen sowie eine
facharztliche (neurologische) Untersuchung.

Aparative Zusatz-Untersuchungen sind zwar hilfreich, kdnnen aber den fach-
arztlichen Befund weder beweisen noch ausschliel3en. Sie sind aber wichtige
zusatzliche Informationen, insbesondere was die Einschatzung des weiteren
Verlaufs und eine Abgrenzung gegenuber anderen Krankheitsbildern anbe-
langt, die ahnliche Beschwerden machen kénnen (Fachbegriff: Differential-
diagnose).

Die wichtigsten derzeit verfugbaren apparativen Methoden sind: Elektroenze-
phalogramm - EEG/Hirnstrombild, visuell, akustisch und motorisch evozierte
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Potentiale, Elektrookulographie, Blinkreflex, apparative Tremor- und Bewe-
gungsanalysen, bildgebende Verfahren wie transkranielle Ultraschallsono-
graphie, Computertomographie, Magnetresonanztomographie, Positronen-
Emissions-Tomographie (PET), Single-Photon-Emissions-Computertomogra-
phie (SPECT) u.a. Einzelheiten siehe Fachliteratur.

Moderne Methoden zur Frithdiagnose des Morbus Parkinson

Nachfolgend trotzdem einige Hinweise, die zwar nur den Spezialisten, also
Nervenarzt oder Neurologen interessieren durften, namlich einige Methoden
zur Frihdiagnose des Morbus Parkinson. Allerdings sind die Facharzte auf
mehr oder weniger gezielte Informationen durch die betroffenen Patienten und
vor allem ihre Angehodrigen angewiesen, was das rechtzeitige Erkennen unkla-
rer, irritierender, dann aber wenigstens die rechtzeitige Diagnose anregender
Beobachtungen anbelangt. Denn wer nichts merkt, zumindest nicht registriert
bzw. entsprechend reagiert, der sucht auch keinen Arzt auf — und die
Krankheit nimmt ihren Lauf, zuerst unbemerkt und damit mit unnotigem,
manchmal sogar entscheidendem Zeitverlust (je friher, desto erfolgreicher).

Also kann es nicht schaden, auch hier — allgemein verstandlich — die neuesten
frih-diagnostischen Methoden anzusprechen, um den Betroffenen und ihrem
Umfeld natzliche Beobachtungs-Anregungen an die Hand zu geben. Ob sich
das dann als bedeutsam oder gar entscheidend heraus stellt oder nicht, das
zu entscheiden ist Aufgabe der Spezialisten. Aber diese kdnnen — wie erwahnt
— nur tatig werden, wenn zuvor die Betroffenen ,heilsam beunruhigt® inren Arzt
um Rat fragen. Um was handelt es sich (nach G. Becker in der Fachzeitschrift
Der Nervenarzt Suppl. 1/2003):

Neben den im bisherigen Leben des Betreffenden eigentlich ungewohnlichen und
deshalb letztlich abklarungsbeduirftigen Gemutsstérungen Angst und Depressionen
sowie den plétzlichen Beeintrachtigungen zweier Sinnesorgane in Form von Riech-
und Sehstérungen (siehe die entsprechenden Kapitel) sind es vor allem folgende
apparative Methoden, die grundlegende Hoffnungen fur eine effektive Frih-Diagnose
vermitteln:

- Die transkranielle Sonographie ist ein neues Untersuchungsverfahren, mit dem
das Gehirn zweidimensional dargestellt wevden kann. Dabei weisen 90% der Pati-
enten mit einem Morbus Parkinson eine deutlich angehobene ,Echogenitat der
Substantia nigra“ auf, wobei ,die Signalsteigerung kontralateral zur starker betrof-
fenen Seite ausgepragter ist, wie es in der neuroradiologischen Fachsprache
heillt. Oder kurz auf Deutsch: Es lassen sich im Gegensatz zur klinisch gesunden
Allgemeinbevolkerung bemerkenswerte Strukturveranderungen in bestimmten Ge-
hirnbereichen erkennen, die als frih-diagnostische MalRhahmen genutzt werden
konnen.
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Und wiederum in der Fachsprache: ,Es scheint eine erhdohte sonographische
Signal-Intensitat mit einer Reduktion des dopaminergen Neuronengehaltes in die-
ser Hirnregion einher zu gehen. Ursache dafur kdnnte ein zu hoher Eisen-Gehalt
und die dadurch beglnstigte Bildung von zellschadigenden reaktiven Sauerstoff-
spezies sein®. Erlauterung: Der so genannte Neurotransmitter Dopamin gehort zu
den wichtigsten Botenstoffen im Gehirnstoffwechsel; seine unzureichende Ver-
fugbarkeit fuhrt zu einem Teil der Parkinson-Syndrome und muss dann therapeu-
tisch entsprechend erganzt werden (siehe spater).

Eine weitere, allerdings aufwendige und kosten-intensive Methode waren nuklear-
medizinische Verfahren. Auch hier ein kurzer neuropathologischer Exkurs: Histo-
pathologische Untersuchungen (also des krankhaften (Gehirn-)Gewebes) weisen
darauf hin, dass bis zu 10% der Uber 60-Jahrigen in einem pra-diagnostischen
Parkinson-Stadium (Phase Il) so genannte Lewy-Kérperchen im Bereich der
mehrfach erwahnten Substantia nigra auftreten, die zu einem verstarkten Verlust
bestimmter Nervenzellen (pigmentierter Neurone) flihren. Deshalb ware es nitz-
lich, mit spezifischen Verfahren eine solche Schadigung vor Ausbruch der ja erst
spater eindeutigen Bewegungs-Stérungen erkennen zu kénnen.

Dem dienen die oben erwahnten PET- und SPECT-Verfahren, die derzeit als die
genauesten Untersuchungs-Methoden am lebenden Menschen (in-vivo-Methoden)
gelten, was diese Fragestellung anbelangt. Tatsachlich kann in vielen Fallen damit
eine frihe Schadigung des flr diese Beeintrachtigungen entscheidenden Gehirn-
Systems mit diesen nuklearmedizinischen Verfahren erkannt werden. Allerdings ist
bis heute nicht ganz klar, ab welchem Schwellenwert man solche Defizite als
auffallig zu bezeichnen hat. Deshalb kommen diese Methoden als Vorfeld-
Untersuchungen heute nicht in Betracht, wohl aber zur Bestatigung einer fruhen
Schadigung dieser Gehirn-Strukturen.

Ein weiterer, derzeit in wissenschaftlicher Bearbeitung stehender Forschungs-
ansatz richtet sich - auf den ersten Blick irritierend - nicht auf das Gehirn, sondern
auf das Herz. Denn bei der Parkinson-Krankheit sind nicht nur spezielle Nerven-
zellen in bestimmten Gehirnregionen betroffen, sondern - und zwar schon in der
Fruhphase der Erkrankung - der Vagus-Nerv sowie weitere so genannte sympa-
thische Nerven (Einzelheiten siehe Fachliteratur).

Hier handelt es sich offensichtlich um eine Schadigungs-Kaskade (also einen
mehrstufigen Ablauf), der nicht nur das zentrale (= Gehirn und Ruckenmark), son-
dern auch das so genannte periphere Nervensystem (z. B. Herz- und anderen
Nervenleitbahnen) auferhalb des Gehirns betrifft. Spezifische Gewebeunter-
suchungen konnten also ggf. in einem noch nicht erkannten Frih-Stadium auf eine
Parkinson-Krankheit ,,im Wartestand“ hinweisen.

Zusammenfassend wird auf jeden Fall eines klar: Es gibt bereits Verfahren
und man arbeitet an ihrer Perfektionierung, die eine relativ frihe Diagnostik
des Morbus Parkinson ermoglichen, und zwar bevor die sonst typischen
Symptome gemuts- und bewegungsmalig und damit partnerschaftlich,
familiar und vor allem beruflich zu belasten beginnen. Damit sind naturlich

Int.1-Parkinson.doc



-85 -

auch die Behandlungs-Chancen ungleich gréRer (nochmals: je friher, desto
besser).

ZUR THERAPIE DER PARKINSON-KRANKHEIT

Eine kausale Behandlung (vom lateinischen: causa = Grund, Ursache), d. h.
die eigentlichen Ursachen des Leidens betreffende Therapie ist bis heute nicht
moglich. Was man nicht (genau) wei3, kann man auch nicht gezielt
behandeln. Immerhin bleibt noch die Maoglichkeit der symptomatischen
medikamentdsen Therapie und die ist erfolgreicher denn je, vor allem was die
Lebensqualitat der Patienten und Angehdrigen betrifft. Sie setzt sich
zusammen aus medikamentoser Behandlung, Krankengymnastik, Logopadie,
Ergotherapie, aus sozialmedizinischer und psychologischer Beratung und —
falls notwendig — aus operativen MaRnahmen. Im Einzelnen (nach R. Thamler,
H. Reichmann, W. Jost, W. Vogel, J.Schwarz, A.Storch u.a. — siehe
Fachliteratur):

® MEDIKAMENTOSE PARKINSON-BEHANDLUNG

Die medikamentése Behandlung der Parkinson-Krankheit ist die wichtigste
Therapie-Saule, auch wenn sie — wie oben erwahnt — bisher nur symptoma-
tisch maoglich ist, d. h. die Symptome, nicht die Krankheitsursache angeht, dies
aber wenigstens erfolgreich.

Das wichtigste Therapieprinzip einer Arzneimittel-Behandlung ist die Substitu-
tion von Dopamin.

Unter einer Substituation versteht man in diesem Fall die Ersetzung, also eine
Art Nachschub von Substanzen an denen es offenbar mangelt. Dies ist vor
allem der Neurotransmitter, also Botenstoff im Stoffwechsel des Gehirns
namens Dopamin.

Diesen Dopamin-Mangel (auf den die meisten, nach neueren Erkenntnissen
aber bei Leibe nicht alle(!) Symptome einer Parkinson-Krankheit
zurtickgehen), versucht man dadurch auszugleichen,

- dass man eine Vorstufe des Dopamins, namlich L-Dopa (Levo-Dopa) —
sparsam eingesetzt, um Spatfolgen zu vermeiden — hinzufuhrt,
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- dass man den Abbau von L-Dopa bzw. Dopamin durch so genannte MAO-
B-Hemmer sowie COMT-Hemmer zu hemmen versucht bzw.

- die Dopamin-Rezeptoren (also die reizempfindlichen Enden der entschei-
denden Nervenfasern) direkt stimuliert, und zwar mit so genannten
Dopamin-Agonisten. Sie scheinen sich vor allem in der Frihbehandlung der
Parkinson-Krankheit zu bewahren, zumal sie auch deutlich weniger Neben-
wirkungen (insbesondere Dyskinesien) auslosen als L-Dopa. Diese Arznei-
mittel werden in absehbarer Zeit wohl nicht nur als Tabletten u.a., sondern
auch als Pflaster zur Verfligung stehen.

Damit versucht man den krankheits-entscheidenden Mangel an Dopamin
direkt oder indirekt auszugleichen.

Substanzen, die das Dopamin-System also durch Substitution (Erganzung),
Abbaublockade (die entscheidenden Substanzen gleichsam nicht unnétig zu
verschwenden) oder durch direkte Stimulation der Dopamin-Rezeptoren
(Empfindlichkeits-Verbesserung) starken, werden meist unter dem Begriff der
Dopaminergika oder Dopaminmetika zusammengefasst.

,Wahrend man fruher noch glaubte, dass die Parkinson-Erkrankung eine
reine Dopamin-Mangel-Krankheit ist, weil3 man heute, dass auch das gluta-
materge, adrenerge, noradrenerge, serotonerge, cholinerge und wohl weitere
Transmittersysteme in ihrer Balance gestort sind. Aus der Grundlagen-
forschung sind dariber hinaus neue Erkenntnisse zur Entstehung des nigralen
Zelltodes bekannt ..., so dass es vermessen ware, darauf zu hoffen, dass ein
einzelnes Medikament alle Mechanismen korrigiert und somit zur Behandlung
multipler Transmitterstorungen ausreichen wirde“ (H. Reichmann, psycho-
neuro 29 (2003) 442).

Eine Besserung des Beschwerdebildes ist auch durch nicht-dopaminhaltige,
aber dennoch gezielt wirksame Substanzen mdglich, z. B. Uber das cholinerge
System (Wirkstoffe: Anticholinergika) und das glutamaterge-System (Wirk-
stoffe: NMDA-Rezeptor-Antagonisten).

Dies zum neurophysiologischen, d. h. den Gehirnstoffwechsel betreffenden
Hintergrund. Weitere Einzelheiten wirden hier aber zu weit fihren. Denn dies
ist das ureigene Gebiet der behandelnden Arzte (Neurologe, Nervenarzt, Psy-
chiater, Allgemeinarzt bzw. hausarztlich tatiger Internist), die den Patienten
und ihren Angehdrigen dann auch die entsprechenden Informationen zukom-
men lassen.
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Weitere Einzelheiten siehe Spezial-Literatur (die es nebenbei auch von den
Experten selber als allgemein-verstandliche Beitrage gibt), am gunstigsten
aber vom behandelnden Arzt.

® OPERATIVE PARKINSON-BEHANDLUNG

Das Gleiche gilt fur die operative Parkinson-Behandlung, also neurochirur-
gische Mallhahmen (Fachbegriffe: Stereotaxie, Hochfrequenzstimulation bzw.
tiefe Hirnstimulation sowie Neurotransplantation). Sie kommen ohnehin nur fur
jene Patienten in Betracht, bei denen mit medikamentosen MalRnahmen keine
befriedigenden Ergebnisse erreicht werden konnten, vor allem was die Spat-
komplikationen des Leidens anbelangt.

Einzelheiten deshalb auch hier siehe Fachliteratur bzw. Facharzte oder auch
die Deutsche Parkinson-Vereinigung. Da das Interesse in letzter Zeit aber
vor allem zu den in Entwicklung begriffenen neuen Behandlungsmethoden:
1. ,stereotaktische Interventionen® und 2. ,Neurorestauration durch Zellersatz
und endogene Regeneration® spurbar zugenommen hat, nachfolgend einige
Stichworte im Kasten.

Stereotaktischen Interventionen

Zu den stereotaktischen Interventionen (Fachbegriff) gehort vor allem die ,tiefe
Hirnstimulation®. Das ist ein mechanischer Eingriff durch Elektroden (dunne
Drahte) in Vollnarkose durch einen Neurochirurgen in bestimmte Hirnregionen.
Diese werden elektrisch vorubergehend ,ruhiggestellt®. Die heute am meisten
inaktivierte Gehirnregion ist der so genannte Nucleus subthalamicus. Damit ist
es moglich, die wichtigsten Bewegungs-Beeintrachtigungen der Parkinson-
Krankheit, namlich Bradykinese und Rigor sowie — etwas schwacher — den
Tremor zu verringern (man spricht von 30 bis 70%). AuRerdem Iasst sich die
Dosis der medikamentosen L-Dopa-Behandlung deutlich senken. Und auch
andere lastige bis qualende Symptome nehmen offenbar ab.

Dieser Eingriff ist unter den heutigen technischen Bedingungen ,komplikati-
onsarm®. D. h. Blutungen oder Infektionen im Gehirn sind lediglich in 1 bis 4%
der Falle zu erwarten. Bei etwa 10% der Operierten muss aber mit psychi-
schen Veranderungen gerechnet werden.

Die ,tiefe Hirnstimulation“ hat den Vorteil, dass sie kein Hirngewebe zerstort,
sondern nur die Funktion bestimmter Nervenzellen beeinflusst. Leider lasst
sich damit das Fortschreiten der Parkinson-Krankheit nicht aufhalten. Auch
eignet sich nicht jeder Betroffene flr diesen Eingriff (z. B. nicht bei hohem
Alter, eingeschrankter geistiger Leistungsfahigkeit und bestimmten Begleit-
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erkrankungen). Auch ist nach der Operation fur eine gewisse Zeit eine eng-
maschige facharztliche Nachbetreuung erforderlich.

Insgesamt aber sind sich die Facharzte einig: Die ,tiefe Hirnstimulation“ hat
zur Uberzeugenden Besserung der Parkinson-Symptomatik gefuhrt und ist
mittlerweile eine akzeptierte Behandlungsmethode. Offen bleibt die Frage, ob
man — wie bisher — nur weit fortgeschrittene Falle einbeziehen oder dieses
operative Verfahren friher nutzen soll. Hier stehen noch entsprechende
Langzeit-Ruckblicke aus (bisher tGberschaut man etwas mehr als 10 Jahre).

Transplantation von embryonalen Zellen und Stammzellen

Die — so die Fachbegriffe — Neurorestauration durch Zellersatz und endogene
Regeneration kann auf eine noch nicht so lange Erfahrung zurtickblicken und
hat auch ethische Klippen zu Uuberwinden. Der Morbus Parkinson ist ja durch
die fortlaufende Degeneration (krankhafter Abbau) dopaminerger Neuronen in
einer bestimmten Hirnregion namens Substantia nigra pars compacta charak-
terisiert. Das fuhrt zu einem Mangel des Botenstoffs Dopamin in dem Gehirn-
teil Striatum mit den bekannten Bewegungseinbul3en (s.o.). Deshalb hat man
sich schon frih Uberlegt, ob man nicht diese untergegangenen oder
erkrankten dopaminergen Nervenzellen auf irgendeine Weise ersetzen
konnte. So etwas ist beispielsweise moglich mit der intrastriatalen
Transplantation von primarem, embryonalem, humanem, mesenzephalem
Gewebe, das bekanntlich reich an dopaminergen Neuronen ist. Einzelheiten
zu dieser regenerativen Therapie siehe Fachliteratur.

Leider ist diese Technik bisher noch nicht so ausgereift, dass sie zu weiter-
reichenden konkreten Hoffnungen Anlass geben konnte. Dabei wirft sie nicht
nur eine Reihe wissenschaftlicher, vor allem logistischer, sondern eben auch
ethischer Fragen auf.

Hoffnungsvoll erscheinen jedoch die Uberlegungen der Wissenschaftler, die
feststellen: Die kontrollierte Produktion von dopaminergen Neuronen erscheint
technisch madglich. Auch hat das erwachsene Gehirn des Menschen
zumindest eine begrenzte regenerative Moglichkeit, ahnlich wie in jungeren
Entwicklungsstadien. Denn darauf kommt es an. Man will ja nicht nur
ersetzen, man will auch =zur ,Eigen-Produktion® anregen. Bisherige
Untersuchungen stitzen sich vor allem auf Tier-Experimente. Die Frage lautet:
Inwieweit ist dies auf den Menschen Ubertragbar und nochmals: ist es auch
ethisch vertretbar (nach Aktuelle Neurologie Suppl.2, Bd.30/2003 und
psychoneuro 29/2003).

® NICHT-MEDIKAMENTOSE BEHANDLUNGSMOGLICHKEITEN
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Zu den nicht-medikamentésen Behandlungsformen, auch konservative Thera-
piearten genannt, gehodren Physiotherapie, Ergotherapie, Logopadie und psy-
chosoziale Betreuung.

Das sind nach heutiger Erkenntnis nicht nur wichtige Erganzungen, sondern
wesentlicher Bestandteil im langfristigen Gesamt-Behandlungskonzept der
Parkinson-Krankheit. Sie mussen individuell angepasst werden, was Krank-
heitsstadium, Art des Leidens, Persdnlichkeitsstruktur und sonstige (psycho-
soziale) Bedingungen, vor allem aber auch das Alter anbelangt. Sie stehen
heute, reprasentiert von den jeweiligen speziell ausgebildeten Experten, prak-
tisch  Uberall zur Verflgung und optimieren das derzeitige
Behandlungsangebot in einer Weise, wie man sich dies vor einigen
Jahrzehnten noch nicht hatte vorstellen konnen. Im Einzelnen:

— Physiotherapie

Physiotherapeuteninnen (friher als Krankengymnastlnnen bezeichnet) sind
die Spezialisten der physikalischen Therapie, auch als Physiotherapie be-
zeichnet. Das ist die Anwendung physikalischer Reize im weitesten Sinne zur
Vorbeugung, Therapie und Rehabilitation. Dazu gehéren Warme- und Kalte-
behandlungen, Wasseranwendungen (Hydrotherapie), Bewegungs- und Mas-
sagetherapien, die Anwendung von Elektrizitdt (Elektrotherapie), von Heil-
quellen (Balneologie), Klima-, Licht - u.a. Behandlungsverfahren.

Ziel der Physiotherapie beim Parkinson-Syndrom ist die Erhaltung und Férde-
rung der verbliebenen Bewegungsfahigkeit, um vor allem die Bewegungs-
ablaufe neu einzuiiben. Damit unterscheiden sich die Ubungsprogramme bei
Parkinson-Patienten deutlich von der Krankengymnastik anderer neurologi-
scher Leiden (z. B. Schlaganfall, denn hier handelt es sich nicht um Lahmun-
gen, denn die Bewegungen des Parkinson-Kranken mogen zwar verlangsamt
sein, jedoch weitgehend im gewohnten Krafte-Rahmen).

Dabei wird das krankengymnastische Programm moglichst individuell erstellt,
je nach den entsprechenden Bedingungen (Alter, Schwerpunkt der Behinde-
rung, sonstige Beeintrachtigungen). Manche Patienten tun sich schwer, sollten
aber wissen (und ihre Angehorigen auch): Leichte bis maRige korperliche Be-
lastungen sind auch fur den Parkinson-Patienten unbedenklich, fordern aufer-
dem die Herz-Kreislauf-Funktionen und damit Ausdauer, Wohlbefinden und
sogar die geistige Leistungsfahigkeit. Was die jeweiligen Schwachpunkte an-
belangt, so werden sie fiir spezielle Ubungsabldufe gemildert, die spater
selbststandig (oder ggf. mit Unterstlitzung des Umfeldes) und vor allem regel-
malfdig durchgefuhrt werden sollen.

Hilfreich ist dabei auch eine Parkinson-Selbsthilfegruppe, nutzlich nicht nur
durch die dort angebotene Gruppengymnastik, sondern auch durch die Er-

Int.1-Parkinson.doc



-90 -

kenntnis, nicht alleine zu sein, sich nicht unnotig einer Ruckzugs- und damit
Isolationsgefahr preis zu geben. Auch erfahrt man dort am meisten uber Hilfs-
mittel und -gerate.

Das Wichtigste aber ist ein regelmaldiges Training. Zeitlich begrenzte physio-
therapeutische Mallinahmen, und seien sie noch so intensiv, bringen auf
Dauer nichts, wenn sie der Patient nicht selber fortzufihren gewillt ist.

Einzelheiten zur den spezifischen krankengymnastischen Ubungsprogrammen
siehe die spezielle Literatur, insbesondere was Startprobleme, Gleichgewicht,
Blockierungen, vermeintliche Hindernisse wie Bodenwellen, Turschwellen,
Bordsteinkanten, Teppiche, enge Durchgange, Sturzrisiko u.a. und entspre-
chende Tricks anbelangt, mit denen man Behinderungen erstaunlich erfolg-
reich neutralisieren kann (z. B. lautes Zahlen, Kommandos, kurzer Schlag auf
den Oberschenkel, Marschmusik, Metronom, Freezing-Stock, Laserpointer als
optische Hilfe usw.). Ahnliches gilt fiir Schwimmen, Massage und Sport jeg-
licher Art, sofern angepasst und erst einmal physiotherapeutisch kontrolliert.

— Anhang: Bewegungstipps fur Parkinson-Betroffene

Viele Parkinson-Patienten beflirchten, dass korperliche bzw. sportliche Betati-
gung ihren Zustand verschlechtern kdnnte. Diese Sorge ist nicht nur unbe-
grundet, das Gegenteil ist der Fall. Was sollte man beachten (modifiziert nach
ZNS-Spektrum 1/2003) ?

- Als erstes sollte man vermeiden, alle neu auftretenden korperlichen Ein-
schrankungen auf seine Parkinson-Krankheit zurlckzufihren. Vieles hangt
auch mit dem zunehmenden Alter zusammen, beispielsweise die Abnahme
von Ausdauer, Kraft und Beweglichkeit sowie Gelenkbeschwerden und Osteo-
porose. Vor allem altersbedingte korperliche Leistungseinbulden lassen sich ja
durch ein vernunftiges Training deutlich verlangsamen (nicht beheben, nicht
bessern, aber verlangsamen, man sollte zwar bescheiden, aber auch kon-
struktiv optimistisch und aktiv sein!).

- Parkinson-Kranke spuren ihr Leiden oft in Ruhe weniger als bei Bewegung.
Deshalb neigen sie dazu, sich Ubermalig zu schonen. Hierdurch verstarken
sich aber manche Probleme unnotig. Beispiele: Weiterer Muskelschwund,
mangelndes Herz-Kreislauf-Training.

Also sollte man sich nicht zu Ubermafiger Schonung verleiten oder Uberreden
lassen. Das beste ist eine sportmedizinische Untersuchung und Beratung, die
Hausarzt oder Neurologe in die Wege leiten konnen. Dabei wird auch die
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Kreislaufregulation Uberprift. Denn Parkinson-Kranke neigen bekanntlich zu
Blutdruckabfall (vor allem beim Aufstehen oder nach Mahlzeiten). Bei einigen
passt sich der Puls nicht flexibel genug dem Ausmald der korperlichen Belas-
tung an.

- Deshalb sollte man mindestens zwei Mal in der Woche trainieren, optimal
sind sogar drei Trainings-Einheiten. Mit splrbaren Leistungssteigerungen darf
man allerdings erst nach ein bis zwei Monaten rechnen. Auch sollte man pro
Ubungseinheit nicht langer als 45 bis 60 Minuten trainieren. Bekanntlich ist
vorher und nachher auch genugend Zeit zum Umkleiden einzuplanen.

Intensitat und Dauer der Ubungen sollten langsam erhéht werden, damit sich
der Organismus anpassen kann. Besonderer Wert ist auf Ubungen zu legen,
die Beweglichkeit, Gleichgewichtsvermdgen, Kraft, Kérperhaltung, Koordina-
tion unterschiedlicher Aufgaben sowie den Start und den Wechsel von Bewe-
gungen (vorwarts, ruckwarts, seitwarts Laufen) fordern. Das geht am besten
durch dauerhaften Sport-Einsatz, da die Trainingserfolge sonst innerhalb we-
niger Wochen und Monate wieder komplett verloren gehen.

- Gunstig ist der Anschluss an eine Parkinson-Sportgruppe (die Adressen
uber Hausarzt, Neurologen oder die Deutsche Parkinson-Vereinigung — siehe
im Anhang). Solche Gruppen werden meist von erfahrenen und speziell aus-
gebildeten Ubungsleitern betreut. Wenn der behandelnde Arzt eine Verord-
nung Uber Rehabilitationssport ausstellt, kann der betreffende Sportanbieter
die Kosten des Trainings teilweise der Krankenkasse in Rechnung stellen.

Gruppen haben auch den Vorteil, dass sie vor sozialem Ruckzug schuitzen,
entsprechende Angste nehmen und durch gemeinsame Sportspiele wieder
Spal} an entsprechenden Aktivitaten ermoglichen. Gut ware es, einer Gruppe
anzugehoren, deren Mitglieder ungefahr das gleiche Beeintrachtigungs-
Ausmal zu ertragen haben. So beugt man Uber- oder Unterforderungen vor,
von den resignativen, pessimistischen oder gar deprimierten Reaktionen ganz
zu schweigen. Auch lassen sich dadurch leichter Partner-Ubungen realisieren.

- Die sportlichen Angebote sind aber nicht nur dazu da, um Beweglichkeit
oder Fitness auf einem moglichst hohen Niveau zu halten. Sportliches
Training verhindert auch Komplikationen als Folge von Bewegungsmangel.
Beispiele: Haltungsschaden, Muskelschwund, Kreislaufschwache,
Ubergewicht, Atemwegsprobleme.

Neurophysiologische Erkenntnisse sprechen beispielsweise daflr, dass fur
das bekanntlich mihsame Aufstehen des Parkinson-Kranken eine besondere
Schwache der Huftmuskulatur verantwortlich ist (wobei die Schwache in den
Kniegelenken weitaus weniger problematisch zu sein scheint). Offenbar ent-
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wickeln die meisten Parkinson-Patienten im Huftgelenk nur 70% jener Kraft,
die Gesunden zur Verfugung steht. Das heil3t aber, dass man sich sowohl
krankengymnastisch als auch im personlichen Engagement vor allem auf ein
Krafttraining der Beine, insbesondere der Muskeln im Bereich des Huftgelen-
kes konzentrieren sollte.

Auch ein anderes Untersuchungsergebnis bestatigt eine alte Erfahrung: Mas-
sagen (von etwa je 30-mindtiger Dauer) scheinen sich nicht nur besonders
gunstig auf die Alltagsbewaltigung und den Schlaf von Parkinson-Kranken
auszuwirken, sie verringern auch im Urin die Konzentrationen der Stress-
Hormone Adrenalin und Nor-Adrenalin, oder kurz: Massage entspannt — vor
allem den Parkinson-Kranken mit seinen individuellen, aber eben auch nach-
vollziehbaren Stress-Problemen in der Bewaltigung eines Alltags, was den
Gesunden gar nicht als besondere Leistung auffallt (nach ZNS-Spektrum
4/2003).

Auch beugt der Ausdauersport einer ohnehin allseits zunehmenden und beim
Parkinson ja besonders lastigen ,chronischen Mudigkeit® oder gar Mattigkeit
vor und hilft sogar eine Depression zu verhindern (siehe die entsprechenden
Kapitel). Noch gunstiger ist es, sich durch passende Musik rhythmisch
stimulieren zu lassen.

- SchlieBlich geht es darum, selber herauszufinden, welche sportlichen Ange-
bote besonders zusagen oder nutzlich sind. So hat beispielsweise Wasser-
gymnastik fur einige Patienten durchaus Vorteile, vor allem beim Training in
warmem Wasser (27 bis 31 °C), da sich dort die Muskulatur besonders gut
entspannt und auch die Korperwahrnehmung verbessert wird. Auch ist die
Uberwindung des Wasserwiderstandes eine angenehme Form von Krafttrai-
ning, wobei man aber ausschlieldlich im Nichtschwimmer-Becken und in der
Nahe von Haltegriffen trainieren sollte.

- Zuletzt der Rat, der jedem einleuchtet, aber nicht immer umgesetzt wird,
namlich die zeitliche Abstimmung von sportlicher Aktivitat und Medikamenten-
Einnahme. Beides sollte so gelegt werden, dass die Trainingszeit moglichst in
die Phase der starksten Medikamenten-Wirkung fallt (so genannte ,On-
Phasen®). Auch wird der Haus- oder Nervenarzt entscheiden mussen, ob bei
intensiver sportlicher Betatigung die Anti-Parkinson-Medikation entsprechend
angepasst (z. B. bei L-Dopa) werden muss (modifiziert nach ZNS-Spektrum
1/2003).

— Ergotherapie

Die Ergotherapie bemuht sich um die Forderung und Wiederherstellung einge-
schrankter korperlicher, seelischer, geistiger und psychosozialer Funktionen.
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Sie sollte nicht mit dem friiher gebrauchlicheren Begriff ,Beschaftigungsthera-
pie“ verwechselt werden, zumal sie ein weitaus groReres Aufgaben-Spektrum
wahrnimmt. Wichtigstes Ziel ist die grofitmaogliche Selbststandigkeit im Alltag,
d. h. zu Hause und — wenn noch im Berufsleben stehend — am Arbeitsplatz.

Bei Parkinson-Patienten geht es vor allem um das Training der so genannten
feinmotorischen Leistungsfahigkeit und die Aufrechterhaltung bzw. Koordina-
tion des Gleichgewichts. Stehen Aufmerksamkeits-, Gedachtnis- und Orientie-
rungsstorungen im Vordergrund, nutzt die Ergotherapie neuropsychologisch
orientierte Trainingsmethoden, z. B. ein Hirnleistungstraining. Wichtig ist auch
die Motivation, d. h. Ermunterung, Zuspruch und vor allem Geduld (und die
Fahigkeit, sich von einer moglicherweise negativen Sichtweise des
Betroffenen nicht anstecken zu lassen, eine Empfehlung, die fur alle im
Umfeld der Parkinson-Erkrankten gilt).

Wichtig ist auch die Erkenntnis, dass der Leistungsgrad zwar kontinuierlich,
aber angepasst gesteigert werden soll. Uberforderungen fiihren rasch zu Re-
signation, Depressivitat, Miss-Stimmung, Reizbarkeit, kurz: der Patient, seine
Angehorigen und Therapeuten geben vielleicht auf. Das gilt es zu verhindern
bzw. rechtzeitig zu erspuren, ob sich so eine Entwicklung anzubahnen droht.

Die Alltags-Aktivitaten bzw. ihre entsprechenden Ubungen umfassen vor allem
Korperpflege, An- und Auskleiden, das selbststandige Essen und die Haus-
haltsfhrung. Dem dienen vor allem manuelle Therapieverfahren (vom lateini-
schen: manus = Hand), d. h. Malen, Plastilieren, Bastelarbeiten u.a. Sie
mogen auf den ersten Blick schlicht, unterfordernd, vielleicht sogar
diskriminierend einfaltig wirken, sind aber auflerst nutzliche Hilfsmittel und
missen — wie der Therapieverlauf rasch zeigen wird — in Einzelfallen
uberhaupt erst wieder erlernt werden, vom fortlaufenden Training und vor
allem von der Erhaltung dieser Fahigkeiten ganz zu schweigen.

Bei den kognitiven Stérungen gibt es spezielle Ubungsmaterialien zum Ge-
dachtnistraining, auch als ,Hirn-Jogging”“ bekannt. Dabei kommen inzwischen
auch verschiedene Computerprogramme zum Einsatz. Trainiert werden vor
allem Gedachtnisleistung, Konzentrationsfahigkeit sowie Denk- und Hand-
lungsablaufe.

Und ein letzter Aspekt ist bedeutsam und fallt im erweiterten Sinne ebenfalls in
den Aufgabenkatalog der Ergotherapie: Der Patient (und seine Angehorigen)
mussen fortlaufend (Stichwort: leidenschaftslos, aber beharrlich) dazu ermun-
tert werden, die Geselligkeit weiterzufuhren und die alten Hobbies zu pflegen.
Sicherlich, der Krafte- und vor allem Zeitaufwand sind ungleich gro3er gewor-
den, aber das Ergebnis rechtfertigt jeglichen Einsatz und wirke er auf den
ersten Blick noch so mihsam oder gar frustrierend.

— Logopadie
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Die Logopédie befasst sich mit Stimm-, Sprach- und Sprechstérungen. Dazu
gehoren auch Lesen, Schreiben und der Umgang mit Zahlen. Parkinson-
Patienten haben in dieser Sparte ebenfalls Probleme, namlich ihre
charakteristischen Stimm-  und  Sprechstérungen  (Fachbegriff:
Dysarthrophonie). Schuld daran sind Storungen der Artikulation (die Formung
der Sprachlaute durch koordiniert abgestimmte Bewegungen von
Mundhoéhlenwandung, Lippen, Zahnen, Zunge, Gaumensegel, Rachen und
Kehlkopf), der Phonation (Tonbildung im Kehlkopf durch Einatmungsluft und
entsprechende Bewegung der Stimmbander), der Atmung u.a.

Da sich die Stimm-, Sprach- und Sprechstérungen im zwischenmenschlichen
Bereich, d. h. im Alltag besonders negativ auswirken konnen und zu entspre-
chender Resignation bzw. schamhaftem Ruckzug mit Isolationsgefahr fuhren,
nachfolgend eine etwas ausfuhrlichere Darstellung des Problems und seiner
logopadischen Behandlungsmaoglichkeiten.

Die Dysarthrophonie bei Parkinson-Kranken wird durch folgende Beeintrachti-
gungen nachvollziehbar:

- leise, monotone Sprechweise (Fachbegriffe: Hypophonie, Monotonie)
- Storung in der Formung der Sprachlaute (Dysarthrie)

- rasche Ermudbarkeit der Stimme

- veranderte Sprachmelodie (Prosodie)

- Stimmtremor (zittrige Stimme)

- verlangsamter oder beschleunigter Silbenfluss

- Dyskinesien (Bewegungsstorung) im Mund-Zungen-Bereich

- Sprechblockade (Fachbegriff: Freezing (,Vereisung“) des Sprechens)
- beschleunigtes Sprechen (Fachbegriff: ,Festination® des Sprechens)

Die ungewdhnliche Sprachmelodie, d. h. eigenartige Betonung beim Sprechen
und die unerwarteten Pausen dazwischen gehen einerseits auf die gestorte
Atemtechnik, andererseits auf den Rigor, also den erhohten Spannungs-
zustand der Schlundmuskulatur zurtck. Die Storung der Artikulation, also die
Formung der Sprachlaute dagegen wird vor allem der erhdhten Muskelspan-
nung der Zungen- und Mundmuskulatur angelastet. Der Silbenfluss, auch als
Sprachrate bezeichnet, kann verlangsamt, beschleunigt oder normal sein und
auch seine Geschwindigkeit (Sprachfluss-Frequenz) verandern. Bewegungs-
stérungen im Mundbereich, vermehrter Speichelfluss oder Mundtrockenheit
kébnnen das Sprechen natdrlich zusatzlich behindern. Je friher die
erfolgreiche medikamentose Gesamt-Behandlung, desto ertraglicher auch die
Sprechstorungen.

Wird es aber in diesem Bereich immer enger, d. h. kommt es zu Verstandi-

gungs-Problemen im Alltag und damit zu den beflrchteten psychosozialen
Reaktionen (insbesondere Ruckzug und Isolationsgefahr), ist die Logopadie
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gefordert, zumal ja neben der Sprechstérung auch noch eine verminderte
Mimik und Gestik das Gesamtbild beeintrachtigt (und das weild der Patient —
und der Teufelskreis ist programmiert).

Die Logopadie beim Parkinson-Syndrom zielt deshalb auf eine bessere Ko-
ordination von Atmung und Stimmproduktion, auf die Beeinflussung der
Sprachmelodie, auf die Motivation, sich dem zwischenmenschlichen Kontakt
zu stellen und sei es noch so mihsam oder frustrierend und auf die Behand-
lung von Kau- und Schluckstdérungen ab. Beteiligt sind neben Logopaden auch
Sprachtherapeuten (z. B. Sonderpadagogen mit Schwerpunkt Sprachtherapie)
und Neurolinguisten (Sprechwissenschaftler), die — jeder auf seinem Gebiet —
unterschiedliche Methoden und Techniken zur Forderung zwischenmensch-
licher Kontakte erarbeitet haben, was sich dann auch fur den Parkinson-
Betroffenen auszahlt.

Allerdings ist ein langer anhaltender Erfolg nur bei sehr motivierten und geistig
nicht (allzu sehr) eingeschranktenn Patienten zu erwarten. Und wenn das
Umfeld einbezogen wird und aktiv mitmacht.

Aktiv heildt aber flr die anderen: Sich standig daran erinnern, dass man sich
beim Kontakt mit Parkinson-Patienten flr ein Gesprach Zeit lassen muss,
dass man lernen sollte zuzuhoéren, auch wenn es noch so ,stockend daher
kommt®. Und dass man vor allem vermeiden sollte, die ja offensichtlich
muhsam formulierten Satze standig abzuschneiden um sie selber zu Ende zu
fihren. Beziehungsweise in jeder Hinsicht spuren zu lassen, dass das
Gesprach als muhsam, zeitraubend oder gar wenig ergiebig empfunden wird.
Denn auch hier gilt der Satz: Die Form ist ein Teil des Inhalts.

Deshalb missen Parkinson-Patienten ihre verbliebenen Sprechfunktionen
auch standig trainieren, vor allem was die alltagliche Kommunikation anbe-
langt. Dazu gehdéren so genannte mund-motorische Ubungen (z. B. vor dem
Spiegel), Sprechubungen mit lautem Sprechen sowie die Kontrolle der
Sprechgeschwindigkeit und Sprachmelodie (evtl. mit akustischer Taktgebung).
Und naturlich Atem- und Schluck-Ubungen.

Die zusatzlichen Mimik-Ubungen (Fachbegriff: Innervations-Ubungen der
mimischen Muskulatur) unterstitzen diese Bemihungen, woraus diejenigen,
die gesund bleiben durften ersehen konnen, was alles im
zwischenmenschlichen Bereich gleichsam anatomisch-,automatisch® und
damit weitgehend unbewusst-muhelos ablauft.

Daruber hinaus gibt es noch Unterstutzungsmaglichkeiten, die immer haufiger

genutzt__werden, z. B. ,Sprechbrett’, Biofeed-back-Verfahren sowie Tonkasset-
ten zu Ubungszwecken.
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— Psychosoziale Betreuung

Wer die Ausfuhrungen bis hierher verfolgt hat wird bestatigen: Die psycho-
soziale Betreuung gehort gerade beim Parkinson-Syndrom zum wichtigsten
Behandlungs-Faktor, gleichsam eine unersetzliche Therapie-Saule. Da das
Leben aber vielschichtig ist braucht es auch mehrere Spezialisten, die in die-
sem Falle gezielt weiterhelfen: Sozialarbeiter, Sozialpadagogen, spezialisierte
Schwestern und Pfleger, die schon in der Klinik die zuklnftige Richtung
bestimmen helfen, denn danach geht es in den Alltag, und der ist fur Parkin-
son-Beeintrachtigte nicht der gleiche wie fur Gesunde. Um was geht es?

Als erstes gilt es einen strukturierten Tagesplan zu erstellen — und
einzuhalten. So sollte man sich neben den Routine-Aufgaben auch fir jeden
neuen Tag Aufgaben vornehmen, die nicht nur zur Pflicht, sondern auch zur
Freude gehoéren, Spal® machen, vor allem aber die Bewegungsfahigkeit
erhalten und férdern:

Zum Beispiel sollte man nicht zu spat aufstehen und schon vor dem Fruhstick
seine gymnastischen Ubungen absolvieren (ein voller Bauch turnt nicht gern,
allerdings muss man naturlich zuvor die Medikamentenwirkung abwarten,
sonst wird es mihsam). Nach dem Mittagessen spricht nichts gegen ein
Mittagsschlafchen, das aus den bekannten Kreislauf-Grinden zwischen einer
Viertel- und ganzen Stunde variieren darf (dariber hinaus kommen vor allem
Menschen mit niederem Blutdruck nicht mehr so recht auf die Beine; aul3er-
dem kann bei den Alteren mit ihnrer manchmal reduzierten Nachtschlaf-F&hig-
keit der notwendige Schlafdruck verringert werden, was dann mit unnotigem
nachtlichem Wachliegen bezahlt werden muss).

Wahrend des Tages gilt es an Geselligkeiten teilzunehmen, auch wenn es
naturlich muhsamer ist als in gesunden Zeiten (siehe Bewegungs- und
Sprech-Einschrankungen). Banal erscheinend, aber wichtig sind
Unternehmungen mit Kindern, Enkeln, sonstigen Verwandten, Freunden,
Nachbarn, Arbeitskollegen, die (Re-)Aktivierung eines Stammtisches
(Kartenspiele fordern die geistige Leistungsfahigkeit), die Teilnahme an
entsprechenden Angeboten von Volkshochschulen, Ausstellungen, Museen
u.a.

Die Frage, ob ein Haustier angeschafft werden soll, ist nur individuell zu l6sen.
Es hangt auch von der Art des Haustiers ab. Wer nur den ,,Gewinn® einer sol-
chen und dann meist neuen ,Partnerschaft” im Auge hat, kann natlrlich auch
mit Problemen konfrontiert werden, die ihm die Freude verderben. Eine ent-
sprechende Einstellung sollte zuvor schon vorhanden sein. So kann zwar ein
Hund die notwendigen Bewegungs-Anforderungen unterstitzen, ist aber be-
kanntlich nicht nur ein Haustier, sondern ein Familienmitglied, das auch eine
entsprechende Behandlung erwarten darf.
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Konkrete Hinweise fur Pflegerlnnen von Parkinson-Kranken siehe nachfolgen-
der Kasten.

Hinweise fur Pflegerinnen von Parkinson-Kranken

Auf was muss man achten, besonders wenn man bisher noch wenig
Erfahrung mit Parkinson-Patienten machen konnte? Nachfolgend einige
Hinweise aus den Empfehlungen der Deutschen Parkinson-Vereinigung:

Achten und unterstitzen Sie die Selbststandigkeit des Patienten.
Schatzen und nutzen Sie die Kenntnisse und Erfahrungen seiner Ange-
horigen.

Nehmen Sie dem Patienten mdglichst nicht die Verantwortung fur die Ein-
nahme seiner Medikamente ab. Helfen Sie ihm dabei, seine Arzneimittel
selbststandig und genau einzunehmen. Dabei gilt es, die empfohlenen
Einnahmezeiten und Dosierungen einzuhalten.

Beachten Sie bei zusatzlich verordneten Medikamenten, dass sich Wech-
selwirkungen bzw. Unvertraglichkeiten neu ergeben kénnen. Halten Sie
mit dem behandelnden Arzt Riucksprache, sobald lhnen Unregelmalig-
keiten auffallen.

Unterstltzen Sie den Kranken dahin, dass er sich viel bewegt, wenig liegt
und ausreichend Krankengymnastik erhalt.

Achten Sie darauf, dass der Kranke viel trinkt und u. U. Hilfe beim Essen
bendtigt. Vielleicht muss ihm das Fleisch klein geschnitten werden.
Verhindern Sie, dass L-Dopa-haltige Medikamente nicht gleichzeitig mit
eiweillreichen Mahlzeiten eingenommen werden.

Beugen Sie der Entstehung von Druckgeschwuren vor, wenn der Kranke
viel liegt. Betreiben Sie konsequent Dekubitus-Vorsorge (,Durchliegen®).
Helfen Sie den Angehorigen mit Ihrem Fachwissen. Zeigen Sie ihnen,
wie man rickenschonend arbeiten kann. Arbeiten Sie Hand in Hand mit
seiner Familie. So erleichtern Sie es diesen auch die seelische
Anspannung zu ertragen.

Achten Sie auf neu hinzukommende Symptome wie Schluckstérungen,
starken Speichelfluss, Blasen- und Darmstorungen, Verwirrtheit, Halluzi-
nationen (Sinnestauschungen), Depressionen, Sprech- und Gleichge-
wichtsstérungen. Machen Sie mdglichst rasch den behandelnden Neuro-
logen darauf aufmerksam, damit er neu auftretende Probleme in seinem
Behandlungsplan berlcksichtigen kann. Beziehen Sie bei trockenen, ge-
roteten oder juckenden Augen den Augenarzt ein. Wenden Sie sich bei
Problemen in der Mundhohle an den Hausarzt und informieren Sie den
Zahnarzt, wenn Zahnschmerzen auftreten sollten.
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Bei weiteren Fragen wenden Sie sich an die Deutsche Parkinson-Vereinigung,
Bundesverband, Moselstr. 31, 41464 Neuss, Telefon: (0213) 41016/7 — Fax:
(02131) 45445 — e-Mail: ParkinsonV@aol.com - Internet: www.parkinson-
selbsthilfe.de bzw. www.parkinson-vereinigung.de

Dort erhalten Sie auch die Broschure: Pflegehinweise fur Parkinson-Patienten.

Nach ZNS-Spektrum 3/2003

— Krankheitsbewailtigung

Eine wichtige Teil-Aufgabe der psychosozialen Betreuung im weitesten Sinne
ist die Krankheitsbewéltigung. Sie hat fur alle, besonders fur chronisch fort-
schreitende Leiden einen hohen Stellenwert. Dort, wo man es auch sofort
noch sieht oder hort, wie beim Parkinson-Patienten, kann die
Krankheitsbewaltigung im Guten wie im Schlechten das weitere Leben
entscheidend pragen. Was heil3t das im strategischen Sinne?

- Nachdem die Diagnose feststeht, muss sich der Parkinson-Patient erst ein-
mal fangen. Doch das will bewaltigt sein und es ist leicht gesagt, nicht zu
resignieren, sondern ,das Beste daraus machen®. Das hangt von vielerlei Vor-
aussetzungen ab, auf die man teilweise nicht einmal genigend Einfluss hat.
Einzelheiten wurden hier zu weit fuhren. Doch kann man sich vorstellen: Die
berGhmte Sequenz: erkennen = akzeptieren = konsequent behandeln und
betreuen lassen, das muss auch erst einmal ,verinnerlicht® und schliel3lich
durchgestanden sein.

- Danach aber empfiehlt es sich schon moglichst viel Informationen zu nut-
zen, denn an Angeboten mangelt es nicht (beispielsweise durch die ,Deutsche
Parkinson-Vereinigung). Das geht von Faltzetteln Uber allgemein
verstandliche Sach- bis zu dickleibigen Fachbuchern und — neueste und
durchaus ergiebige Informationsquelle — das Internet. Ein guter
Informationsstand hilft Gber vieles hinweg. Dass es den Betroffenen und ihren
Angehorigen aber meist nicht zumute ist, ist verstandlich. Es hilft aber nichts,
,hier muss man durch®. Und das am besten mit optimalen Kenntnissen tber
Moglichkeiten und Grenzen in der heutigen Parkinson-Behandlung. Und ohne
Resignation, Ratlosigkeit, Hoffnungslosigkeit und depressive Apathie, denn
daflr ist das Angebot an UnterstitzungsmalRnahmen gegentber nur wenigen
Generationen zuvor dann doch uberaus eindrucksvoll (und trotz aller Not
sogar ein wenig Dankbarkeit angebracht).

- Nach und nach (sofort geht das so gut wie nie) missen sich der Parkinson-
Betroffene und seine Angehorigen damit auseinandersetzen, dass der Patient
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an einer chronisch fortschreitenden Erkrankung leidet, flr die es — man muss
es schon so direkt ausdrucken — derzeit (!) keine Heilung gibt. Umso wichtiger
ist deshalb die Erkenntnis, dass es trotz dieser schmerzlichen Erkenntnis um
ein Leiden mit in der Regel relativ gutartigem Krankheitsverlauf handelt. Und
dass inzwischen Uberaus wirksame therapeutische Malknahmen auf allen
Ebenen zur Verfugung stehen, auf die man vor wenigen Jahrzehnten noch
nicht zu hoffen wagte.

Dennoch bleibt die Ungewissheit uber die eigene, individuelle Krankheitsent-
wicklung bestehen. Und leider gibt es ja auch keine verlasslichen Parameter
(Hilfsgrolen der Beurteilung einer Sachlage), die den weiteren Krankheits-
verlauf halbwegs sicher voraussagen kénnten.

- Bekannt und entsprechend zu werten ist auch folgende Erkenntnis: Wer
eine Diagnose mit vor allem psychosozial folgenschweren Konsequenzen hin-
nehmen muss, der wird plétzlich auf alles achten, was mit dieser Belastung in
Zusammenhang gebracht werden kann, also alle Nachrichten in Presse,
Rundfunk, Fernsehen, im Internet u.a. Und er wird darauf Uberaus sensibel
reagieren, und zwar meist negativ (,siehst du ...“). Da muss man kein Pessi-
mist sein, um sich vor allem die negativen Seiten herauszufischen, entspre-
chende Befurchtungen zu nahren und damit einen Angst-Teufelskreis einzu-
leiten. Der Betroffene wird dieser Entwicklung kaum entgehen konnen, das ist
eine schon fast normale Reaktion im Falle einer beginnenden bzw. diagnos-
tisch gesicherten Krankheit.

Hier sind deshalb die Angehorigen, die Freunde, Arbeitskollegen, Nachbarn
u.a. gefordert, die sich ein wenig einlesen sollten, und zwar im positiven
Sinne, um ermutigend auf den Patienten einzuwirken. Er wird es zwar kaum
mit dem erwarteten Dank, nicht einmal mit groRerer Erleichterung registrieren,
da sollte man sich nicht tauschen. Vieles fallt aber doch auf fruchtbaren Boden
und keimt schliel3lich im Rahmen einer erst langsam stabiler werdenden
Einstellung mit konstruktiven Bewaltigungs-Elementen. Oder kurz:
Jleidenschaftslos, aber beharrlich konstruktiv, ja optimistisch bleiben®.

- Und was den Arbeitsplatz anbelangt, so muss man einen Mittelweg versu-
chen: Zum einen sollte man mdgliche Leistungseinbullen nicht verbergen, so
etwas heizt nur Geruchte an. Im Gegenteil, man soll sowohl mit seinen Kolle-
gen als auch Vorgesetzten Uber die Erkrankung sprechen, schlieflich ist sie
weder selten noch ehrenrihrig. Am besten man schildert in einfachen Worten
ihren Mechanismus, beispielsweise im Sinne unzureichend produzierter
Botenstoffe im Gehirn, die die Bewegung steuern. Denn so etwas hort man
immer Ofter (z. B. bei Depressionen, Angststorungen, beim hyperaktiven
Syndrom im Kindes- und Erwachsenenalter u.a.), das leuchtet ein und
entspricht im Ubrigen der Realitat. Riskanter ist es hingegen von einem
Zelluntergang bestimmter Hirnareale zu sprechen. Das legt immer die falsche
Assoziation einer intellektuellen Storung nahe, Stichwort: Alzheimer-Demenz.
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- Mit den Arbeitskollegen abzuklaren ist das Mal} der Anforderung, wobei
eine Unterforderung vermieden, eine Uberforderung aber nicht hingenommen
werden sollte, vor allem was zeitliche Bedrangnis anbelangt. Hier wird man im
Ubrigen ganz erstaunt registrieren missen, dass bei einer
krankheitsbedingten EinbuRe und gutem Willen (allseits!) innerbetriebliche
Umorganisationen durchaus mdoglich sind.

- Und was die beschwerde-verstarkenden Stress-Situationen im Alltag anbe-
langen, so sind es die Betroffenen selber, die hier nach und nach wirksame
Strategien entwickeln und unterstitzend einsetzen. Besonders beeintrachti-
gend ist naturlich der Tremor, das Zittern, und die Verlangsamung der Bewe-
gungsablaufe. An der Kasse bezahlen, wahrend die Schlange wie Ublich
ungeduldig wartet, am Bankschalter etwas unterschreiben, im Restaurant das
Besteck oder das Glas fluhren, das alles kann sehr wohl zu einem ,Spiel3-
rutenlaufen® werden, da muss man rechtzeitig Vorsorge treffen, beispielsweise
den besonders geforderten Arm bzw. die Hand gezielt entspannen oder unter-
stutzen.

Oft hilft auch der rasche Wechsel kurzer An- und Entspannung vor der not-
wendigen Handlung (nutzlich ist es auch, wenn man die gegenseitige Hand
kurz anspannt). Wichtig ist vor allem die Erwartungsangst in Grenzen zu
halten oder erst gar nicht aufkommen lassen. Hier hilft beispielsweise das
Autogene Training (Leitsatz: ,Meine Hand ist ganz ruhig, nichts kann mich
stéren®).

Umgekehrt fuhren Vermeidungsstrategien zu Rickzug und Isolationsgefahr,
vor allem zu einer kontinuierlich wachsenden Unselbststandigkeit mit Frustra-
tion, Resignation, Deprimiertheit oder gar reizbar-argerlichen Reaktionen. Der
Satz: ,Ich setze mich erst gar nicht der belastenden Situation aus® klingt auf
den ersten Blick vernlunftig und schonend, ist aber in Wirklichkeit eine nicht
nur bequeme, sondern spater auch verhangnisvolle Falle, in die man sich
selbst gebracht hat.

- In diesem Zusammenhang soll auch die besondere Belastungssituation der
Angehorigen, der Freunde, Nachbarn und Arbeitskollegen nicht verschwiegen
werden. Das fangt mit deren eigenen Gefuhlen an und hort mit der moglichen
Uberforderung auf, ganz zu schweigen von einer Betreuung oder pflege-
bedingten Einschrankung der eigenen Bewegungsfreiheit bzw. Lebensqualitat.
Deshalb sollte jede psychosoziale Betreuung nicht nur so frih wie mdglich
einsetzen, sondern auch die Angehorigen und nahen Bekannte mit
einbeziehen.

— Sozialmedizinische Aspekte
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Dieser Beitrag bemuht sich vor allem um die Wissensvermittlung, was recht-
zeitiges Erkennen und Akzeptieren einer Parkinson’schen Krankheit
anbelangt. Uber den derzeitigen wissenschaftlichen Erkenntnisstand was die
biologischen (konkret: biochemischen, physiolosichen und anatomischen)
Ursachen betrifft gibt es eine groRe Zahl von Fachblichern und inzwischen
sogar allgemein verstandlichen Sachbuchern (siehe Literatur-Auswahl). Das
Gleiche gilt fur die medikamentdse Therapie, die kurz erwahnten psycho- und
soziotherapeutischen Malnahmen und zum Schluss auch fir die
sozialmedizinischen Informationen, die gerade bei dieser Krankheit von
grof3er Bedeutung sind. Nachfolgend deshalb nur noch eine stichwortartige
Ubersicht, was die wichtigsten Hilfen, Erleichterungen und Erkenntnisse flr
den Alltag anbelangt (nach R. Thamler):

- Uber den Grad der Behinderung (GdB) und die Minderung der Erwerbs-
fahigkeit (MdB) sowie Uber das Schwerbehindertengesetz (SchwbG) siehe die
entsprechenden behdrdlichen Informationen.

- Das Gleiche gilt fur finanzielle und steuerliche Erleichterungen: Kfz-Steuer
und -Haftpflichtversicherung, Hilfe im Haushalt oder Pflegeheim, Wohngeld,
Freifahrten im Nah- und Fernverkehr, ferner Zuzahlungen bei Krankenkassen-
leistungen, Pflegen und Hilfen zur Pflege, Beurteilung der Schwerpflegebe-
durftigkeit, Pflegestufen, hausliche Pflegehilfen, Pflegegeld, Ersatzpflege,
Kurzzeitpflege, Tages- und Nachtpflege, hausliche Krankenpflege, zu Pflege-
hilfsmitteln, stationarer Rehabilitation, den Moéglichkeiten sozialer Dienste u.a.,
zur Berufs- und Erwerbsunfahigkeit, vorzeitigen Rente, zum Betreuungsgesetz
u.a. (siehe ebenfalls die entsprechenden Institutionen, die mit personlichem
Rat, Merkblattern u.a. aushelfen).

- Ganz wichtig sind die Hilfen bei der Alltagsbewéltigung: Auch hier ist ein
ausreichender Informationsstand unerlasslich — und seine Umsetzung gerade
beim Parkinson-Kranken tberaus hilfreich. Nachfolgend einige Stichworte:

- - Wohnungs-Einrichtung: Turschwellen entfernen, keine scharfkantigen
Mobelsticke, daflurTreppen mit Handlaufen, niedrige Fenster und
Auslegeware, schwer verrickbare Stuhle mit breiten FURen, freie
Stutzflachen, Sitzauflagen mit nach vorne abfallender Schrage, gut
erreichbare  Lichtschalter, Rufanlage (Klingel, @ Gegensprechanlage),
elektronische Hilfsmittel (z. B. Fernsteuerung fur Licht, Heizung, Rollladen)
u.a.

--Bad und Toilette: Haltegriffe an der Badewanne, Badewannensitz mit
Ruckenlehne und Hygieneausschnitt, Badebrett, Stutzgriff-Sitz-Kombination,
Duschhocker, Thermostate, Toilettensitzerhdhung und -stitzgestelle,
elektrische Zahnburste u.a.
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- - Schlafzimmer. schmales Bett, harte Matratze, Betterhdhung (Holzbdcke),
Bett-Haltegriffe (,Bettgalgen®), Gelander an der Schlafzimmerwand, stabiler
Stuhl mit Armlehnen, Klingel- oder Rufanlage u.a.

- -An- und Auskleiden: Reil- und Klettverschllisse, Kndpfhilfen, festes, gut
sitzendes Schuhwerk, keine Hauspantoffeln benutzen, Schuhanzieher mit
langem Giriff u. a.

- - Hausarbeit: Blrsten mit Saugern befestigen, Fixierbrett, Universalhalter fur
das Drehen von Schltsseln und Drehknopfen, Schraubverschlussoffner u. a.

--Essen und Trinken: Abgewinkelte Bestecke mit verbreiterten Griffen,
Klchenmesser mit abgewinkelten Griffen, spezielle Halter flr Trinkgefalle,
Frahstucksbretter zum Aufstecken von Schneidgut, GefalRe mit Saugfulien,
Tabletts mit einem Anti-Rutschbelag usw.

- -Freizeit und Beruf. Spezielle Gartengerate, Greifzangen mit Magneten,
Telefone mit groRen Tasten, Personalcomputer, Spielkartenhalter, angepasste
Kugelschreiber, spezielle Schlisseladapter u.a.

- Verkehrstiichtigkeit. Dass der Fuhrerschein nicht nur eine amtliche Fahr-
erlaubnis, sondern auch ein Uberaus wichtiges Symbol fur Selbststandigkeit,
Mobilitat, ja Selbstwerterleben ist, kann jeder nachempfinden, der schon ein-
mal selber oder in seinem naheren Umfeld in eine entsprechende Situation
geraten ist. Wer ihn ,selbstverschuldet” riskierte, mag ja bei einiger Selbstkritik
noch etwas duldsamer sein (in der Mehrzahl naturlich nicht ...), wer durch eine
Krankheit ,unschuldig um seine FuUhrerschein-Selbststandigkeit® bangen
muss, sicher weniger.

Nun ist der Parkinson-Kranke nicht verpflichtet, seine Behinderung der Be-
horde zu melden. Die Stral’enverkehrsordnung nimmt ihn dennoch in die
Pflicht, weil er ,in geeigneter Weise Vorsorge treffen muss®.

Dabei gibt es inzwischen auch neue Begutachtungs-Leitlinien zur Kraftfahr-
zeugs-Eignung mit verschiedenen Stufen bzw. Gruppierungen, bei denen fol-
gende Kriterien zur Anwendung kommen (Fachbegriffe: siehe die jeweiligen
Erklarungen im  vorangegangen Text): Grad der motorischen
Beeintrachtigung, Tremor, Fluktuationen, Dyskinesien, Dystonien, Grad der
kognitiven Stoérung, Aufmerksamkeit, Konzentration, Reaktionsvermogen,
Grad der seelischen Stérung, Nebenwirkungen der medikamentésen Therapie
(Schlaf, Tagesmudigkeit, plotzliche Einschlafneigung u.a.), Progredienz
(Fortschreiten) der Erkrankung u.a.

- Reisen sind naturlich auch weiterhin moglich, missen aber in Abhangigkeit

von der Behinderung sorgfaltiger als friher geplant, vorbereitet und durch-
gefuhrt werden. Zu meiden sind Lander oder Zeiten mit extrem heil3em tropi-
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schem Klima oder auch das Gegenteil, namlich sehr kaltes und feuchtes
Klima. Auf jeden Fall gilt es den zustandigen Arzt zu konsultieren und entspre-
chende Vorbereitungen zu treffen (auch was moglicherweise zusatzliche
Beeintrachtigungen, z. B. Herz-Kreislauf-Storungen anbelangt).

Grundsatzlich sinnvoll ist es einen zusammenfassenden Arztbericht mit sich
zu fuhren, der auch entsprechende Diagnosen und Fachausdricke enthalt,
die dem Arzt am Urlaubsort einen raschen Uberblick und ein gezieltes
Eingreifen ermdglichen.

Bei Flugreisen mit Zeitverschiebung muss die Parkinson-Behandlung dem
Zielort angepasst werden (auf die dortige Tageszeit umstellen). Bei langeren
Flugreisen qilt es die Ublichen VorsorgemalRnahmen zu beachten (z. B.
Thrombose-Bildung, viel Trinken (aber keinen Alkohol) usw.

Und schlieflich gilt es sorgfaltiger als sonst alle mdglichen Belastungen nlich-
tern abzuwagen, die bei Reisen nie auszuschliel3en sind. Das sind neben den
klimatischen Bedingungen vor allem ungewohnte Ernahrungsangebote
(Durchfall, Verstopfung), ferner erhdhtes Infektionsrisiko, Ubermiidung bei
Fernreisen mit Zeitzonenumstellung, Wegfall der vielleicht sonst gewohnten
krankengymnastischen Ubungen und sonstigen Betreuungsmdglichkeiten u.a.

Parkinson-Vereinigungen

Zum Abschluss sei noch einmal auf die wichtigsten Parkinson-Vereinigungen
hingewiesen. Das sind

Dachverband Deutschland, namlich die Deutsche Parkinson Vereinigung Bun-
desverband, MoselstralRe 31, 41464 Neuss 1, Telefon: (02131) 41016/41017,
Fax: (02131) 45445, E-Mail: parkinsonV@aol.com, Internet: www.parkinson-
selbsthilfe.de / www.parkinson-vereinigung.de

sowie das

- Parkinson-Kompetenznetzwerk: aktuelle Informationen zu diagnostischen
und therapeutischen Problemen, die der Arzt (!) im Internet abrufen kann:
www.kompetenznetz-parkinson.de

Aulerdem haben sich in nahezu allen Bundeslandern Regionalgruppen, Kon-
taktstellen und Clubs flr junge und altere Parkinson-Kranke gebildet.
Adressen uber die Parkinson-Vereinigung.
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