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1. Zusammenfassung und Summary

1.1. Zusammenfassung

1.1.1. Einleitung

Der Morbus Parkinson ist mit einer Prdvalenz von 108-257/ 100.000 Einwohner in der
Gesamtbevolkerung die zweithdufigste neurodegenerative FErkrankung. Das Wissen um
Risikofaktoren, die zur Entstehung der Erkrankung beitragen konnen, ist fiir die Prévention der
Erkrankung essentiell. Mindestens genauso wichtig fiir die Betroffenen sind Prognosen beziiglich des
zu erwartenden weiteren Verlaufs der Erkrankung. Einige Faktoren, die das Fortschreiten der
Erkrankung beschleunigen, sind bereits bekannt, darunter ein hohes Alter zum Zeitpunkt der
Erstdiagnose, ein akinetisch-rigider Dominanztyp, kognitive Einschrdnkungen und eine Vielzahl an
Begleiterkrankungen mit entsprechender Polypharmakation. In der vorliegenden Dissertation werden
biographische Parameter identifiziert, die das Fortschreiten der motorischen Symptome der

Erkrankung beeinflussen.

1.1.2. Methodik

Im Rahmen einer prospektiven Studie wurden vorab definierte biographische Parameter von 90
Patientinnen und Patienten erfasst, die sich aufgrund eines Morbus Parkinson in Behandlung in der
neurologischen Ambulanz des Universitdtsklinikums des Saarlandes befanden. Im Anschluss
absolvierten die Patientinnen und Patienten eine klinische Untersuchung mittels UPDRS-Test. Mit
statistischen Verfahren wurde nach Korrelationen zwischen den erhobenen biographischen Parametern

und den Ergebnissen der klinischen Testung gesucht.



1.1.3. Ergebnisse

Mebhrere erfragte Parameter korrelierten signifikant mit den Ergebnissen der klinischen Testung, und
zwar das Alter der Patientinnen und Patienten zum Untersuchungszeitpunkt, das Alter zum Zeitpunkt
der Erstdiagnose des Morbus Parkinson, die Dauer der Erkrankung, das Vorliegen -eines
Schreibhandparkinsons, die Seitenbetonung der Symptomatik, die sportliche Aktivitdt der
Untersuchten vor Beginn der Erkrankung, die Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation und die

Anzahl der Ausbildungsjahre, die die Untersuchten in ihrem Leben durchlaufen hatten.

1.1.4. Schlussfolgerung

Es wurden mehrere biographische Parameter identifiziert, die mit der Schwere der klinischen
Symptomatik der Untersuchten korrelierten. Das Wissen um diese Faktoren ermoglicht ein besseres

Eingreifen in den Krankheitsverlauf.



1.2. Summary
1.2.1. Introduction

Morbus Parkinson is the second most common neurodegenerative disease with a prevalence of

108-257 / 100.000 in the general population. A number of risk factors for the onset of the disease has
already been identified. For patients already suffering from the disease, knowledge about factors that
may influence the course of the disease in a positive or negative way is essential. Some of these
factors have already been discovered such as old age at disease onset, akinetic disease type, cognitive
impairment and comorbidities and their polypharmacy. The present doctoral thesis aims to identify

biographic paramters that correlate with the progression of motor symptoms.

1.2.2. Methods

In a prospective study, biographic parameters of 90 patients of the department of neurology of the
Universitdtsklinikum des Saarlandes were registered. Then, correlations between these biographic

parameters and the results of a clinical examination using the UPDRS were analyzed.

1.2.3. Results

Several biographic parameters correlated significantly with the results of the clinical examination,
such as the patient‘s age at the time of the examination, age at disease onset, disease duration,
emphasis of motor symptoms on the patient‘s dominant body side, predominant side of motor
symptoms, physical activity before disease onset, treatment with deep brain stimulation, years of

education and the patient‘s nursing care needs.

1.2.4. Conclusions

In this study several biographic parameters that correlate with the progression of motor symptoms
could be found. Information about these factors is essential for both, treatment and prevention of the

disease.



2. Einleitung

2.1. Morbus Parkinson

2.1.1. Epidemiologie des Morbus Parkinson

Der Morbus Parkinson ist nach der Alzheimer-Demenz die zweithdufigste neurodegenerative
Erkrankung, mit einer Prévalenz von 108-257 / 100.000 Einwohner in der Gesamtbevélkerung.

Dabei steigt das Risiko zu erkranken mit zunehmenden Alter auf eine Prdvalenz von 1800/100.000 bei
tiber 75-jahrigen (44,59). Nur 10% der Erkrankten sind unter 40 Jahre alt (26). Méanner erkranken

haufiger als Frauen, die Pravalenz betrdgt 1,5% fiir Médnner und 1,2 % fiir Frauen (44).

2.1.2. Atiologie des Morbus Parkinson

Dem Morbus Parkinson liegt mutmaRlich eine multifaktorielle Genese zugrunde, bei der
Umweltfaktoren sowie metabolische und immunologische Einfliisse vermutet werden (26). Er ist das
hdufigste Parkinsonsyndrom. Man unterscheidet neurodegenerative Parkinsonsyndrome und
symptomatische Parkinsonsyndrome. Zu den neurodegenerativen Parkinsonsyndromen gehéren der
Morbus Parkinson sowie hereditére und atypische Parkinsonsyndrome, die beispielsweise im Rahmen
einer Multisystematrophie oder einer kortikobasalen Degeneration auftreten konnen (43). Sekundére
Parkinson-Syndrome entstehen beispielsweise infolge des Einwirkens toxischer Substanzen oder der

Einnahme von Neuroleptika.

2.1.3. Risikofaktoren und protektive Faktoren fiir das Entstehen des

Morbus Parkinson

Einige Risiko- und Schutzfaktoren fiir die Entwicklung eines Morbus Parkinson konnten bereits
identifiziert werden, andere sind Gegenstand weiterer Forschung. Als gesichert gelten eine protektive
Wirkung von Zigarettenrauchen und Kaffeekonsum, das heift Raucher und Kaffeetrinker erkranken
seltener an einem Morbus Parkinson (1,5). Dasselbe gilt fiir den Konsum von griinem und schwarzem
Tee sowie eine ausgewogene Erndhrungsweise. Sportliche Aktivitdt vor Erkrankungsbeginn stellt
einen weiteren Schutzfaktor dar. Andere Faktoren, die laut Studienlage mit einer Reduktion des
Parkinson-Risikos einhergehen, sind die Einnahme von Kalzium-Kanal-Blockern, nicht-steroidalen
Antiphlogistika wie Ibuprofen und Statinen (5,15). Risikofaktoren fiir die Entstehung des Morbus
Parkinson sind das Alter und -zumindest in westlichen Populationen-das ménnliche Geschlecht (44).

Studien aus dem asiatischen Raum ergaben ein gleiches Risiko fiir beide Geschlechter (2).



Aulerdem sind Korrelationen zwischen dem Auftreten des Morbus Parkinson und der Exposition mit
Pestiziden (8), dem Konsum von Milchprodukten und mit wiederholten Schédel-Hirn-Traumata
bekannt (30). Des Weiteren wurde ein erhohtes Erkrankungsrisiko unter Personen mit Melanomen und
Diabetes mellitus beobachtet (5,63,81,82).

2.1.4. Pathophysiologie und Pathologie des Morbus Parkinson

Die motorischen Kardinalsymptome des Morbus Parkinson, Rigor, Tremor, Akinesie und posturale
Instabilitét, resultieren aus Fehlregulationen in nigrostriatalen und retikulospinalen Projektionen in der
Basalkerneschleife infolge eines Dopaminmangels, welcher durch den Untergang melaninhaltiger
dopaminerger Neurone in der Pars compacta der Substantia nigra und spéter in weiteren Teilen des
Gehirns entsteht (22,59,78). Neben dem Dopamin sind beim Morbus Parkinson weitere
Neurotransmitter vermindert (2). So ist die haufig begleitende depressive Symptomatik mit einem
Serotonin- und Noradrenalin-Mangel assoziiert, die in fortgeschrittenen Stadien auftretende Demenz
mit einem Mangel an Acetylcholin (26). In den untergegangenen dopaminergen Neuronen kénnen
Einschlusskorperchen, die Lewy-Bodies, nachgewiesen werden, welche vor allem aus pathologisch
aggregiertem o-Synuclein bestehen (34,44). An ihrer Ausbreitung im zentralen Nervensystem

orientiert sich die histopathologische Stadieneinteilung nach Braak (59).

2.1.5. Verlauf des Morbus Parkinson

Der Untergang dopaminerger Neurone geschieht zunédchst ohne klinisch apparente Symptome, man
spricht von der préklinischen Phase (2). Erst ab einem Zelluntergang von 40% der nigrostriatalen
dopaminergen Neurone koénnen erste Anzeichen auftreten, darunter Hyposmie, gestortes Farbsehen,
REM-Schlaf-Stérungen, Obstipation und Depression. Diese Phase der Erkrankung wird als
Prodromalphase bezeichnet. Das Vollbild des Morbus Parkinson mit den typischen motorischen
Symptomen zeigt sich in der klinischen Phase ab einem Untergang von circa 60% der dopaminergen
Neurone der Substantia nigra pars compacta. Zwischen dem Beginn der Prodromalphase und dem
Beginn der klinischen Phase konnen Jahrzehnte vergehen (59). In der klinischen Phase unterscheidet
man drei Dominanztypen des Morbus Parkinson: den hypokinetisch-rigiden Erkrankungstyp, den
tremordominanten Erkrankungstyp und den Aquivalenztyp, bei dem Rigor und Tremor gleichermaRen
auftreten. Die Stadieneinteilung des klinischen manifest gewordenen Morbus Parkinson erfolgt nach
Hoehn und Yahr, das Fortschreiten der Erkrankung ist dabei nicht linear. In der Regel folgt auf die
Erstdiagnose aufgrund des Beginns der medikamentosen Behandlung zundchst eine Phase der
Verbesserung der klinischen Symptomatik, gefolgt von einer Phase der Stabilisierung und schlieflich
einem konstanten Fortschreiten der Symptome (57). Klassisch ist der einseitige Beginn der

Symptomatik. Oft ist als erstes Symptom ein einseitig fehlendes Mitschwingen der Arme beim Gehen



zu beobachten (51). Dieses fehlende Mitschwingen der Arme ist, zusammen mit der Verdnderung der
Handschrift hin zu einer Mikrografie, Ausdruck einer zunehmenden Bradykinesie (44). In der
klinischen Untersuchung fallen zudem Stérungen der Feinmotorik und eine Bradydiadochokinesie
auf, eine verminderte Blinzelfrequenz sowie eine Verarmung der Mimik, welche als ,,Maskengesicht“
bezeichnet wird. Hinzu kommt die Dysarthrophonie, also die Stérung der Stimmbildung und des
Sprechens mit Verdnderungen von Sprechgeschwindigkeit und -rhythmus. Circa 85 % der Betroffenen
bemerken einen Tremor, typischerweise einen Ruhetremor mit einer Frequenz von 4-6 Hertz, der
zundchst nur unter Stress oder bei Ablenkung bemerkt wird (44,59). Seltener zeigen sich ein Halte-
und ein Aktionstremor, bei circa 15% der Betroffenen wird gar kein Tremor manifest (16). Der Rigor
manifestiert sich hdufig zunédchst in Form von Riicken- und Muskelschmerzen infolge des erhohten
Muskeltonus (26). Besonders im Head-Dropping-Test imponiert die Zunahme des Agonisten-
Antagonisten-Tonus durch ein langsames Absinken des Kopfes nach Entfernen einer stiitzenden
Unterlage, beispielsweise eines Kissens. Der Rigor ist in der klinischen Untersuchung als wachserner
Widerstand beim passiven Durchbewegen der Gelenke spiirbar, vor allem dann, wenn die
Bewegungen schnell und unregelméRig durchgefiihrt werden.

Vor allem am Handgelenk zeigt sich dabei mitunter das ,,Zahnradphdnomen“ mit sakkadierten
Bewegungen beim Durchbewegen des Gelenks (44). Im Laufe der Erkrankung greifen die zunéchst
einseitigen motorischen Symptome auf die Gegenseite iiber, wobei die Seitendominanz zu Ungunsten
der initial betroffenen Seite bestehen bleibt (2,26,51). Die Betroffenen entwickeln ein typisches
kleinschrittiges bis schlurfendes Gangbild, mit vorniibergebeugtem Oberkorper bis hin zur
Festination, der unwillkiirlichen Beschleunigung des Gangs bei kleiner werdenden Schritten (44,51).
Charakteristisch ist auBerdem eine Erhohung der Wendeschrittzahl (44,59) sowie die posturale
Instabilitdt mit Storung gleichgewichtserhaltender Reflexe (2,16,26). Zusétzlich kommt es zur ,,start
hesitation“ (,,Starthemmung®), also Schwierigkeiten beim Losgehen, sowie zum ,(freezing®
(»Einfrieren®), einer sekundenlangen Immobilitdt insbesondere bei plotzlichen motorischen
Herausforderungen (26). Das Zusammenspiel aus vorniibergebeugter Haltung, posturaler Instabilitét,
Freezing und allgemeiner Unbeweglichkeit, vor allem der axialen Streckmuskulatur, fiihrt zusammen
mit anderen Faktoren zu einer erhthten Sturzgefahr (10). Die vorniibergebeugte Haltung, die
Kamptokormie und der Rigor kénnen zudem die Atmung erschweren (59). Hinzu kommt eine Reihe
nicht-motorischer Symptome, die teilweise schon in der Prodromalphase auftreten und auch im
weiteren Verlauf der Erkrankung eine grofe Rolle spielen und die Lebensqualitit der Betroffenen

entscheidend beeinflussen (2,59,64).



Zu den nicht-motorischen Symptomen des Morbus Parkinson zdhlen:

sensorische Stérungen: Hyposmie, Sehstérungen und Schmerzen

vegetative Storungen: Obstipation, Storungen der Blutdruck- und Temperaturregulation,
Storungen der sexuellen Funktionen sowie der Harnblasen-Regulation, Seborrho
(Salbengesicht) und Hypersalivation

Schlafstérungen: Insomnie, Restless-Legs-Syndrom, REM-Schlafstorungen, Miidigkeit
kognitive Stérungen: visuell-rdumliche Stérungen und Stoérungen der Exekutivfunktionen,
spater Demenz

psychische Stérungen: Verlangsamung der Denkabldufe, Stimmungslabilitdt, Anhedonie,

Depression, Angststorungen, in selteneren Féllen Suchtverhalten (26,44)

Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium treten zunehmend Komplikationen wie Dyskinesien und

Fluktuationen der Beweglichkeit auf, die meisten an einem idiopathischen Parkinson- Syndrom

erkrankten Personen erreichen dieses Stadium nach 6 bis 8 Jahren Krankheitsverlauf (59).

Die haufigste Todesursache bei Parkinson-Patient/-innen ist die Pneumonie, welche haufig Folge von

Aspirationen infolge von Dysphagien ist und auerdem durch die zunehmende Immobilitdt der

Betroffenen beférdert wird (13,52,80).

Aulerdem fiihrt die zunehmende motorische Einschrankung im Verlauf der Erkrankung, und hier vor

allem die Kombination aus Rigor und posturaler Instabilitdt, zu hdufigeren Stiirzen, welche eine

Hospitalisierung mit entsprechender Immobilisation nach sich ziehen kénnen und so das Risiko, an

einer Pneumonie zu erkranken, erhéhen (10,42).
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2.1.6. Diagnostik des Morbus Parkinson

Die Diagnose des Morbus Parkinson wird klinisch gestellt. Gerade in frithen Stadien der Erkrankung
kann die Diagnosestellung schwierig sein, da die Symptomatik unter Umstdnden noch nicht so stark
ausgepragt ist, dass sie objektiv gut erfasst werden kann (2). Um Fehldiagnosen zu vermeiden, wurde
daher von der United-Kingdom-Brain-Bank ein Algorithmus zusammengestellt, der die klinische
Diagnose erleichtert und dessen Verwendung die Rate an Fehldiagnosen erheblich senken konnte (34).
Dieser fand auch Einzug in die von der Deutschen Neurologischen Gesellschaft herausgegebene
Leitlinie zu Diagnostik und Therapie des idiopathischen Parkinson-Syndroms (16).
Als Diagnosekriterien zdhlen dabei zundchst das Vorliegen einer Bradykinesie zusammen mit
mindestens einem der folgenden Symptome:

*  muskulérer Rigor

*  Ruhetremor (4-6, selten bis 9 Hertz; Auftreten in Ruhe, Abnahme bei Bewegung)

e posturale Instabilitit, die nicht primdr durch visuelle, vestibuldre, zerebelldre

oder propriozeptive Storungen erklérbar ist

Als unterstiitzende Kriterien zur Diagnosestellung des Morbus Parkinson gelten ein einseitiger Beginn
und eine persistierende Asymmetrie im Krankheitsverlauf, ein klassischer Ruhetremor, ein eindeutig
positives Ansprechen auf L-Dopa-Gabe, eine anhaltende L-Dopa-Ansprechbarkeit iiber mehr als 5
Jahre, das Auftreten von L-Dopa-induzierten choreatischen Dyskinesien sowie ein langsames
Fortschreiten der Symptomatik tiber mehr als 10 Jahre. Um die Diagnose sicher stellen zu kénnen,
miissen schlieflich andere Ursachen der Symptomatik ausgeschlossen werden, die eher fiir ein
sekundédres oder atypisches Parkinson-Syndrom als fiir ein idiopathisches Parkinson-Syndrom
sprechen (16). Bildgebende Verfahren unterstiitzen die Diagnose: so kann mittels Sonografie des
Hirnstamms oft schon frith eine Hyperechogenitit der Substantia nigra nachgewiesen werden,
vorausgesetzt es wird ein entsprechendes Schallfenster gefunden (19,64). SPECT-Untersuchungen
koénnen Hinweise auf den Untergang dopaminerger Neurone in der Substantia nigra zeigen, anhand
derer die Abgrenzung gegeniiber anderen neurodegenerativen Erkrankungen wie der
Multisystematrophie (MSA) vorgenommen werden kann (19). Endgiiltig bestdtigt werden kann die

Diagnose letztendlich nur postmortal im Rahmen einer Hirn-Autopsie (16).
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2.1.7. Therapie des Morbus Parkinson

Eine medikamenttse Therapie ist mit Fortschreiten der Erkrankung unausweichlich.

Je nach Alter der Betroffenen wird mit Dopaminagonisten oder mit L.-Dopa begonnen, welche bei
Bedarf mit MAO-B-Hemmern wie Selegilin, COMT-Inhibitoren wie Entacapon und NMDA-
Antagonisten wie Amantadin kombiniert werden kénnen. Weitere Moglichkeiten sind Apomorphin-
und Duodopa-Pumpen, mit denen kontinuierliche Wirkspiegel erreicht werden konnen.
Dariiber hinaus besteht die Moglichkeit der Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation, einer
elektrischen Stimulation des Nucleus subthalamicus iiber einen Schrittmacher. Die tiefe
Hirnstimulation wird bei Erkrankten angewandt, die ,,medikamentds nicht behandelbare motorische
Fluktuationen und Dyskinesien (...) oder einen medikamentds nicht kontrollierbaren Tremor haben,
oder die frither im Krankheitsverlauf beginnende Fluktuationen oder Dyskinesien haben und < 60
Jahre alt sind und deren Symptome auf Levodopa ansprechen®. Es sind allerdings eine Reihe von
Kontraindikationen, wie Zeichen von Demenz, instabile psychiatrische Erkrankungen und
Komorbiditdten zu beachten (16). Physiotherapie sollte bereits in der Friihphase der Erkrankung
beginnen. Durch Bewegungs- und Koordinationsiibungen sowie Massagen und Bewegungsbader
verbessern sich nicht nur Muskelkraft, Koordination, Gleichgewicht, Gangbild und Haltung, sondern
auch Stimmung und Kognition (59). Logopédie ist gegen die Sprech- und Schluckstérungen wirksam,
Ergotherapie dient der Anregung und der Uberwindung der allgemeinen Hemmung (43).

Weitere Therapiekonzepte, die neben der Motorik die Stimmung verbessern, indem sie den
Untersuchten ermoglichen, sich in Gesellschaft zu begeben, sind Kunst-, Musik-, Tanz- und

Theatertherapien (59).

12



2.2, Fragestellung

In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, ob bestimmte biographische Parameter die
Progression des Morbus Parkinson positiv oder negativ beeinflussen. Es sollen also mogliche
Prédiktoren fiir einen giinstigen oder ungiinstigen Verlauf der Erkrankung identifiziert werden.
Anhand eines Fragebogens zur Anamnese wurden qualitative und quantitative biographische
Parameter erfragt, welche den Verlauf des Morbus Parkinson beeinflussen konnten.

Als qualitative Parameter wurden das Geschlecht, die Hiandigkeit, die Seitendominanz der Parkinson-
Symptome, das Vorliegen eines Schreibhandparkinson (Seitenbetonung der Parkinson-Symptome auf
der dominanten Korperseite) sowie der motorische Dominanztyp erfragt. Weitere erfragte qualitative
Parameter waren das Leben in einer Partnerschaft, das Vorliegen eines Morbus Parkinson bei den
Eltern der Untersuchten, im Folgenden als positive bzw. negative Familienanamnese bezeichnet, das
Vorliegen von Vorerkrankungen wie einer arteriellen Hypertonie, eines Diabetes mellitus oder einer
Hypothyreose, die Einnahme von Antidepressiva und die Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation.
Des Weiteren wurden die Untersuchten beziiglich ihres Tabakkonsums in drei Gruppen aufgeteilt,
namlich Raucher/-innen, Nichtraucher/-innen und Ex-Raucher/-innen. Dabei galten als Raucher/-
innen alle, die zum Zeitpunkt der Untersuchung tdglich mindestens eine Zigarette rauchten, als
Nichtraucher/-innen diejenigen, die niemals geraucht hatten, und als Ex-Raucher/-innen diejenigen,
die mindestens ein Jahr vor dem Untersuchungszeitpunkt mit dem Rauchen aufgehort hatten.

Des Weiteren wurde erfragt, ob die Untersuchten vor Beginn der Erkrankung sportlich aktiv gewesen
seien, und auch, ob sie es zum Untersuchungszeitpunkt waren. Die erfragten quantitativen Merkmale
umfassten das Alter der Erkrankten zum Zeitpunkt der Untersuchung, das Alter zum Zeitpunkt der
Erstdiagnose, die Erkrankungsdauer seit dem Zeitpunkt der Erstdiagnose sowie die Anzahl der
Ausbildungsjahre, die die Untersuchten im Laufe ihres Lebens durchlaufen hatten. Auferdem wurde
die den Untersuchten vom medizinischen Dienst der Krankenkassen zuerkannte Pflegestufe nach der
bis 31.12.2016 giiltigen Version erfragt (9). Zuséatzlich zum Anamnese-Fragebogen wurde die aktuelle

klinische Symptomatik der Patientinnen und Patienten anhand des UPDRS-Tests erfasst.
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3. Material und Methodik

In der neurologischen Ambulanz des Universitédtsklinikums des Saarlandes wurden im Rahmen dieser
klinischen Studie von Januar 2016 bis Januar 2017 insgesamt 90 Personen untersucht, die an einem
idiopathischen Parkinson-Syndrom erkrankt waren und bei denen die Erstdiagnose der Erkrankung
mindestens sechs Jahre zuriicklag.

Alle Untersuchten befanden sich wéhrend des Untersuchungszeitraums in Behandlung durch die
Neurologen des Universitédtsklinikums. Mit den 90 Erkrankten wurde einmal ein Fragebogen zur
Anamnese bearbeitet, der qualitative und quantitative biographische Parameter erfasste, die als
potentielle Einflussgrolen auf den Verlauf der Erkrankung angesehen wurden. Im Anschluss an die
Anamnese wurde die zum Untersuchungszeitpunkt aktuelle Parkinson-Symptomatik anhand des
UPDRS-Tests mit den Teilen I bis VI erhoben. Es handelt sich um eine prospektive Studie anhand der

zum Zeitpunkt der Untersuchung aktuellen Daten.

3.1. Patientenkollektiv

Die Studie umfasste 90 Patientinnen und Patienten, darunter 38 Frauen und 52 Mainner.
Das durchschnittliche Alter der Erkrankten zum Zeitpunkt der Untersuchung lag bei 70,9 + 8,1 Jahren
(Mittelwert + Standardabweichung, 46-84 Jahre, Minimum — Maximum). Das mittlere Alter zum
Zeitpunkt der Erstdiagnose lag bei 58,5 Jahren (+ 10,9 Jahre, 22-78 Jahre), die Dauer der Erkrankung
seit der Erstdiagnose lag im Mittel bei 12,4 + 6,7 Jahren (6—46 Jahre) .

Eine Erkrankungsdauer von mindestens sechs Jahren wurde vorausgesetzt um sicherzugehen, dass
keine Patient/-innen in die Studie eingeschlossen wurden, welche nicht wirklich an einem
idiopathischen Parkinson-Syndrom, sondern beispielsweise an einem atypischen Parkinson-Syndrom
erkrankt waren (29). Die Diagnose wurde bei allen Untersuchten anhand der United Kingdom
Parkinson's Disease Society Brain Bank Kriterien von zwei unabhidngigen Untersuchern gestellt.

Die Daten wurden anonymisiert und anhand der chronologischen Reihenfolge der

Untersuchungstermine mit den Fallnummern 1 bis 90 versehen.
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3.2. Klinische Testung

3.2.1. Anamnese-Fragebogen

Anhand des Anamnesebogens wurden qualitative und quantitative biographische Parameter erfragt,
welche den Verlauf des Morbus Parkinson beeinflussen kénnten.

Folgende qualitative Parameter wurden erfragt:

. Geschlecht (weiblich / mannlich)

. Vorliegen eines Morbus Parkinson bei den Eltern des Untersuchten

(positive / negative Familienamamnese)

. aktueller Dominanztyp (Aquivalenztyp / hypokinetisch-rigide / tremordominant)
. Seitendominanz (rechts / links)

. Héandigkeit (rechts / links)

. Schreibhandparkinson ( ja / nein)

. Raucher-Status (Raucher / Nicht-Raucher / Ex-Raucher)

. Leben in einer Partnerschaft (ja / nein)

. aktuelle korperliche Aktivitét (ja / nein)

. korperliche Aktivitdt vor Beginn der Erkrankung (ja / nein)

. Vorliegen einer arteriellen Hypertonie (ja / nein)

. Vorliegen eines Diabetes mellitus (ja / nein)

. Vorliegen einer Hypothyreose (ja / nein)

. Einnahme von Antidepressiva ( ja / nein)

. Vorliegen einer Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation (ja / nein)

Zu den quantitativen Parametern zdhlten:

. das zum Zeitpunkt der Untersuchung aktuelle Alter der Untersuchten
. das Alter der Untersuchten zum Zeitpunkt der Erstdiagnose

. die Erkrankungsdauer seit der Erstdiagnose

. die Anzahl der Ausbildungsjahre

. Vorliegen einer Pflegestufe ( 0/ 1/ 2 und héher)

Aufgrund der Tatsache, dass sich unter den Untersuchten nur sechs Personen mit der Pflegestufe 2
und lediglich zwei Personen mit der Pflegestufe 3 befanden, wurden diese beiden Pflegestufen fiir die
statistische Auswertung zusammengefasst, so dass sich hier drei Gruppen von Erkrankten ergaben:
diejenigen ohne Pflegestufe, diejenigen mit der Pflegestufe 1 und diejenigen mit der Pflegestufe 2 und

hoher.
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3.2.2. Unified Parkinson Disease Rating Scale UPDRS

Der UPDRS-Test nach Fahn (20) dient der Dokumentation der Symptomatik des Morbus Parkinson
und besteht aus sechs Abschnitten. Er ist aufgrund seiner groBen Validitit und seines hohen
pradiktiven Wertes die meistgenutzte und akzeptierte Skala zur Beurteilung des Krankheitsverlaufs
(57). Die Teile I bis IV erfassen anhand von insgesamt 42 fortlaufenden Items die Schwere der
motorischen und nicht-motorischen Symptomatik basierend auf anamnestischen Angaben der
Untersuchten sowie den Ergebnissen verschiedener motorischer Tests. Es konnen dabei maximal 199
Punkte erreicht werden, wobei die Punktzahl mit der Schwere der klinischen Symptomatik korreliert.
Zusitzlich zu diesen vier Teilen besteht der UPDRS-Test aus einer modifizierten Stadieneinteilung
nach Hoehn und Yahr (Teil V) und einer modifizierten Skala nach Schwab und England zur Erfassung
der Unabhéngigkeit der Untersuchten im Alltag (Teil VI).

Im Folgenden werden die einzelnen Teile des UPDRS-Tests detailliert erldutert.

Teil T des UPDRS-Tests erfasst das Vorliegen intellektueller Einschrdnkungen, Denkstorungen,
Depressionen und Motivation/Initiative basierend auf Aussagen der Untersuchten, welche die Starke
ihrer Symptome auf einer Skala von 0 bis 4 bewerten. In diesem Teil kénnen maximal 16 Punkte
erreicht werden, eine hohe Punktzahl entspricht dabei einer starken Symptomatik. Der zweite Teil des
UPDRS-Tests dient der Dokumentation der durch die Parkinson-Symptomatik entstehenden
Einschrankungen der Erkrankten bei der Ausfiihrung von Aktivitdten des tdglichen Lebens.

Dabei werden mithilfe von 13 Items die Aspekte Sprache, Speichelsekretion, Schlucken, Handschrift,
Speisen schneiden und mit Utensilien umgehen, Anziehen, Hygiene, Umdrehen im Bett, Fallen,
Erstarren beim Gehen, Laufen, Tremor und sensorische Beschwerden infolge der Parkinson-
Erkrankung ndher beleuchtet. Diese Items werden einmal bezogen auf On- und einmal bezogen auf
Off-Phasen erfragt, sofern die Erkrankten diese aufweisen. In dieser Studie wurden, sofern On- und
Off-Perioden festgestellt werden konnten, die Werte aus den On-Perioden in die Auswertung
einbezogen, wie es auch in anderen Studien praktiziert wurde (57). Auch hier kénnen je Item Werte
zwischen 0 und 4 Punkten erreicht werden, maximal konnen 52 Punkte vergeben werden. Im dritten
Teil werden die motorischen Symptome des Morbus Parkinson am Kopf und seitengetrennt an Armen
und Beinen untersucht und auf einer Skala von O bis 4 dokumentiert, wobei maximal 108 Punkte
erreicht werden konnen. Der dritte Teil besteht aus 14 Items. Bewertet werden Sprache,
Gesichtsausdruck, Ruhetremor, Aktions- und Haltetremor, Rigiditdt, Fingerklopfen, Faustschluss,
rasch wechselnde Bewegungen der Hande (Pronation/Supination), Agilitdt der Beine, Haltung, Gang,
Haltungsstabilitdt, Bradykinesie und Hypokinesie. Der vierte Teil schlief8lich dient der Erfassung von
Komplikationen der Behandlung anhand von elf Ttems mit einer moglichen Gesamtpunktzahl von 23
Punkten. Dabei wird zwischen Dyskinesien, klinischen Fluktuationen und vegetativen Symptomen

unterschieden.

16



Erfragt werden die Dauer der Dyskinesien in Prozent der Tageszeit, die Behinderung durch die
Dyskinesien, die Schmerzhaftigkeit der Dyskinesien, das Auftreten von Dyskinesien am frithen
Morgen, das Auftreten vorhersagbarer Off-Perioden nach Medikamenteneinnahme, das Auftreten
zeitlich vorhersagbarer Off-Perioden, das plétzliche Auftreten von Off-Perioden binnen Sekunden, die
Dauer der Off-Perioden in Prozent der Tageszeit, das Vorkommen von Appetitlosigkeit, Erbrechen
und Ubelkeit sowie das Vorkommen von Schlafstérungen und orthostatischen Symptomen.

Die modifizierte Stadieneinteilung nach Hoehn und Yahr (33) ist der fiinfte Teil des UPDRS-Tests und
unterscheidet die Stadien 0 bis 5. Patient/-innen in Stadium 0 zeigen keine Anzeichen der Erkrankung,
Stadium 1 entspricht einer einseitig erkennbaren Erkrankung, Stadium 2 einer beidseitig erkennbaren
Erkrankung ohne Gleichgewichtsstérung. Eine beidseitig erkennbare Erkrankung mit leichter
Haltungsinstabilitdt aber erhaltener korperlicher Unabhéangigkeit entspricht Stadium 3 nach Hoehn
und Yahr. Patientinnen und Patienten in Stadium 4 haben eine starke Behinderung, sie kénnen nicht
ohne Hilfe gehen und stehen. Patientinnen und Patienten in Stadium 5 sind ohne Hilfe auf den
Rollstuhl angewiesen oder bettldgerig. Die Skala nach Schwab und England (68) quantifiziert die
Unabhéngigkeit des Untersuchten im Alltag in Prozentwerten, die Abstufung erfolgt dabei in Schritten
von 10%. Dabei erreicht eine vollig unabhdngige Person, die im Alltag keine Hilfe benotigt, einen

Wert von 100%, eine bettldgerige Person 0%.

3.3. Auswertung

3.3.1. Statistik

Die Auswertung der Ergebnisse dieser Arbeit sowie die Erstellung der entsprechenden Grafiken
erfolgte mithilfe des Statistikprogramms GNU PSPP (Version 1.0.1, software for statistical analysis,
© 2016 Free Software Foundation Incorporated, Boston, Massachusetts, USA). Dabei wurden die
Ergebnisse des Fragebogens mit den erreichten Punktzahlen des UPDRS-Tests korreliert. Geschrieben
wurde die Arbeit mit dem Programm Libre Office (Version: 6.0.7.3 Copyright 2000-2018 Libre Office
Contributors, The Document Foundation, Berlin). In dieser Arbeit wurden die Ergebnisse der
UPDRS-Untertests den genannten biographischen Faktoren gegeniibergestellt. Die Ergebnisse der
UPDRS-Untertests reprdsentieren metrische Merkmale. Die biographischen Faktoren lassen sich in
nominale Merkmale (= einer Nominalskala folgend: Geschlecht, Dominanztyp, Seitendominanz,
Héandigkeit, Partnerschaft, Schreibhandparkinson, Vorerkrankungen, Antidepressiva, tiefe
Hirnstimulation), ordinale Merkmale (= einer Ordinalskala folgend: Pflegestufe) und metrische
Merkmale (einer Intervall- oder Verhdltnisskala folgend: Erstdiagnosealter, Erkrankungsdauer,

Ausbildungsjahre) unterteilen. Fiir alle metrischen Merkmale wurden der Mittelwert und die

17



Standardabweichung ermittelt. AuBerdem wurden alle metrischen Merkmale mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test auf das Vorliegen einer Normalverteilung getestet. In den nachfolgend genannten

statistischen Tests wurde als Signifikanzniveau jeweils ein p-Wert < 0,05 festgelegt.

3.3.2. Qualitative Daten

Die nominalen und ordinalen biographischen Merkmale werden in dieser Arbeit auch ,qualitative
Merkmale“ genannt. Um den Effekt eines qualitativen Merkmals auf einen UPDRS-Untertest zu
untersuchen, wurden die Patientinnen und Patienten zundchst gemdf dem qualitativen Merkmal in
Gruppen aufgeteilt: beispielsweise bei Fokussierung auf das Merkmal Geschlecht wurden die
Untersuchten in die beiden Gruppen ,,Frauen“ und "Maénner" aufgeteilt. Bei Fokussierung auf das
Merkmal Dominanztyp wurden die FErkrankten in die drei Gruppen ,Patient/-innen mit
Aquivalenztyp®, ,Patient/-innen mit Tremordominanztyp“ und ,Patient/-innen mit hypokinetisch-
rigidem Typ“ aufgeteilt. Bei Vorliegen einer Normalverteilung wurde der t-Test fiir zwei
unverbundene Stichproben herangezogen. Sollten mehr als zwei Gruppen miteinander verglichen
werden, wurde der ANOVA-Test durchgefiihrt. Lag keine Normalverteilung vor, so wurde zum
Vergleich zweier Gruppen der Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt. Sollten mehr als zwei Gruppen
miteinander verglichen werden, kam der Kruskal-Wallis-Test zur Anwendung. Signifikante
Korrelationen sind in den entsprechenden Tabellen dargestellt; als signifikant galten dabei

Korrelationen von p < 0,05.

3.3.3. Quantitative Daten

Zur Berechnung der Korrelation zwischen den biographischen quantitativen (= metrischen) Ausgangs-
parametern und den Ergebnissen des jeweiligen UPDRS-Untertests wurde im Fall normal verteilter
Daten der Korrelationskoeffizient nach Pearson, im Fall nicht normal verteilter Daten der
Korrelationskoeffizient nach Spearman herangezogen. Als Signifikanzniveau, ab welchem

Korrelationen als signifikant bewertet wurden, wurde auch hier p < 0,05 festgelegt.
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4. Ergebnisse

4.1. Geschlecht

In die Studie waren 38 Frauen und 52 Ménner eingeschlossen worden. Es konnte keine signifikante

Korrelation zwischen dem Geschlecht der Untersuchten und den Ergebnissen der klinischen Testung

gefunden werden.

4.2. Alter zum Untersuchungszeitpunkt

Das  durchschnittliche Alter der Untersuchten lag bei 70,9 + 8,1 Jahren

(Mittelwert + Standardabweichung, 46-84 Jahre, Minimum—Maximum). Das Alter der Untersuchten
korrelierte signifikant mit den Ergebnissen der Abschnitte I, II, III, V und VI des UPDRS-Tests.
Altere Personen hatten in den Abschnitten I, II, IIT und V héhere Punktzahlen und damit schwerere
Symptome beziehungsweise ein weiter fortgeschrittenes Krankheitsstadium (Abbildungen 1-4). Auf
der Skala nach Schwab und England erreichten dltere Untersuchte geringere Prozentwerte, waren also

in ihrer Unabhédngigkeit im Alltag stirker eingeschrénkt als jiingere (Abbildung 5).
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Abbildung 1: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS I und des Alters der Untersuchten in Jahren.
Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,016; Korrelationskoeffizient nach Pearson 1=0,25;
Anzahl der Untersuchten N=90
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Abbildung 2: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS II und des Alters der Untersuchten in Jahren.
Signifikanzniveau (zweiseitig) p < 0,001, Korrelationskoeffizient nach Pearson r=0,39;
Anzahl der Untersuchten N=90
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Abbildung 3: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS III und des Alters der Untersuchten in Jahren.
Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,011; Korrelationskoeffizient nach Pearson 1=0,27;
Anzahl der Untersuchten N=90
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Abbildung 4: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS V und des Alters der Untersuchten in Jahren.
Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,006; Korrelationskoeffizient nach Pearson 1=0,29;
Anzahl der Untersuchten N=87
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Abbildung 5: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS VI und des Alters der Untersuchten in Jahren.
Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,006; Korrelationskoeffizient nach Pearson r =-0,29;

Anzahl der Untersuchten N=88
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4.3. Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose

Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose lag bei 58,5 Jahren (+ 10,9 Jahre, 22-78 Jahre).
Das Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose korrelierte signifikant mit den Ergebnissen der Teile II
(p=0,028) und VI (p=0,020) des UPDRS-Tests. Untersuchte, die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
alter gewesen waren, hatten hohere Punktzahlen in Teil II des UPDRS-Tests, sie waren also durch die
motorischen Symptome stirker in ihrem Alltag eingeschrénkt als solche, die zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung jlinger gewesen waren (Abbildung 6). Untersuchte, die zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung &lter gewesen waren, hatten auf der Skala nach Schwab und England

(UPDRS VI) signifikant geringere Prozentwerte, was einem geringen Grad an Unabhdngigkeit im

Alltag entspricht (Abbildung 7).

Alter der Untersuchten bei Erstdiagnose und Ergebnisse des UPDRS I
45
40 .
35
30 5
25
20
15
10
5
0

Ergebnisse des UPDRS |

10 20 30 40 50 60 70 80
Alter der Untersuchten bei Erstdiagnose

@ Untersuchte Personen — Mittelwert

Kormrelatonsgerade

Abbildung 6: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS II und des Alters der Untersuchten zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung in Jahren. Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,028;
Korrelationskoeffizient nach Pearson r=0,23; Anzahl der Untersuchten N=90
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Alter der Untersuchten bei Erstdiagnose und Ergebnisse des UPDRS VI
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Abbildung 7: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS VI und des Alters der Untersuchten zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung in Jahren. Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,020;
Korrelationskoeffizient nach Pearson r =-0,25; Anzahl der Untersuchten N=88
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4.4. Dauer der Erkrankung

Die Dauer der Erkrankung seit der Erstdiagnose lag im Mittel bei 12,4 + 6,7 Jahren (6-46 Jahre).
Sie korrelierte signifikant mit den FErgebnissen des UPDRS IV (p=0,002) also den
Komplikationsraten der Erkrankung. Patienten mit langer Erkrankungsdauer hatten signifikant hthere

Punktzahlen im vierten Teil des UPDRS-Tests und damit mehr Komplikationen (Abbildung 8).
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Abbildung 8: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS IV und der Erkrankungsdauer der Untersuchten

in Jahren. Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,002; Korrelationskoeffizient nach Pearson r=0,32;
Anzahl an Untersuchten N=90
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4.5. Dominanztyp

28 Untersuchte hatten einen Morbus Parkinson vom Aquivalenztyp, 46 hatten den akinetisch-rigiden
Typ und 16 den tremordominanten Erkrankungstyp. Es konnte keine signifikante Korrelation
zwischen dem vorliegenden Dominanztyp und den Ergebnissen der klinischen Testung gefunden

werden.

4.6. Familienanamnese

23 Untersuchte gaben an, eine positive Familienanamnese zu haben, bei ihnen war also mindestens
ein Elternteil ebenfalls an Morbus Parkinson erkrankt. Es konnte keine signifikante Korrelation
zwischen der Familienanamnese der Untersuchten und den Ergebnissen der klinischen Testung

gefunden werden.

4.7. Handigkeit

10 der Untersuchten waren Linkshdnder/-innen, 80 Untersuchte waren Rechtshiander/-innen.

Bei 43 Personen war die linke Seite starker von der Parkinson-Symptomatik betroffen, bei 44 war die
rechte Seite starker betroffen. Unter den 90 Untersuchten waren drei, bei denen keine eindeutige
Seitendominanz der Parkinson-Symptome gefunden werden konnte, sie wurden aus der Auswertung
dieses Items sowie der folgenden beiden Items ausgeschlossen. Zwischen der Handigkeit und den

Ergebnissen des UPDRS-Tests bestand keine signifikante Korrelation.

4.8. Schreibhandparkinson

43 Untersuchte zeigten einen Schreibhandparkinson, bei ihnen lagen also die Schreibhand und die
Betonung der Parkinson-Symptomatik auf der gleichen Korperseite. Bei 44 war dies nicht der Fall,
bei ihnen war die Gegenseite stirker von der Symptomatik betroffen. Bei den Ergebnissen des
UPDRS II, III, V und VI ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen Untersuchten mit
Schreibhandparkinson und solchen ohne Schreibhandparkinson. Im UPDRS 1I hatten Untersuchte mit
Schreibhandparkinson signifikant geringere Punktzahlen (p=0,036) als Untersuchte ohne
Schreibhandparkinson. Sie erreichten im Mittel 11,19 Punkte (+ 7,06; 0-41; N=43), wahrend
Untersuchte ohne Schreibhandparkinson im Mittel 13,86 Punkte (+ 7,61; 1 — 33; N=44) erreichten.
Erkrankte mit Schreibhandparkinson waren also in ihrem Alltag weniger durch die motorische
Symptomatik eingeschrénkt als solche ohne Schreibhandparkinson (Tabelle 1). Eine weitere
signifikante Korrelation bestand zwischen dem Vorliegen eines Schreibhandparkinsons und dem

Ergebnis des dritten Teils des UPDRS-Tests (p=0,018). Untersuchte mit Schreibhandparkinson lagen
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bei 28,34 Punkten (+ 1 4,78; 1-87; N=41), Untersuchte ohne Schreibhandparkinson hatten im Mittel
36,18 Punkte (+ 15,17; 6-70; N=44). Untersuchte mit Schreibhandparkinson hatten also weniger
starke motorische Symptome als solche ohne Schreibhandparkinson (Tabelle 1). Zwischen dem
Vorliegen eines Schreibhandparkinsons und dem Krankheitsstadium nach Hoehn und Yahr bestand
ebenfalls eine signifikante Korrelation (p=0,001). Untersuchte mit Schreibhandparkinson befanden
sich in niedrigeren Stadien nach Hoehn und Yahr, sie erreichten im Mittel 2,26 (+ 0,96; 0-5; N=42).
Untersuchte ohne Schreibhandparkinson erreichten im Mittel einen Wert von 3,07
(£ 1,16; 0-5; N=42) (Tabelle 1). Das Vorliegen eines Schreibhandparkinsons korrelierte auferdem mit
einem hoheren Grad an Unabhéngigkeit auf der Skala nach Schwab und England (p=0,026).
Fiir Untersuchte, bei denen die Seite der Schreibhand und die Seitenbetonung differierten, ergab sich
ein Mittelwert von 67,91 % (£ 21,66; 20-100; N=43). Fiir Untersuchte, bei denen die Seiten identisch
waren, lag der Mittelwert bei 77,67% (x 20,10; 30-100; N=43).

Untersuchte mit Schreibhandparkinson waren demnach im Alltag unabhédngiger als solche ohne

Schreibhandparkinson (Tabelle 1).

Tabelle 1: Signifikante Korrelationen zwischen dem Vorliegen eines Schreibhandparkinsons und den
Ergebnissen des UPDRS-Tests

UPDRS II Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,036

Untersuchter Parameter Schreibhandparkinson Kein Schreibhandparkinson
Mittelwert + SD 11,19 £ 7,06 13,86 + 7,61

Min — Max 0-41 1-33

Anzahl der Untersuchten N=43 N=44

UPDRS III Signifikanzniveau nach t-Test: p=0,018

Untersuchter Parameter Schreibhandparkinson Kein Schreibhandparkinson
Mittelwert + SD 28,34 + 14,78 36,18 + 15,17

Min — Max 1-87 6-70

Anzahl der Untersuchten N=41 N=44

UPDRS V Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,001

Untersuchter Parameter Schreibhandparkinson Kein Schreibhandparkinson
Mittelwert + SD 2,26 £ 0,96 3,07+ 1,16

Min — Max 0-5 0-5

Anzahl der Untersuchten N=42 N=42

UPDRS VI Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,026

Untersuchter Parameter Schreibhandparkinson Kein Schreibhandparkinson
Mittelwert + SD 77,67 £ 20,10 67,91 £ 21,66

Min — Max 30-100 20-100

Anzahl der Untersuchten N=43 N=43
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4.9. Seitenbetonung der Symptomatik

Untersuchte mit linksseitiger Betonung der Parkinson-Symptomatik hatten signifikant hohere
Punktzahlen in UPDRS II (p=0,024) und UPDRS V (p=0,002). Untersuchte, deren linke Korperseite
starker von der Symptomatik betroffen war, erreichten im UPDRS IT im Mittel 36,12 Punkte (£ 14,59;
6-70; N=43). Diejenigen, deren rechte Korperseite starker betroffen war, erreichten 28,60 Punkte

(£ 15,45; 1-87; N=42). Patient/-innen mit linksseitig betonter Symptomatik waren bei Verrichtungen
des Alltags demnach stdrker durch die motorischen Symptome eingeschrinkt als Patient/-innen mit
rechtsseitig betonter Symptomatik (Tabelle 2). Im UPDRS V hatten Untersuchte, deren linke Seite
starker von den Symptomen des Morbus Parkinson betroffen war, im Schnitt einen Wert von 3,02

(£ 1,15; 0-5; N=41), wadhrend Untersuchte mit rechtsseitig betontem Morbus Parkinson bei 2,33 lagen
(£ 1,02; 0-5; N=43). Untersuchte mit rechtsseitig betonter Symptomatik befanden sich also
durchschnittlich in einem weniger weit fortgeschrittenen Krankheitsstadium als diejenigen mit

linksseitig betonter Symptomatik (Tabelle 2).

Tabelle 2: Signifikante Korrelationen zwischen der Seitenbetonung der Symptomatik und den
Ergebnissen des UPDRS-Tests

UPDRS II Signifikanzniveau nach t-Test p=0,024

Untersuchter Parameter Betonung auf der linken Seite Betonung auf der rechten Seite
Mittelwert + SD 36,12 + 14,59 28,60 + 15,45

Min — Max 6-70 1-87

Anzahl der Untersuchten N=43 N=42

UPDRS V Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,002

Untersuchter Parameter Betonung auf der linken Seite Betonung auf der rechten Seite
Mittelwert + SD 3,02 £ 1,15 2,33 £1,02

Min — Max 0-5 0-5

Anzahl der Untersuchten N=41 N=43
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4.10. Raucher-Status

76 der 90 Patient/-innen waren Nichtraucher/-innen, sieben waren Raucher/-innen und sieben gaben
an, Ex-Raucher/-innen zu sein also im fritheren Leben geraucht, aber mindestens ein Jahr vor dem
Zeitpunkt der Untersuchung damit aufgehort zu haben. Es konnte keine signifikante Korrelation
zwischen dem Raucher-Status der Untersuchten und den Ergebnissen der klinischen Testung gefunden

werden.

4.11. Leben in einer Partnerschaft

74 von 90 Untersuchten lebten in einer Partnerschaft, 16 taten dies nicht. Es konnte keine signifikante
Korrelation zwischen dem Leben in einer Partnerschaft und den Ergebnissen der klinischen Testung

gefunden werden.

4.12. Sportliche Aktivitdt vor dem Zeitpunkt der Erstdiagnose des
Morbus Parkinson

45 Untersuchte gaben an, vor dem Zeitpunkt der Erstdiagnose des Morbus Parkinson regelméfig,
mindestens einmal pro Woche Sport getrieben zu haben, 39 hatten dies nicht, 6 machten keine
Angabe. Im zweiten Teil des UPDRS-Test schnitten vormals sportliche Patientinnen und Patienten
signifikant besser ab als unsportliche (p=0,034). Ihre mittlere Punktzahl lag bei 11,00 Punkten
(£ 6,40; 0-33; N=45), wahrend die der Unsportlichen bei 14,18 (£ 8,35; 0-41; N=39) lag (Tabelle 3).
Sie waren also bei der Ausfiihrung alltdglicher Aktivititen weniger eingeschrankt als vormals

unsportliche Personen.

Tabelle 3: Signifikante Korrelationen zwischen der sportlichen Aktivitiat der Untersuchten vor dem
Zeitpunkt der Erstdiagnose des Morbus Parkinson und den Ergebnissen des UPDRS-Tests

UPDRS II Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,030

Untersuchter Parameter Sportlich aktive Personen Sportlich inaktive Personen
Mittelwert + SD 11,00 + 6,40 14,18 + 8,35

Min — Max 0-33 0-41

Anzahl der Untersuchten N=45 N=39
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4.13. Vorliegen kardiovaskularer Begleiterkrankungen

58 Untersuchte hatten angegeben, an kardiovaskuldren Vorerkrankungen wie einem arteriellen
Hypertonus, einer Herzinsuffizienz oder frilheren Herzinfarkten zu leiden. Es konnte keine
signifikante Korrelation zwischen dem Vorliegen kardiovaskuldrer Begleiterkrankungen und den

Ergebnissen der klinischen Testung gefunden werden.

4.14. Vorliegen orthopadischer Begleiterkrankungen

33 Untersuchte hatten orthopddische Begleiterkrankungen, darunter Erkrankungen wie Arthrose,
Wirbelkorperfrakturen und Morbus Bechterew. Das Vorliegen orthopédischer Begleiterkrankungen

korrelierte nicht mit den Ergebnissen der UPDRS-Testung.

4.15. Vorliegen eines Diabetes mellitus

19 Untersuchte hatten einen bekannten Diabetes mellitus. Es konnte keine signifikante Korrelation
zwischen dem Vorliegen eines Diabetes mellitus und den Ergebnissen der klinischen Testung

gefunden werden.

4.16. Vorliegen einer Hypothyreose

18 Untersuchte hatten eine Hypothyreose. Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen dem

Vorliegen einer Hypothyreose und den Ergebnissen der klinischen Testung gefunden werden.

4.17. Einnahme von Antidepressiva

23 Untersuchte nahmen Antidepressiva ein. Auch hier konnte keine signifikante Korrelation zu den

Ergebnissen der klinischen Testung gefunden werden.
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4.18. Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation

11 Untersuchte wurden mittels tiefer Hirnstimulation (THS) behandelt. Diese Form der Behandlung
korrelierte negativ mit den Ergebnissen des dritten Teils der Testung. Untersuchte, die mittels tiefer
Hirnstimulation behandelt wurden, hatten signifikant niedrigere Punktzahlen (p=0,045), namlich im
Mittel 22,80 Punkte (+ 10,97; 7-40; N=11) als solche, die rein medikamentés behandelt wurden
(Tabelle 4). Letztere erreichten einen Mittelwert von 33,21 Punkten (£ 15,64; 1-87; N=79), was einer
starkeren motorischen Symptomatik entspricht. Im vierten Teil des UPDRS-Tests erreichten
Untersuchte, die mittels THS behandelt wurden, im Mittel 9,64 Punkte (+ 5,43; 0-18; N=11) und
damit signifikant hohere Punktzahlen als Untersuchte ohne tiefe Hirnstimulation (p=0,011), die im

Schnitt 5,47 Punkte erreichten (+ 4,18; 0-20; N=79).

Tabelle 4: Signifikante Korrelationen zwischen der Behandlungsform und den Ergebnissen des UPDRS-
Tests

UPDRS III Signifikanzniveau nach t-Test: p=0,045

Untersuchter Parameter THS Medikamentose Therapie
Mittelwert + SD 22,80 + 10,97 33,21 £ 15,64

Min — Max 7-40 1-87

Anzahl der Untersuchten N=11 N=79

UPDRS IV Signifikanzniveau nach Mann-Whitney-U: p=0,011

Untersuchter Parameter THS Medikamentose Therapie
Mittelwert + SD 9,64 £ 5,43 5,47 + 4,18

Min — Max 0-18 0-20

Anzahl der Untersuchten N=11 N=79
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4.19. Anzahl der Ausbildungsjahre

Die Anzahl der durchlaufenen Ausbildungsjahre lag bei 12,3 + 2,7 (5-20 Jahre).

Eine groRere Anzahl an Ausbildungsjahren ging mit signifikant geringeren Punktzahlen im UPDRS II
und damit einer geringeren alltdglichen Einschrankung infolge der Parkinson-Symptome einher
(p=0,004) (Abbildung 9). Auerdem hatten Patienten mit einer grofen Anzahl an Ausbildungsjahren
signifikant hohere Prozentwerte auf der Skala nach Schwab und England (p=0,031), was einem

grofBeren MaR an Unabhédngigkeit im Alltag entspricht (Abbildung 10).
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Abbildung 9: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS II und der Anzahl der Ausbildungsjahre der
Untersuchten. Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,004; Korrelationskoeffizient nach Pearson r= -0,30;
Anzahl der Untersuchten N=90
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Anzahl der Aushildungsjahre der Untersuchten und Ergebnisse des UPDRS VI
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Abbildung 10: Darstellung der Ergebnisse des UPDRS VI und der Anzahl der Ausbildungsjahre der
Untersuchten. Signifikanzniveau (zweiseitig) p=0,031; Korrelationskoeffizient nach Pearson r=0,23;
Anzahl der Untersuchten N=88
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4.20. Vorliegen einer Pflegestufe

Von den 90 Untersuchten hatten 69 zum Zeitpunkt der Untersuchung keine Pflegestufe.

13 Untersuchte hatten die Pflegestufe 1, acht hatten Pflegestufe 2 oder hoher. Die Pflegestufe
korrelierte in dieser Studie mit den Teilen II, III, IV, V und VI des UPDRS-Tests (Tabelle 5).
Untersuchte mit hoheren Pflegestufen hatten signifikant hohere Punktzahlen in den Abschnitten I bis
V der Testung (Tabelle 5). Untersuchte mit hohen Pflegestufen leiden demnach bei alltdglichen
Aktivitdten unter stirkeren Einschrankungen infolge der Parkinson-Symptome (UPDRS II).
Untersuchte ohne Pflegestufe hatten im UPDRS II im Mittel 10,99 Punkte (+ 6,40; 0-33; N=69),
Untersuchte mit Pflegestufe 1 lagen bei einem Mittelwert von 14,31 Punkten (+ 5,75: 6-25; N=13),
und solche mit Pflegestufe 2 oder hoher lagen bei 23,50 Punkten (+ 9,83;11-41; N=8). Aulerdem
hatten Untersuchte mit hoheren Pflegestufen eine signifikant stdrker ausgeprdgte motorische
Symptomatik (UPDRS III) (p=0,016). Untersuchte ohne Pflegestufe erreichten hier im Mittel 29,53
Punkte (+ 14,91; 1-87; N=68), Untersuchte mit Pflegestufe 1 lagen bei 39,00 Punkten
(£ 12,62; 14-57; N=13) und Untersuchte mit Pflegestufe 2 und hoher lagen bei 43,29 Punkten
(£ 18,89; 15-61; N=7). Zusétzlich korrelierte die Pflegestufe signifikant mit den Ergebnissen des
vierten Teils des UPDRS (p=0,002), was einer hoheren Rate an Komplikationen im Rahmen der
Behandlung des Morbus Parkinson entspricht. Untersuchte ohne Pflegestufe erreichten im Mittel 5,06
Punkte (+ 3,89; 0-18; N=69), Untersuchte mit Pflegestufe 1 lagen bei 7,62 Punkten
(£ 4,01; 2-14; N=13) und solche mit Pflegestufe 2 oder hoher bei 11,25 Punkten (+ 6,43; 3-20; N=8).
Des Weiteren konnte eine signifikante Korrelation zwischen dem Krankheitsstadium nach Hoehn und
Yahr und der vorliegenden Pflegestufe gefunden werden (p=0,002). Untersuchte ohne Pflegestufe
lagen bei einem Wert von 2,44 (+ 1,17; 0-5; N=66), Untersuchte mit Pflegestufe 1 lagen bei 3,08
(£ 0,76; 2-4; N=13) und solche mit Pflegestufe 2 und hoher bei 3,75 (£ 0,89; 2-5; N=8).
Die Pflegestufe korrelierte schlieflich auch mit dem Grad an Unabhédngigkeit der Untersuchten auf
der Skala nach Schwab und England (UPDRS VI). Hier gingen hohe Pflegestufen mit einem
geringeren Grad an Unabhéngigkeit einher (p < 0,001). Untersuchte ohne Pflegestufe erreichten im
Schnitt 78,51% (= 18,53; 20-100; N=67), solche mit Pflegestufe 1 lagen bei 62,31%
(x 18,33; 40-100; N=13) und solche mit Pflegestufe 2 und hoher lagen bei 42,50%
(+ 18,32; 20-70; N=8).
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Tabelle 5: Signifikante Korrelationen zwischen der Pflegestufe der Untersuchten und den
Ergebnissen des UPDRS-Tests

UPDRS II Signifikanzniveau nach Kruskal-Wallis-Test: p < 0,001

Untersuchter Keine Pflegestufe Pflegestufe 1 Pflegestufe 2 oder
Parameter hoéher

Mittelwert + SD 10,99 + 6,40 14,31 £ 5,75 23,50 + 9,83

Min — Max 0-33 6-25 11-41

Anzahl der N=69 N=13 N=8
Untersuchten

UPDRS III Signifikanzniveau nach ANOVA-Test: p=0,016

Untersuchter Keine Pflegestufe Pflegestufe 1 Pflegestufe 2 oder
Parameter hoher

Mittelwert + SD 29,53 + 14,91 39,00 + 12,62 43,29 + 18,89
Min — Max 1-87 14 - 57 15-61

Anzahl der N=68 N=13 N=7
Untersuchten

UPDRS IV Signifikanzniveau nach Kruskal-Wallis-Test: p=0,002

Untersuchter Keine Pflegestufe Pflegestufe 1 Pflegestufe 2 oder
Parameter hoéher

Mittelwert + SD 5,06 + 3,89 7,62 +£4,01 11,25+ 6,43

Min — Max 0-18 2-14 3-20

Anzahl der N=69 N=13 N=8
Untersuchten

UPDRS V Signifikanzniveau nach Kruskal-Wallis-Test: p=0,002

Untersuchter Keine Pflegestufe Pflegestufe 1 Pflegestufe 2 oder
Parameter hoéher

Mittelwert + SD 2,44 + 1,17 3,08 £ 0,76 3,75+ 0,89

Min — Max 0-5 2—-4 2-5

Anzahl der N=66 N=13 N=8
Untersuchten

UPDRS VI Signifikanzniveau nach Kruskal-Wallis-Test: p < 0,001

Untersuchter Keine Pflegestufe Pflegestufe 1 Pflegestufe 2 oder
Parameter héher

Mittelwert + SD 78,51 + 18,53 62,13 + 18,33 42,50 + 18,32
Min — Max 20— 100 40 - 100 20-70

Anzahl der N=67 N=13 N=8
Untersuchten
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5. Diskussion

5.1. Kritische Wertung der Fragestellung

Ziel dieser Arbeit ist es, Faktoren fiir einen giinstigen oder ungiinstigen Verlauf der bereits
diagnostizierten Parkinson-Erkrankung zu identifizieren. In der vorliegenden Studie kann nur eine
Aussage tiber den klinischen Zustand der Erkrankten zum Zeitpunkt der Untersuchung gemacht
werden. Es handelt sich also um eine Momentaufnahme, zu einem Zeitpunkt, zu dem sich die
Untersuchten in einem fortgeschrittenen Krankheitsstadium befinden. Uber die Ergebnisse der hier
durchgefiihrten Testungen zu Beginn der Erkrankung liegen keine Daten vor. In folgenden Studien
wire es interessant, die hier untersuchten Personen zu einem spédteren Zeitpunkt nochmals zu
untersuchen, um genauere Aussagen iiber den weiteren Verlauf der Erkrankung unter

Berticksichtigung der biographischen Parameter treffen zu kénnen.

5.2. Kritische Wertung von Material und Methodik

5.2.1. Patientenkollektiv

Die Diagnose des Morbus Parkinson wurde bei allen Patient/-innen klinisch anhand der

,United Kingdom Parkinson‘s Disease Society Brain Bank Clinical Diagnosis Criteria“ von zwei
unabhédngigen Untersuchern gestellt. Es wurden nur Personen in die Studie eingeschlossen, deren
Erstdiagnose des Morbus Parkinson mindestens sechs Jahre zuriicklag. Alle Untersuchten befanden
sich also in einem fortgeschrittenen Krankheitsstadium, das dem Vollbild eines Morbus Parkinson mit
deutlicher Auspragung der Symptomatik entspricht. Dadurch wurde das Risiko minimiert, Personen in
die Studie einzuschliefen, welche nicht an einem idiopathischen Parkinsonsyndrom erkrankt waren
(29). Alle Untersuchten befanden sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung in der ambulanten
Behandlung durch die Fachérzte fiir Neurologie des Universitdtsklinikums des Saarlandes. Storgroflen
im Patientenkollektiv ergeben sich aus den unterschiedlichen Behandlungsansdtzen des Morbus
Parkinson sowie aus anderen Begleiterkrankungen, welche ein groRer Teil der Untersuchten aufwies.

Zudem wurden nur Personen untersucht, welche regelmélig die neurologische Ambulanz aufsuchten.
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5.2.2. Anamnese-Fragebogen

Mithilfe des Anamnese-Fragebogens wurden biographische Parameter der Patient/-innen erfasst, die
moglicherweise Einfluss auf deren Krankheitsverlauf haben. Die Ergebnisse beruhen also auf den
Aussagen der untersuchten Personen und kénnen teilweise nicht {iberpriift werden. Daher ist es
moglich, dass Angaben, die die Patient/-innen gemacht haben nicht den tatsdchlichen Gegebenheiten
entsprechen, beispielsweise da Ereignisse aus der Vergangenheit nicht korrekt erinnert werden oder
die Untersuchten aus anderen bewussten oder unbewussten Griinden abweichende Angaben gemacht

haben.

5.2.3. UPDRS-Test

Die Unified Parkinson‘s Disease Rating-Scale (UPDRS) ist heutzutage das am haufigsten angewandte
und am weitesten anerkannte Testverfahren zur Erfassung der klinischen Symptome des Morbus
Parkinson (56). Dabei ist sie besonders zur Verlaufsdokumentation geeignet, um Verdnderungen im
Sinne von Verbesserungen und Verschlechterungen der Parkinson-Symptomatik und mit der
Behandlung einhergehende Komplikationen erfassen zu kénnen (55). Im Rahmen dieser Studie wurde
der UPDRS-Test nur einmalig erhoben, es kann also nur eine Aussage iiber die zum Zeitpunkt der
Untersuchung aktuelle Symptomatik der Erkrankten gemacht werden. Dennoch hat sich der UPDRS-
Test auch als verldsslicher Préadiktor fiir die Entwicklung motorischer und nicht-motorischer
Einschrankungen im Verlauf der Erkrankung erwiesen (57). Die Erhebungen dieser Studie wurden
von zwei verschiedenen Untersuchern durchgefiihrt, die bei der Verwendung dieser Skala relativ hohe
Inter-Rater-Variabilitdt schrankt die Aussagekraft der Ergebnisse entsprechend ein (53).

Zudem héngen einige der Ergebnisse von Aussagen und Selbsteinschédtzungen der Untersuchten ab,

welche sich selbst haufig schlechter einschétzen als geschulte Kliniker (69).
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5.3. Kritische Wertung der Ergebnisse

5.3.1. Alter zum Untersuchungszeitpunkt

Das Alter der Patienten korrelierte in dieser Studie mit den Ergebnissen des ersten, zweiten, dritten,
fiinften und sechsten Teils des UPDRS-Tests. Altere Erkrankte hatten in den Teilen I, II, IIT und V
signifikant hohere Punktzahlen als jiingere. Im sechsten Teil erreichten sie signifikant geringere
Prozentwerte als die jiingeren. Das bedeutet, dass sich der Morbus Parkinson bei den &lteren
Patientinnen und Patienten stdrker auf kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung (UPDRS 1)
auswirkte. Altere Untersuchte waren in Verrichtungen des alltdglichen Lebens stirker eingeschrinkt
(UPDRS 1I), hatten stdrkere motorische Symptome (UPDRS III), befanden sich in weiter
fortgeschrittenen Krankheitsstadien (UPDRS V) und waren im Alltag stdarker auf Hilfe angewiesen
(UPDRS VI) als jlingere Erkrankte. Motorische und exekutive Fahigkeiten verdndern sich im Rahmen
der Parkinson-Erkrankung, aber auch unabhéngig von ihr mit zunehmendem Alter. Grund dafiir sind
strukturelle und funktionelle Verdnderungen des zentralen Nervensystems sowie des
Bewegungsapparates (70). Diese altersbedingten Verdnderungen stellen eine mogliche Erklarung fiir
die Korrelation zwischen dem Alter der Erkrankten zum Untersuchungszeitpunkt und den Ergebnissen
des UPDRS-Tests dar. Altersabhdngige strukturelle Verdnderungen des zentralen Nervensystems
lassen sich in grauer wie in weiller Substanz beobachten. Ein Verlust an grauer Substanz betrifft das
gesamte Gehirn, manifestiert sich aber besonders stark in frontalen und parietalen Kortexarealen, die
fiir die exekutiven Funktionen und die Planung von Handlungen und Bewegungsabldufen essentiell
sind (24,36,58,62,70). Auch die weille Substanz ist altersabhidngigen Verdnderungen unterworfen und
verliert im Laufe des Lebens an Volumen, das enthaltene Myelin unterliegt strukturellen
Verdnderungen und verliert mit zunehmenden Alter an Dichte (50,62,76). Derartige Verdnderungen
konnen in Frontalhirn, Capsula interna, Corpus callosum und Cerebellum in besonderem MaRe
nachgewiesen werden und schranken ebenfalls die exekutiven Funktionen sowie die motorischen
Fahigkeiten der betroffenen Personen und damit auch ihre Alltagskompetenz ein (4,62).

Die Auswirkungen der genannten Verdnderungen sind Gegenstand zahlreicher Untersuchungen. In
einer Studie von Rosano et al. (61) korrelierte das Volumen der grauen Substanz im
sensomotorischen, parietalen und préfrontalen Kortex der Untersuchten mit deren Schrittlange und
-weite und der Zeitspanne, wéhrend der die Untersuchten mit beiden Fiilen den Boden beriihrten.
Untersuchte mit geringeren Volumina an grauer Substanz machten kiirzere, weitere Schritte und
verbrachten léangere Zeitspannen mit beiden Fiifen am Boden. Sie zeigten ein signifikant verdndertes
und unsicheres Gangbild im Vergleich zu Untersuchten mit groReren Volumina der grauen Substanz in

diesen Hirnregionen.
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Die beobachteten altersabhdngigen Veranderungen sind fiir dltere Personen besonders relevant, da
gerade bei ihnen eine stirkere Beteiligung kortikaler Strukturen bei der Ausfiihrung motorischer
Aufgaben beobachtet werden konnte, als dies bei jiingeren der Fall ist (31). Verluste an weiller
Substanz im Corpus callosum, welches die beiden Hirnhélften miteinander verbindet, wirken sich auf
die Koordination beidhédndiger Tétigkeiten aus, bei denen die Bewegungen der beiden Kérperseiten
aufeinander abgestimmt werden miissen, und auch auf die Koordination einhdndiger Bewegungen, bei
denen die Gegenseite entsprechend durch Verbindungen innerhalb des Corpus callosum gehemmt
wird (40,48). Die Koordination der Feinmotorik, die fiir viele Verrichtungen im Alltag wie das
Zubereiten von Speisen, die Korperhygiene oder das Anziehen unabdingbar ist, wird durch die
Verluste an weiler Substanz erheblich beeinflusst. Hinzu kommen altersbedingte Schwierigkeiten bei
der Verarbeitung propriozeptiver Reize aus der Peripherie. Altere Personen zeigen groRere
Schwierigkeiten dabei, die Stellung der Gelenke der oberen wie der unteren Extremitdt korrekt
wahrzunehmen als jlingere Vergleichspersonen (39,73). Propriozeptive Riickmeldungen aus der
Peripherie sind jedoch wichtig fiir die Koordination gezielter Bewegungen. Degenerative Prozesse des
Bewegungsapparates konnen die Ausfithrung von Bewegungsabldufen zusétzlich erschweren.

Im Alter kommt es aulerdem zu einem Untergang dopaminerger Neurone und entsprechend
verringerten Dopaminspiegeln sowie einem Riickgang an Dopamin-Rezeptoren im Striatum.

Diese Veranderungen korrelieren mit Stérungen der posturalen Stabilitdt sowie des Gangbilds und
sind typisch fiir den Morbus Parkinson. Sie sind in geringerem Male jedoch auch bei Gesunden zu
finden (11,12,18,37). Posturale Storungen und axiale Stérungen schréanken Betroffene insofern ein, als
sie es unmoglich machen konnen, sich alleine und selbststiandig zu bewegen. Neben dem Dopamin
sind auch andere Neurotransmittersysteme alterungsbedingten Verdanderungen unterworfen, die sich
auf die kognitiven und motorischen Leistungen auswirken konnen. Dazu gehoren Acetylcholin,
Serotonin und Noradrenalin. Verminderte Acetylcholin-Spiegel im Frontalhirn und Hippocampus
werden mit Defiziten bei Lernprozessen und Gedéchtnisleistungen assoziiert. Verminderte
Serotoninspiegel werden mit eingeschrdnkten kognitiven Leistungen und der Entstehung von
Depressionen in Verbindung gebracht. Erniedrigte Spiegel an Norepinephrin im Cerebellum scheinen
das Erlernen neuer motorischer Abldufe zu erschweren (70). Eine weitere altersabhdngige
Verédnderung, die bei Alzheimer-Demenz und Morbus Parkinson vermehrt auftritt und eine Rolle in
der Entstehung kognitiver Defizite spielt, ist die zunehmende Ablagerung von -Amyloid im zentralen
Nervensystem. Die Ausbreitung dieser Ablagerungen ist die Grundlage der histopathologischen
Einteilung der Parkinsonerkrankung nach Braak (59). Zu einem gewissen Teil sind B-Amyloid-
Ablagerungen eine ,,normale“ Alterserscheinung, sie lassen sich auch bei gesunden dlteren Personen

finden (60).
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In einer Studie von Bennett et al. (8) korrelierte die Menge an gefundenem (-Amyloid signifikant mit
den Ergebnissen der kognitiven Testung. In dieser Studie absolvierten 156 Personen, von denen 58
keine, 32 milde kognitive Einschrankungen zeigten und 66 vermutlich an Alzheimer Demenz litten,
kognitive Testungen und erkldrten sich bereit, ihre Gehirne postmortal untersuchen zu lassen.

Die nach dem Tod der Probandinnen und Probanden gefundenen Mengen an kumuliertem -Amyloid
korrelierten mit den Ergebnissen der kognitiven Testung, groRere Mengen an -Amyloid gingen mit
geringeren Punktzahlen in der kognitiven Testung einher. f-Amyloid-Ablagerungen scheinen sich also
auf die kognitive Leistungsfahigkeit auszuwirken. Dies betrifft neben Parkinson- und Alzheimer-
Patientinnen und -Patienten auch gesunde alternde Menschen. Eine groflere Palette an Komorbiditdten
beispielsweise kardiovaskuldrer, neurologischer oder orthopddischer Art und damit einhergehend
haufig Polymedikation, wie sie bei é&lteren Personen hdufig ist, kann motorische und kognitive
Leistungen zusitzlich verschlechtern (47,54). Insgesamt haben &ltere Erkrankte also stdrkere
kognitive Einschrankungen und psychische Auffilligkeiten (UPDRS 1) sowie stdrkere motorische
Symptome (UPDRS 1III) und befinden sich dementsprechend in weiter fortgeschrittenen
Krankheitsstadien (UPDRS V). Sie sind in ihrem Alltag stiarker eingeschrankt (UPDRS II) und auf
Hilfe angewiesen (UPDRS VI). Die gefundenen Korrelationen zwischen dem Alter der Erkrankten
und ihrem Abschneiden im UPDRS-Test kénnten durch die genannten altersbedingten Verdanderungen
der motorischen und der kognitiven respektive exekutiven Funktionen und im Alter haufiger
werdenden Komorbiditdten und Polymedikationen erklart werden, die die Symptomatik

verschlechtern und die Kompensation von Einschrankungen erschweren kénnen.

5.3.2. Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose

Untersuchte, die zum Zeitpunkt der Erstdiagnose des Morbus Parkinson &lter gewesen waren, hatten
in der Testung nach UPDRS II signifikant hohere Punktzahlen und auf der Skala nach Schwab und
England signifikant geringere Prozentwerte. Sie waren also in ihren alltdglichen Aktivitdten stdrker
eingeschrdnkt (UPDRS II) und hédufiger auf Hilfe angewiesen (Skala nach Schwab und England), als
Personen, die zum Zeitpunkt der Erstdiagnose jiinger gewesen waren. Eine prospektive longitudinale
Studie von Alves et al. (1) kam zu dem gleichen Ergebnis; hier wurde bei 144 Patient/-innen zu
mehreren Zeitpunkten (zu Studienbeginn, nach 4 Jahren und nach 8 Jahren) der UPDRS II und der
UPDRS VI (Skala nach Schwab und England) erhoben und eine positive Korrelation zwischen den
Ergebnissen und dem Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose gefunden. Auch hier hatten Untersuchte,
die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung dlter gewesen waren, hohere Punktzahlen im UPDRS II und
ein geringeres Mal an Unabhédngigkeit nach Schwab und England. Die Korrelation zwischen dem
Alter zum Zeitpunkt der Diagnosestellung und dem Abschneiden im UPDRS II fand sich ebenfalls in

einer Studie von Schrag et al. (67), bei der 128 Erkrankte einmal zu Studienbeginn und anschliefend
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nach einem und nochmals nach vier Jahren untersucht wurden. Zum Diagnosezeitpunkt &ltere
Personen hatten auch in dieser Studie hohere Punktzahlen im UPDRS II. Dies erscheint plausibel, da
diese Personen allein aufgrund des Alters infolge degenerativer Prozesse bereits gewissen
motorischen Einschrankungen unterworfen sind. Erste motorische Symptome des Morbus Parkinson
machen sich ab einem Verlust von etwa 60% der dopaminergen Neurone der Substantia nigra pars
compacta bemerkbar (59). Dieses Ausmal an Zelluntergédngen ist bei dlteren Personen, die aufgrund
des Alters bereits einen Untergang dopaminerger Neurone erleben, entsprechend schneller erreicht.
Hinzu kommen die in 5.3.1. aufgefiihrten altersabhdngigen Verdnderungen des zentralen
Nervensystems und des Bewegungsapparates, die es den dlteren Betroffenen zusétzlich erschweren,
ihre Defizite zu kompensieren (21). Dadurch sind sie schneller und in groferem MaRe auf Hilfe
angewiesen, wobei insbesondere die axialen Symptome und Komorbidititen sowie Polymedikationen
hierzu beitragen (54). Der altersbedingt schlechtere Ausgangszustand, mit entsprechend weniger
Kompensationsmoglichkeiten fiir die entstehenden Defizite, konnte also eine Erkldrung fiir die
gefundene Korrelation zwischen dem Alter der Erkrankten bei Diagnosestellung und ihren

Ergebnissen in den Teilen II und VI der UPDRS-Testung sein (7,21,54).

5.3.3. Dauer der Erkrankung

Erkrankte, deren Erstdiagnose lange zuriicklag, hatten signifikant hohere Punktzahlen in der Testung
nach UPDRS IV. Dieser Teil der Testung erfasst die Komplikationen der Behandlung des Morbus
Parkinson, ndmlich Dyskinesien, klinische Fluktuationen und weitere Komplikationen vegetativer Art
wie Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Schlaflosigkeit und orthostatische Symptome. Die erfassten
Komplikationen machen sich typischerweise ab einer Erkrankungsdauer von mindestens 5 bis 6
Jahren bemerkbar (49,59,65). In einer Studie von Coelho et al. (13) mit 50 Parkinson-Erkrankten mit
einer durchschnittlichen Erkrankungsdauer von 17,9 Jahren gaben 39 Untersuchte an, an motorischen
Fluktuationen zu leiden, 31 Untersuchte berichteten von Dyskinesien. Schrag et al. (65) fanden in
ihrer Studie an 124 Parkinson-Erkrankten eine Korrelation zwischen dem Auftreten von
Komplikationen und einer langen Erkrankungsdauer. Mehr als 70% der in dieser Studie untersuchten
Personen wiesen motorische Fluktuationen auf, die mittlere Erkrankungsdauer der Untersuchten lag in
dieser Studie bei 6,8 Jahren. In einer weiteren Studie von Schrag et al. (66) wurden verschiedene
Arten von Komplikationen genauer beleuchtet. Hierbei wurden die 124 an Morbus Parkinson
erkrankten untersuchten Personen in zwei Gruppen unterteilt. Eine Gruppe hatte eine
Erkrankungsdauer von weniger als fiinf Jahren, die andere Gruppe von mehr als fiinf Jahren.

In der Gruppe, die bereits seit mehr als fiinf Jahren erkrankt war, traten motorische Fluktuationen,

Dyskinesien und Schlafstérungen deutlich hdufiger auf als in der Gruppe von Personen, die seit
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weniger als fiinf Jahren erkrankt waren. Dierderich et al. (17) nahmen sich in einer
polysomnografischen Studie speziell des Themas Schlafstérungen an. Schlafprobleme traten bei
léngerer Erkrankungsdauer haufiger auf. Mit der Erkrankungsdauer wurde die Dauer der Schlaflatenz
langer, wihrend die Gesamtschlafdauer, die Tiefschlafdauer und die REM-Schlafdauer abnahmen.
Fiir Erkrankte sind Schlafstdrungen unangenehm, sie sind infolgedessen tagsiiber entsprechend
unausgeschlafen und in ihrer Leistungsfdhigkeit eingeschrankt. Eine weitere haufige Komplikation
des Morbus Parkinson ist die orthostatische Dysregulation, bei der die Betroffenen nur eingeschrankt
in der Lage sind, lagebedingte Blutdruckschwankungen auszugleichen (6). Dies geht auf Defizite der
sympathischen Innervation im Herz-Kreislauf-System zuriick (23). Es ist zudem denkbar, dass
Betroffene infolge ihrer motorischen Einschréankungen auch in ihrer kardiovaskuldren Belastbarkeit
eingeschrankt sind und das Problem der Dysregulation durch vendse Insuffizienz und mangelnde
Bewegung mit entsprechender Mobilisation vendsen Volumens iiber die Muskelpumpe zusétzlich
verscharft wird. Das Problem der orthostatischen Dysregulation nimmt mit ldngerer
Erkrankungsdauer signifikant zu (46,66) und erhoht das Risiko fiir Stiirze, welche entsprechend zu
Hospitalisationen  filhren und mit weiteren Komplikationen einhergehen k&nnen.
Die Literatur bestatigt also die in dieser Studie gefundene Korrelation zwischen der Erkrankungsdauer
und der Rate an Komplikationen. Die Ursache fiir diese Zunahme an Komplikationen ist im

Voranschreiten der Erkrankung zu sehen.

5.3.4. Vorliegen eines Schreibhandparkinsons

Untersuchte mit Schreibhandparkinson, bei denen also eine Betonung der Parkinson-Symptome auf
der Seite der Schreibhand vorlag, hatten in UPDRS II, III, und V geringere Punktzahlen, was weniger
Problemen bei der Bewiltigung von Aktivitdten des tédglichen Lebens (UPDRS II), einer schwécheren
motorischen Symptomatik (UPDRS III) und einem weniger weit fortgeschrittenen Krankheitsstadium
(UPDRS V) entspricht. Aulerdem erreichten sie hohere Werte auf der Skala nach Schwab und
England (UPDRS VI), sie waren also im Alltag weniger auf Hilfe angewiesen. Andere Studien zu dem
Thema kommen zu dem gleichen Ergebnis. Erkrankte, deren dominante Korperseite starker betroffen
war, hatten auch in anderen Studien geringere Defizite im UPDRS-Test. In einer Studie von Ham et
al. (27) absolvierten 118 Parkinson-Patientinnen und -Patienten mit deutlicher Seitendifferenz der
motorischen Symptomatik eine Untersuchung mittels UPDRS III. Zusétzlich wurde eine DAT-Scan-
Untersuchung durchgefiihrt, mit der die Menge an Dopamintransportern im Putamen erfasst wurde.
57 der 118 untersuchten Personen zeigten eine Betonung der Parkinson-Symptomatik auf der
dominanten Korperseite, sie hatten also einen Schreibhandparkinson, der Rest der Gruppe zeigte eine

Betonung der Symptomatik auf der nicht-dominanten Korperseite. Diejenigen Erkrankten mit
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Schreibhandparkinson schnitten in der motorischen Testung bei gleichen Ergebnissen in der

DAT-Scan-Untersuchung signifikant besser ab. Die Erkldrung hierfiir konnte in einer groReren
neuronalen Reserve der dominanten im Vergleich zur nicht-dominanten Hemisphére liegen. Die
dominante Hemisphére verfiigt iiber ein groReres Reprédsentationsgebiet motorischer Funktionen im
primdren Motorkortex und dichtere neuronale Verflechtungen im Vergleich zur nicht-dominanten
Hemisphédre. Diese Unterschiede zwischen den Hirnhélften sind letztendlich das neuroanatomische
Korrelat der Handigkeit und ermoglichen es, komplexe motorische Aufgaben effektiv auszufiihren
(27,28). Moglicherweise konnen Defizite infolge der groReren neuronalen Reserven auf der
dominanten Seite effektiver kompensiert werden. AuSerdem scheinen bei stdrkerer Betroffenheit der
dominanten Hirnhélfte komplexe Reorganisationsprozesse der motorischen Hirnareale stattzufinden.
Bei Personen, bei denen eine Betonung der Parkinson-Symptomatik auf der dominanten Korperseite
vorlag, konnte in Untersuchungen mittels fMRT eine Beteiligung des primarmotorischen und
supplementdrmotorischen Kortex sowie der Basalkerne nicht nur der dominanten, sondern auch der
nicht-dominanten Hirnhédlfte bei der Ausfilhrung motorischer Aufgaben gezeigt werden.
Moglicherweise stellt diese untypische Beteiligung der nicht-dominanten Hemisphdre einen
Kompensationsmechanismus fiir die Defizite der dominanten Hirnhalfte dar. Bei Patient/-innen mit
Betonung der Parkinson-Symptomatik auf der nicht-dominanten Korperseite konnte dieses Phanomen
nicht reproduziert werden (38). In der dominanten Hemisphédre fanden sich in einer Studie von
Haaxma et al. (25) zudem héhere Dopaminkonzentrationen als in der nicht-dominanten Hemisphare.
Damit ist die dominante Hemisphédre weniger empfindlich, was den Untergang dopaminerger Neurone
angeht, da sie auch hier schlichtweg tiber eine gréllere Reserve verfiigt. Es diirfte daher langer dauern,
bis ein solches Ausmall an Zelluntergdngen erreicht ist, dass sich klinische Symptome bemerkbar
machen. Insgesamt kénnten die Ergebnisse, dass Erkrankte mit Schreibhandparkinson in UPDRS 11,
I, V und VI besser abschneiden als Erkrankte ohne Schreibhandparkinson, also auf groBere
neuronale Reserven zuriickgehen, die ihnen effektive Kompensationsmoglichkeiten erdffnen und sie

weniger empfindlich gegeniiber Zelluntergingen machen.

5.3.5. Seitenbetonung der Parkinson-Symptomatik

In dieser Studie ergaben sich Korrelationen zwischen der Seitenbetonung des Morbus Parkinson und
den Ergebnissen der UPDRS III und UPDRS V. Untersuchte mit linksseitig betontem Morbus
Parkinson hatten in der Testung nach UPDRS III héhere Punktzahlen und somit stirkere motorische
Symptome. In der Testung nach UPDRS V (Klassifikation nach Hoehn und Yahr) hatten Untersuchte
mit linksseitig betontem Morbus Parkinson weiter fortgeschrittene Krankheitsstadien als Untersuchte
mit rechtsseitig betontem Morbus Parkinson. Das Vorliegen einer linksseitig betonten Symptomatik

korrelierte in diesem Fall also mit groBeren Einschrankungen und einem schnelleren Fortschreiten der
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Erkrankung im Vergleich zur rechtsseitig betonten Symptomatik. In Anbetracht der Tatsache, dass in
unserem Patientenkollektiv 89 % der Untersuchten (80 von 90 Personen) Rechtshidnderinnen und
Rechtshdnder waren, und angesichts der zuvor beschriebenen Korrelationen zwischen den
Ergebnissen von UPDRS II, III und V und dem Vorliegen eines Schreibhandparkinsons, erscheint es
sehr wahrscheinlich, dass die schlechteren Ergebnisse bei linksbetonter Symptomatik weniger auf die
Betonung der linken Seite als solche zuriickgehen, sondern vielmehr auf die Betonung der nicht-
dominanten Seite, die in unserem Kollektiv meist die linke war. Wie bereits im vorherigen Abschnitt
erwdhnt, sind vermutlich eine groRere neuronale Reserve und groflere Dopaminkonzentrationen in der
dominanten Hemisphére dafiir verantwortlich, dass degenerative Prozesse in der dominanten
Hirnhélfte besser kompensiert werden konnen als in der nicht-dominanten. Somit dauert es langer, bis
krankheitsbedingte Verdnderungen ins Gewicht fallen. Die motorischen Defizite konnen langer
ausgeglichen werden, und es dauert ldnger, bis entsprechende Erkrankungsstadien erreicht werden

(25,27,38).
5.3.6. Sport vor Erstdiagnose des Morbus Parkinson

Untersuchte, die die Frage, ob sie vor Beginn der Erkrankung ,,Sport“ betrieben hatten, mit , Nein“
beantwortet hatten, schnitten im zweiten Abschnitt der UPDRS-Test signifikant schlechter ab als
diejenigen, die diese Frage mit ,Ja“ beantwortet hatten, sie waren also in ihrem Alltag gréReren
Einschrankungen unterworfen als sportliche Vergleichspersonen. Sport wurde dabei als regelmaRiges
korperliches Training mindestens einmal pro Woche definiert, das mit einer Erhohung der Herz- und
Atemfrequenz einhergeht. Es wurde nicht genau erfragt, welche Sportart praktiziert wurde und mit
welcher Héufigkeit. Leider mangelt es an Studien, die sich mit den Auswirkungen sportlicher
Aktivitdit vor Diagnosestellung auf den Verlauf einer spdteren Parkinson-Erkrankung
auseinandersetzen. Eine Vielzahl an Studien beschéftigt sich jedoch mit den Auswirkungen sportlicher
Aktivitdt auf einen bereits bestehenden Morbus Parkinson. So konnte ein verlangsamtes Fortschreiten
der Erkrankung bei sportlich aktiven Erkrankten gefunden werden. Amara et al. (3) untersuchten in
einer longitudinalen Studie 380 an Parkinson erkrankten Personen. Die Untersuchten machten in
einem Fragebogen (PASE- Physical-Activity Score of the Elderly) Angaben zu ihrer sportlichen
Aktivitat in der vorhergegangenen Woche. Aullerdem absolvierten sie unter anderem den UPDRS-
Test. Die Untersuchungen wurden nach einem und nochmals nach zwei Jahren wiederholt.

Zunéchst zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen den Ergebnissen des PASE-Fragebogens
und den Ergebnissen des UPDRS 11, IIT und VI zu Beginn der Studie. Untersuchte, die ein hohes Mal§
an sportlicher Aktivitdt angegeben hatten, waren im Alltag weniger eingeschrankt (UPDRS II), hatten
weniger stark ausgeprdgte motorische Symptome (UPDRS III) und waren weniger abhdngig von

fremder Hilfe (UPDRS VI). In den Folgeuntersuchungen zeigte sich zudem ein langsameres
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Fortschreiten der FErkrankung. Sportlich aktive Personen zeigten signifikant geringere
Verschlechterungen in den genannten Tests als weniger aktive Vergleichspersonen.
Sportliche Aktivitdt scheint das Fortschreiten der Erkrankung also zu bremsen. Urséchlich hierfiir
diirften neuroprotektive Effekte des Sports sein, die im Folgenden ndher erldutert werden und
vermutlich auch Ursache fiir die geringere Inzidenz des Morbus Parkinson unter sportlichen Personen
sind (71). Sportliches Training fiihrt zu einer vermehrten Freisetzung neuronaler Wachstumsfaktoren
wie BDNF und IGF-1 und sorgt fiir eine verbesserte Durchblutung des zentralen Nervensystems,
fordert die Angiogenese und regt die Energiebereitstellung durch Mitochondrien an. AuBerdem hat es
eine antiinflammatorische Wirkung, schiitzt vor oxidativem Stress und beeinflusst die
Bindungseigenschaften der striatalen Dopamin-Transporter sowie die kognitive Leistung
(14,71,73,83). Es ist denkbar, dass sich diese positiven Folgen sportlicher Aktivitdt langfristig auf das
Gehirn auswirken und erkrankten Personen auch Jahre und Jahrzehnte spédter Vorteile bringen.
So haben vormals sportlich aktive Personen méglicherweise analog zu solchen, deren dominante
Korperseite starker betroffen ist, strukturelle und funktionelle Vorteile gegentiber inaktiven Personen,
im Sinne groRerer motorischer Kortexareale, dichterer neuronaler Verflechtungen, hoherer
Dopaminspiegel und effektiverer Kompensationsmechanismen. Zudem sind sie vielleicht geschickter

darin, alternative Bewegungsabldufe zu entwickeln, um im Alltag selbststdndig bestehen zu kénnen.

5.3.7. Behandlung mittels tiefer Hirnstimulation (THS)

Untersuchte, die mit tiefer Hirnstimulation behandelt wurden, hatten in der Testung nach UPDRS III
geringere Punktzahlen als diejenigen ohne tiefe Hirnstimulation, sie zeigten also weniger
Einschrdankungen in der motorischen Testung als rein medikament6s behandelte Personen.

In der UPDRS IV hatten Patient/-innen mit tiefer Hirnstimulation héhere Punktzahlen, was einer
grolleren Menge an klinischen Komplikationen entspricht. Die medikamentds behandelten Personen
zeigten geringere Komplikationsraten. Bei der Interpretation dieser Ergebnisse miissen die
Indikationen und Kontraindikationen der tiefen Hirnstimulation in die Uberlegungen mit einbezogen
werden. Fiir die Behandlung mittels THS kommen nicht alle Patientinnen und Patienten infrage. Es
geschieht also eine gewisse Selektion, die in Betracht gezogen werden sollte. Indikationen der THS
sind medikamentds nicht kontrollierbare Komplikationen wie motorische Fluktuationen und
Dyskinesien oder ein medikament6s nicht behandelbarer Tremor (16). Das bedeutet, dass THS-
Patientinnen und -Patienten vor Beginn der THS in Bezug auf die Komplikationsraten einen sehr
schlechten Ausgangsstatus hatten. Insofern konnte ihr schlechteres Abschneiden im UPDRS IV
weniger der THS, sondern vielmehr dem schlechteren Ausgangszustand geschuldet sein.
Kontraindikationen der THS sind unter anderem ein geringes Ansprechen der Symptome auf

Levodopa, Friihsymptome einer Demenz sowie psychische und somatische Komorbiditdten (16). Dies
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sind jeweils Faktoren, welche sich ihrerseits negativ auf das Abschneiden im UPDRS III auswirken
konnen. Erkrankte, die diese Kontraindikationen aufweisen, kommen fiir die THS nicht infrage und
werden medikamentds behandelt. Das schlechtere Abschneiden medikamentds behandelter Personen
im UPDRS III entsteht méglicherweise nicht mangels THS, sondern vielmehr aufgrund der Faktoren,
die sie fiir eine Behandlung mittels THS ungeeignet machen. Um valide Aussagen iiber
Zusammenhédnge zwischen der THS und den Ergebnissen von UPDRS III und IV treffen zu konnen,
ohne dass vorliegende Indikationen und Kontraindikationen die Ergebnisse beeinflussen, miissten
zwei Patientengruppen miteinander verglichen werden, die sich hinsichtlich ihres Ausgangszustands
vor Beginn der THS moglichst wenig voneinander unterscheiden. Genau das ist der Ansatz einer
Studie von Merola et al. (45). In ihrer Studie untersuchten sie Erkrankte mit tiefer Hirnstimulation und
verglichen sie mit Erkrankten, die aus Griinden abseits der iiblichen Kontraindikationen keine
chirurgische, sondern eine medikamenttése Therapie erhielten. Sie konnten dabei keine signifikanten
Unterschiede in der motorischen Testung mittels UPDRS IIT zwischen den beiden Gruppen finden,
wohl aber eine geringere Komplikationsrate, sprich ein besseres Abschneiden im UPDRS IV unter
den mittels THS behandelten Personen. Das bedeutet, dass Erkrankte, die die Indikationen der THS
erfiillten und keine Kontraindikationen aufwiesen, die gegen den Einsatz der THS sprachen, geringere
Komplikationsraten und bessere motorische Funktionen aufwiesen, wenn sie auch tatsachlich mittels
THS behandelt wurden. Wurden sie dagegen medikamentds behandelt, schnitten sie schlechter ab.
Der Ansatz, moglichst dhnliche Patientinnen und Patienten miteinander zu vergleichen, war in der hier
vorliegenden Studie nicht gegeben. Erkrankte, die fiir die THS infrage kommen, unterscheiden sich
mitunter sehr stark von denen, die medikamentds behandelt werden. Diese Tatsache diirfte sich auch
entsprechend auf die Ergebnisse der Testung ausgewirkt haben. Mdéglicherweise liegt der Korrelation
zwischen THS und UPDRS IV ein schlechterer Ausgangszustand der THS-Patientinnen und

-Patienten zugrunde, was Komplikationsraten angeht. Die Korrelation zwischen THS und UPDRS III
konnte dadurch erklart werden, dass Personen, die fiir die THS infrage kommen, aufgrund einer
geringeren Rate an Komorbiditdten Vorteile in der motorischen Testung haben. Zudem sind Personen,
die mit THS behandelt werden, in der Regel &rztlich sehr eng betreut, Verschlechterungen ihres
motorischen Zustandes diirften dadurch schneller erkannt und die Therapie entsprechend angepasst

werden, als bei medikamentds behandelten Personen.

5.3.8. Anzahl der Ausbildungsjahre

In dieser Studie ging eine groBere Anzahl an Ausbildungsjahren mit signifikant geringeren
Punktzahlen im UPDRS II und signifikant hoheren Prozentwerten im UPDRS VI (Skala nach Schwab
und England) einher. Eine grolle Anzahl an Ausbildungsjahren korrelierte also mit weniger starken

Einschrankungen bei alltdglichen Verrichtungen und einer groferen Unabhdngigkeit im Alltag.
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Die Ergebnisse des UPDRS II und VI konnten mit einer groReren kognitiven Reserve hoher gebildeter
Personen erklédrt werden, die es ihnen ermdglicht, Defizite effektiv auszugleichen und entsprechend
im Alltag unabhdngig zu bleiben. Eine grofle kognitive Reserve geht laut Stern et al. (74,75) auf
starkere neuronale Verflechtungen mit einer gréferen Anzahl und Dichte an Neuronen auf der einen
und einer effektiveren Nutzung bestehender Verbindungen auf der anderen Seite zuriick.

Die strukturellen und funktionellen Vorteile werden durch kognitiv anregende Erlebnisse und
Tatigkeiten in Freizeit und Beruf gefordert. Aus diesem Grund wird die Anzahl der Ausbildungsjahre
haufig als Naherungswert fiir die kognitive Reserve herangezogen, obwohl auch andere Faktoren dazu
beitragen, wie beispielsweise anregende Freizeitaktivitdten, soziale Eingebundenheit und kérperliche
Aktivitdt, die jedoch etwas schwerer zu erfassen sind (32,79). In einer groen Studie von TIhle et al.
(35) wurden 2812 Erwachsene ohne kognitive Einschrankungen im Alter von 65 bis 101 Jahren
(mittleres Alter der Gruppe: 77,9 Jahre) untersucht. Die Probandinnen und Probanden absolvierten
Tests zur verbalen Fliissigkeit (Mill Hill Vocabulary Scale) und Verarbeitungsgeschwindigkeit

(Trail Making Test) und wurden retrospektiv hinsichtlich ihres Bildungsabschlusses, der ausgeiibten
Berufe wihrend ihres Erwerbstatigenlebens und der Freizeitaktivitdten, die sie im Alter von 45 Jahren
ausgeiibt hatten, befragt. AuRerdem wurde ihre Offenheit gegeniiber neuen Erfahrungen mithilfe einer
Kurzversion des Big Five Inventory nach Ramstedt und John erfasst. Eine grolle Offenheit gegeniiber
neuen Erfahrungen, ein hoher Bildungsabschluss, kognitiv anspruchsvolle Berufe und eine grole
Anzahl an Freizeitaktivitdten im mittleren Lebensalter korrelierten signifikant mit den Ergebnissen
der kognitiven Testung, sowohl was die verbale Fliissigkeit als auch was die Verarbeitungs-
geschwindigkeit anging. Dies legt nahe, dass Personen, die sich im Laufe ihres Lebens einer Vielzahl
anregender Téatigkeiten aussetzen, in hoherem Alter bessere kognitive Leistungen an den Tag legen.
Diese Tatsache bestatigt die Theorie der kognitiven Reserve von Stern et al. (74,75) und Valenzuela et
al. (79). Bei Personen mit diagnostiziertemm Morbus Parkinson fanden Hindle et al. (32) ein besseres
Abschneiden von Untersuchten mit hohen Punktzahlen im Lifetime Experience Questionnaire (LEQ)
als Naherungswert fiir eine grofe kognitive Reserve im UPDRS III. Untersuchte mit hohen
Punktzahlen im LEQ zeigten bessere motorische Leistungen. In einer Studie von Kotagal

et al. (41) korrelierten die Ergebnisse des UPDRS III mit einem hohen Bildungsgrad und einer
geringen Menge an hyperintensen Lésionen in der weiflen Substanz in MRT-Untersuchungen.

Ein hoher Bildungsgrad korrelierte in dieser Studie zusétzlich mit einem niedrigen Body-Mass-Index
(BMI), Untersuchte mit niedrigem Bildungsgrad hatten signifikant hohere Body-Mass-Indices.
Ein hoher BMI gilt als Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Erkrankungen, die ihrerseits das Gehirn
schiadigen und degenerative Prozesse beschleunigen kdnnen und moglicherweise eine Ursache fiir die
gefundenen hyperintensen Lésionen in den MRT-Untersuchungen darstellen kénnten. Die Ursachen

fiir die gefundene Korrelation zwischen BMI und Bildungsgrad sind nicht eindeutig, die Autoren
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vermuten einen gesiinderen Lebensstil und /oder genetische Vorteile der hoher gebildeten Personen.
Ein hoher Bildungsgrad konnte also einen Schutzfaktor fiir die Integritdt der weillen Substanz
darstellen und geht mit besseren motorischen Leistungen einher. Untersuchte mit hoherem
Bildungsgrad hatten in einer Studie von Sunwoo et al. (77) signifikant bessere Ergebnisse im Mini-
mental-State-Test (MMST) und im UPDRS III und dies, obwohl sie laut DAT-Scan weniger
Dopamintransporter im posterioren Putamen aufwiesen. Dieses Ergebnis ist ein Hinweis darauf, dass
auch andere Strukturen aulerhalb des dopaminergen Systems Einfluss auf die kognitiven und
motorischen Leistungen der Parkinson-Erkrankten haben. Zusammenfassend lasst sich sagen, dass ein
hoher Bildungsgrad zu einer groferen kognitiven Reserve beitrdgt, welche sich ihrerseits positiv auf
den Erhalt kognitiver Funktionen trotz degenerativer Prozesse auswirkt. Zudem korreliert ein hoher
Bildungsgrad mit besseren motorischen Funktionen bei Parkinson-Erkrankten. Angesichts dieser
Ergebnisse scheint auch die in dieser Arbeit gefundene Korrelation zwischen den Ergebnissen des
UPDRS II und VI und der Anzahl der Ausbildungsjahre plausibel, wenngleich leider in keiner der
genannten Studien genau diese beiden Skalen verwandt wurden. Wenn Personen mit hoherem
Bildungsgrad insgesamt bessere kognitive und motorische Leistungen zeigen, werden sie auch im
Alltag besser zurechtkommen als Personen mit geringerem Bildungsgrad und entsprechend starkeren
motorischen und kognitiven Einschrankungen. Dies mag einerseits daran liegen, dass sie {iber eine
grolere kognitive Reserve verfiigen. Andererseits sind sie vielleicht auch geschickter darin, Strategien
zu entwickeln, um krankheitsbedingte Einschrankungen zu umgehen, beispielsweise indem sie sich
entsprechende Hilfsmittel suchen und dadurch léngere Zeit unabhdngig von der Hilfe anderer
Personen bleiben. Dazu konnte auch ein hoherer sozio6konomischer Status hoher gebildeter Personen
beitragen, der ihnen schlichtweg groRere finanzielle Ressourcen zum Erhalt der Selbststandigkeit zur

Verfligung stellt.

5.3.9. Pflegestufe

In dieser Studie korrelierte die Pflegestufe mit den Ergebnissen der Teile II, III, IV, V und VI des
UPDRS-Tests, wobei hohere Pflegestufen mit hoheren Punktzahlen in den Teilen II und III
einhergingen, welche die Einschrankungen der Erkrankten bei Aktivitdten des tdglichen Lebens
(UPDRS II) und die Stirke der motorischen Symptomatik (Teil III) erfassen. Erkrankte mit h6heren
Pflegestufen hatten zudem hohere Punktzahlen in Teil IV der Testung, welcher die Komplikationen
der Behandlung in Form von Wirkungsfluktuationen, Dyskinesien und vegetativen Symptomen
erfasst. AuRerdem befanden sie sich in weiter fortgeschrittenen Krankheitsstadien auf der Skala nach
Hoehn und Yahr (UPDRS V) und zeigten ein geringeres Mal an Unabhéngigkeit im Alltag auf der
Skala nach Schwab und England (UPDRS VI). Diese Ergebnisse sind wenig {iiberraschend:
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Schlielich liegt es auf der Hand, dass Untersuchte, die aufgrund ihrer Parkinson-Symptomatik
entsprechende Ergebnisse im UPDRS-Test erreichen, ebenfalls einen groeren Bedarf an Pflege mit
entsprechendem Zeitaufwand haben und demzufolge eine hohere Pflegestufe brauchen. Der zweite
Teil des UPDRS-Tests erfasst die Féahigkeit der Untersuchten, bestimmte alltdgliche Handlungen
selbststdndig und unabhéngig auszufiihren. Personen, die hier hohe Punktzahlen erreichen, brauchen
Hilfe bei der Zubereitung von Speisen, beim Anziehen und bei der Korperhygiene und haben
dementsprechend hohe Pflegestufen. Der dritte Teil der Testung erfasst die motorischen Symptome
der Untersuchten, wobei die Sprache, die Mimik, der Tremor, die Rigiditit, die Bradykinesie, die
Dysdiadochokinesie, die Agilitdt der Beine, das Aufstehen vom Stuhl, die Haltung und das Gangbild
untersucht werden. Es ist offensichtlich, dass Erkrankte, die beispielsweise sehr steif sind, die
Schwierigkeiten in der Ausfithrung schnell alternierender Bewegungen haben oder nicht selbststandig
vom Stuhl aufstehen kénnen, einen hohen Pflegebedarf haben. Ein vermehrtes Auftreten motorischer
und nicht-motorischer Komplikationen der medikament6sen Behandlung der Parkinsonerkrankung,
die im vierten Teil der Testung dokumentiert werden, kann Betroffene ebenfalls von fremder Hilfe
abhdngig machen, auch hier ist eine Korrelation zwischen Punktzahl und Pflegestufe wenig
tiberraschend. Das Krankheitsstadium nach Hoehn und Yahr korrelierte ebenfalls mit der Pflegestufe
und auch diese Korrelation leuchtet ein. Spatestens ab Hoehn und Yahr Stadium vier sind Erkrankte
auf Hilfe angewiesen, da sie nicht mehr dazu in der Lage sind, ohne Hilfe zu stehen oder zu laufen.
Die Skala nach Schwab und England schlie8lich erfasst genau das AusmaR, zu welchem Erkrankte
dazu in der Lage sind, Verrichtungen des alltdglichen Lebens unabhéngig auszufiihren. Bei Werten
von weniger als 70% sind Erkrankte zu einem gewissen Ausmall auf fremde Hilfe angewiesen, bei
Werten von unter 20% konnen sie ihren Alltag gar nicht mehr ohne fremde Hilfe bewdltigen.

Dieser Teil der Testung gibt also direkt Aufschluss iiber die Pflegebediirftigkeit der Untersuchten, an

der sich auch die Zuteilung der Pflegestufen orientiert (9).
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6. Schlussfolgerung

Im Rahmen der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass bestimmte biographische Parameter
die Progression des Morbus Parkinson positiv oder negativ beeinflussen. Parameter, die sich
unglinstig auswirkten, also mit starkeren Symptomen und Einschrédnkungen assoziiert waren, waren
hier ein hohes Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung, ein hohes Alter zum Zeitpunkt der Erstdiagnose
des Morbus Parkinson, eine lange Dauer der Erkrankung und eine hohe Pflegestufe. Die Behandlung
mittels tiefer Hirnstimulation korrelierte mit einer hohen Rate klinischer Komplikationen. Parameter,
die sich giinstig auf die Symptomatik und die dadurch entstehenden Einschrénkungen auswirkten,
waren das Vorliegen eines Scheibhandparkinsons und die Seitenbetonung der Symptomatik auf der
rechten Korperseite. Hierbei war es vermutlich weniger die Betonung der rechten Korperseite als
solche, die sich positiv auswirkte, sondern eher die Betonung der dominanten Korperseite, die bei der
Mehrheit der Untersuchten die rechte war. Sportliche Aktivitdt vor dem Zeitpunkt der Erstdiagnose
des Morbus Parkinson sowie ein hoher Bildungsgrad wirkten sich ebenfalls positiv aus. Ebenso ging
das Vorhandensein einer tiefen Hirnstimulation mit geringeren motorischen Symptomen im UPDRS
III einher. Das Ermitteln dieser biographischen Parameter kann dazu beitragen, Aussagen iiber den zu

erwartenden Verlauf der Erkrankung bei individuellen Patientinnen und Patienten treffen zu konnen.
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13. Anhang

13.1. Anamnese-Fragebogen

Name

Geburtsdatum

Geschlecht

Héndigkeit: rechts ? links ? umerzogen ?

Sind Sie Raucher ? Oder haben Sie friiher einmal geraucht ?

Anzahl der Ausbildungsjahre (Schuljahre + Lehre/Ausbildung/Studium)
In welchen Jahr wurde bei Thnen die Diagnose Morbus Parkinson gestellt ?
Wie alt waren Sie bei der Diagnosestellung ?

Wie hat die Erkrankung bei Thnen angefangen ? (Zittern/ Steifheit/...)
War eine Seite stdrker betroffen ? Wenn ja, welche ?

Dominanztyp und Seitendominanz aktuell

Leben Sie in einer Partnerschaft ?

Wohnen Sie allein ?

Haben Sie vor Beginn Threr Erkrankung regelmélig Sport getrieben ?
Treiben Sie aktuell (Reha-) Sport / Krankengymnastik ?

Welche Parkinson-Medikamente nehmen Sie ein ?

Werden Sie mit tiefer Hirnstimulation behandelt ?

Weitere Medikation (neben den Parkinson-Medikamenten)

Weitere Erkrankungen (Wirbelsdule, Diabetes, Bluthochdruck, griiner Star,....

Familienanamnese: In der Familie eine Parkinsonerkrankung bekannt?

Haben Sie eine Pflegestufe? Wenn ja, welche ?
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13.2. UPDRS-Test

I. Kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung

1. Intellektuelle Einschriankung

0.

Keine

Leicht. Vergesslichkeit mit teilweiser Erinnerung an Ereignisse und keine anderweitigen
Schwierigkeiten

MaRiger Gedachtnisverlust mit Desorientierung und méBigen Schwierigkeiten beim
Meistern komplexer Probleme. Leichte, aber definitive Einschrankung zu Hause mit der
Notwendigkeit einer gelegentlichen Hilfe

Schwerer Gedachtnisverlust mit zeitlicher und héaufig ortlicher Desorientierung. Schwere
Einschrankung bei der Bewéltigung von Problemen

Schwerer Gedachtnisverlust, Orientierung nur zur Person erhalten. Kann keine Urteile fallen
und keine Probleme 16sen. Benotigt bei der personlichen Pflege viel Hilfe. Kann nicht mehr
alleine gelassen werden

2. Denkstorungen (als Folge von Demenz oder Medikamenten-Intoxikationen)

0.

Keine
Lebhafte Traume
"Gutartige" Halluzinationen mit erhaltener Einsicht

Gelegentliche bis hdufige Halluzinationen und Wahnvorstellungen; keine Einsicht; kénnte
sich storend auf die taglichen Aktivitdten auswirken

Persistierende Halluzinationen, Wahnvorstellungen oder floride Psychose. Kann sich nicht
selbst versorgen
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3. Depression

0.

Nicht vorhanden

Zeitweise Traurigkeit oder Schuldgefiihl starker als normal, niemals Tage oder Wochen
anhaltend

Anhaltende Depression (1 Woche oder ldnger)

Anhaltende Depression mit vegetativen Symptomen (Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit,
Gewichtsabnahme, Verlust des Interesses)

Anhaltende Depression mit vegetativen Symptomen und Selbstmordgedanken oder -
absichten

4. Motivation/Initiative

Normal

Weniger energisch als sonst; stirker passiv

Fehlende Initiative oder Desinteresse an nicht routinemaRigen Aktivitédten
Fehlende Initiative oder Desinteresse an tdglichen (routinemafigen) Aktivitaten

In sich gekehrt, volliges Fehlen von Motivation
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I1. Aktivitiaten des taglichen Lebens
(jeweils getrennt in On/Off-Perioden ermitteln)

5. Sprache
0. Normal
1. Leicht beeintrachtigt. Keine Verstandigungsschwierigkeiten
2. MaiRig beeintrachtigt. Wird bisweilen gebeten, etwas zu wiederholen

3. Stark beeintrachtigt. Wird haufig gebeten, etwas zu wiederholen
4. Meistens unverstandlich

6. Speichelsekretion

0. Normal

1. Gering, aber eindeutig vermehrter Speichel im Mund; nachts gelegentlich Speichelaustritt
2. MaRig vermehrte Speichelsekretion; eventuell minimaler Speichelaustritt

3. Deutlich vermehrte Speichelsekretion mit leichtem Speichelaustritt

4.  Ausgepragter Speichelaustritt, muss stdndig Papiertuch oder Taschentuch benutzen
7. Schlucken

1.  Seltenes Wiirgen/Verschlucken

2. Gelegentliches Wiirgen/Verschlucken

3. Weiche Nahrung erforderlich

4.  Erndhrung iiber Magensonde oder Gastrostomie erforderlich
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8. Handschrift
0. Normal
1.  Etwas langsam oder klein
2. MaRig langsam oder klein; samtliche Worter leserlich
3. Stark beeintrachtigt; nicht alle Worter leserlich
4.  Die Mehrzahl der Wérter ist unleserlich
9. Speisen schneiden und mit Utensilien umgehen
0. Normal
1.  Etwas langsam und unbeholfen, aber keine Hilfe erforderlich

Kann die meisten Speisen schneiden, jedoch unbeholfen und langsam; etwas Hilfe
erforderlich

3. Speisen miissen von jemandem geschnitten werden, kann aber noch langsam essen

4.  Muss gefiittert werden

10. Anziehen
0. Normal
1. Etwas langsam, aber keine Hilfe erforderlich

2. Gelegentliche Hilfe beim Knopfen, beim Schliipfen in die Armel
3. Betrédchtliche Hilfe erforderlich, kann aber manches alleine schaffen

4. Hilflos
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11. Hygiene

Normal

Etwas langsam, aber keine Hilfe erforderlich

Braucht beim Duschen und Baden Hilfe; oder bei Korperpflege sehr langsam

Braucht beim Waschen, Zahneputzen, Haarekdimmen und beim Gang auf die Toilette Hilfe

Foley-Katheter oder andere mechanische Hilfsmittel

12. Umdrehen im Bett und Bettwasche zurechtziehen

0.

4.

Normal
Etwas langsam und unbeholfen, benotigt aber keine Hilfe

Kann sich alleine, jedoch unter grofen Schwierigkeiten, herumdrehen und die Bettwésche
zurechtziehen

Beginnt, kann sich aber nicht alleine im Bett umdrehen oder die Bettwdsche zurechtziehen

Hilflos

13. Fallen (unabhingig von Starre)

0.

Kein

Seltenes Fallen

Gelegentliches Fallen, weniger als einmal pro Tag
Féllt durchschnittlich einmal pro Tag

Féllt haufiger als einmal pro Tag
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14. Erstarren beim Gehen
0. Kein
1. Seltenes Erstarren beim Gehen; eventuell verzogerter Start
2. Gelegentliches Erstarren beim Gehen
3.  RegelméRiges Erstarren. Gelegentliches Fallen nach Erstarren
4.  Haufiges Fallen nach Erstarren
15. Laufen
0.  Normal

Leichte Schwierigkeiten. Eventuell fehlendes Mitschwingen der Arme, eventuell Neigung das
Bein nachzuziehen

2. MaiRige Schwierigkeiten, benétigt jedoch wenig oder keine Hilfe
3. Schwere Gehstérung, benétigt Hilfe

4.  Kann selbst mit Hilfe nicht mehr gehen

16. Tremor
0. Keiner
1. Leicht und selten auftretend

2. MaiRig, fiir den Patienten ldstig
3. Stark, bei zahlreichen Aktivitdten hinderlich

4.  Ausgepridgt, bei den meisten Aktivitdten hinderlich
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17. Sensorische Beschwerden infolge von Parkinsonismus
0. Keine
1.  Gelegentliches Taubheitsgefiihl, Kribbeln oder leichte Schmerzen
2. Haéufiges Taubheitsgefiihl, Kribbeln oder Schmerzen, nicht stérend
3.  Haufig schmerzhafte Empfindungen

4.  Unertragliche Schmerzen

IT1. Motorische Untersuchung

18. Sprache
0. Normal
1. Leichte Abnahme von Ausdruck, Diktion und/oder Volumen

2. Monoton, verwaschen, aber verstdndlich; maig behindert
3. Deutliche Beeintrachtigung, schwer zu verstehen
4.  Unverstdndlich
19. Gesichtsausdruck
0. Normal
1.  Minimal verdnderte Mimik, kdnnte ein normales "Pokergesicht" sein
2. Leichte, aber eindeutig abnorme Verminderung des Gesichtsausdruckes
3.  MaiRig verminderte Mimik; Lippen zeitweise geoffnet

Maskenhaftes oder erstarrtes Gesicht mit stark oder vollig fehlendem Ausdruck; Lippen
4.  stehen um
7 mm auseinander
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20. Ruhetremor (jeweils fiir Gesicht, rechte Hand, linke Hand, rechten Ful} und den linken Fu}
ermitteln)

0. Keine
1.  Leicht und selten vorhanden
2. Geringe Amplitude persistierend; oder maRige Amplitude, aber nur intermittierend auftretend

3.  MaiRige Amplitude, die meiste Zeit vorhanden
4.  Ausgepragte Amplitude, die meiste Zeit vorhanden
21. Aktions- oder Haltetremor der Hdnde (separat fiir rechts und links erheben)
0. Fehlt
1.  Leicht; bei Bewegung vorhanden
2. MaiRige Amplitude, bei Bewegung vorhanden
3.  MaiRige Amplitude, bei Beibehalten der Haltung und bei Bewegung vorhanden
4.  Ausgeprédgte Amplitude, beim Essen stérend

22. Rigiditat (gepriift bei passiver Bewegung der groflen Gelenke am sitzenden Patienten.
Zahnradphdnomen kann ignoriert werden. Es werden jeweils Nacken, rechte obere Extremitit,
linke obere Extremitat, rechte untere Extremitat, linke untere Extremitdt untersucht)

0.  Fehlt

1.  Leicht oder nur erkennbar bei Aktivierung durch spiegelbildliche oder andere Bewegungen
2. Leicht bis méRig

3. Ausgepréagt, jedoch voller Bewegungsumfang bleibt erreicht

4. Stark, Schwierigkeit beim Ausfiihren aller Bewegungen
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23. Fingerklopfen (Patient beriihrt in rascher Reihenfolge und bei grétmaéglicher Amplitude
und mit jeder Hand gesondert den Daumen mit dem Zeigefinger. Priifung jeweils rechts und

links)

0.

Normal
Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

MaiRig eingeschrankt. Eindeutige und frithzeitige Ermiidung. Bewegung kann gelegentlich
unterbrochen werden

Stark eingeschrankt. Verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender
Bewegungen

Kann die Aufgabe kaum ausfiihren

24. Handbewegungen (Patient 6ffnet und schlieft die Hinde in rascher Reihenfolge bei
grofRtmoglicher Amplitude und mit jeder Hand gesondert. Jeweils rechts und links ermitteln)

0.

Normal
Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

MaiRig eingeschrankt. Eindeutige und frithzeitige Ermiidung. Bewegung kann gelegentlich
unterbrochen werden

Stark eingeschréankt. Verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender
Bewegungen

Kann die Aufgabe kaum ausfiihren
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25. Rasch wechselnde Bewegungen der Hande (Pronation-Supinationsbewegungen der Hinde,
vertikal oder horizontal, mit groftmoglicher Amplitude, beide Hinde gleichzeitig. Wird fiir
jede Hand einzeln beurteilt)

0. Normal
1.  Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

MaiRig eingeschrankt. Eindeutige und frithzeitige Ermiidung. Bewegung kann gelegentlich
unterbrochen werden

Stark eingeschrankt. Verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender
Bewegungen

4.  Kann die Aufgabe kaum ausfiihren

26. Agilitdt der Beine (Der Patient klopft in rascher Reihenfolge mit der Ferse auf den Boden
und hebt dabei das ganze Bein an. Die Amplitude soll mindestens 7,5 cm betragen)

0. Normal
1.  Leichte Verlangsamung und/oder Verringerung der Amplitude

MaiRig eingeschrankt. Eindeutige und frithzeitige Ermiidung. Bewegung kann gelegentlich
unterbrochen werden

Stark eingeschréankt. Verzogerter Start der Bewegungen oder Unterbrechung fortlaufender
Bewegungen

4.  Kann die Aufgabe kaum ausfiihren

27. Aufstehen vom Stuhl (Patient versucht mit vor der Brust verschriankten Armen von einem
geradelehnigen Holz- oder Metallstuhl aufzustehen)

0. Normal
1.  Langsam; kann mehr als einen Versuch benétigen
2. Stolt sich an den Armlehnen hoch

Neigt zum Zuriickfallen und muss es eventuell mehrmals versuchen, kann jedoch ohne Hilfe
aufstehen

4. Kann ohne Hilfe nicht aufstehen
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8. Haltung
0. Normal aufrecht

Nicht ganz aufrecht, leicht vorgebeugte Haltung; kénnte bei einem dlteren Menschen normal

1. .

sein
2. MaiRig vorgebeugte Haltung; eindeutig abnorm, kann leicht zu einer Seite geneigt sein
3. Stark vorgebeugte Haltung mit Kyphose; kann méRig zu einer Seite geneigt sein

4, Ausgepréagte Beugung mit extrem abnormer Haltung

9. Gang
0. Normal
1.  Geht langsam, kann einige kurze Schritte schlurfen, jedoch keine Festination oder Propulsion

Gehen schwierig, bendtigt aber wenig oder keine Hilfe; eventuell leichtes Trippeln, kurze
Schritte oder Propulsion

3. Starke Gehstorung, benétigt Hilfe
4.  Kann iiberhaupt nicht gehen, auch nicht mit Hilfe

30. Haltungsstabilitit (Reaktion auf plotzliches Verlagern nach hinten durch Ziehen an den
Schultern des Patienten, der mit geéffneten Augen und leicht auseinander stehenden Fiillen
geradesteht. Der Patient ist darauf vorbereitet)

0. Normal

1. Retropulsion, gleicht aber ohne Hilfe aus

’ Fehlen einer Haltungsreaktion; wiirde fallen, wenn er nicht vom Untersucher aufgefangen
" wiirde

3. Sehr instabil; neigt dazu, spontan das Gleichgewicht zu verlieren

4.  Kann nicht ohne Unterstiitzung stehen
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31. Bradykinesie und Hypokinesie des Korpers (Kombination aus Langsamkeit, Zogern,
verminderten Mitbewegungen der Arme, geringer Bewegungsamplitude und allgemeiner
Bewegungsarmut)

0. Keine

Minimale Verlangsamung, Bewegung wirkt beabsichtigt; konnte bei manchen Menschen
normal sein. Moglicherweise herabgesetzte Amplitude

Leichte Verlangsamung und Bewegungsarmut, die eindeutig abnorm sind. Alternativ auch
herabgesetzte Amplitude

3.  MaiRige Verlangsamung und Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude

4.  Ausgepragte Verlangsamung und Bewegungsarmut oder Herabsetzung der Amplitude

IV. Komplikationen der Behandlung

A Dyskinesien

32. Dauer: Zu welcher Tageszeit treten die Dyskinesien auf? (Anamnestische Angaben)
0. Keine
1. 1-25% des Tages
2. 26-50% des Tages
3. 51-75% des Tages
4.  76-100% des Tages

33. Behinderung: Wie hinderlich sind die Dyskinesien? (Anamnestische Angaben; konnen
durch Untersuchung in der Sprechstunde modifiziert werden)

0.  Keine Behinderung
1. Leichte Behinderung
2.  MaiRige Behinderung
3. Starke Behinderung

4.  Vollstindige Behinderung
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34. Schmerzhafte Dyskinesien: Wie schmerzhaft sind die Dyskinesien?

0.  Keine schmerzhaften Dyskinesien

1. Leicht
2.  MaiRig
3. Stark

4, Ausgepragt
35. Auftreten von Dystonie am frithen Morgen: (Anamnestische Angaben)
0. Nein
1. Ja
B Klinische Fluktuationen
36. Gibt es nach einer Medikamenteneinnahme zeitlich vorhersagbare ,,Off"-Perioden?
Nein
1. Ja
37. Gibt es zeitlich nicht vorhersagbare "Off"-Perioden?
0. Nein
1. Ja
38. Treten "Off"-Perioden plétzlich auf, z. B. innerhalb von wenigen Sekunden?
0. Nein

1. Ja
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39. Fiir welche Dauer befindet sich der Patient tagsiiber durchschnittlich im "Off"-Stadium?
0.  Uberhaupt nicht
1. 1-25% des Tages
2. 26-50% des Tages
3. 51-75% des Tages
4.  76-100% des Tages

C Anderweitige Komplikationen

40. Leidet der Patient an Appetitlosigkeit, Ubelkeit oder Erbrechen?
0. Nein
1. Ja
41. Leidet der Patient an Schlafstérungen, z. B. Schlaflesigkeit oder Schlafrigkeit?
0. Nein
1. Ja
42. Hat der Patient orthostatische Symptome?
0. Nein

1. Ja
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V. Stadieneinteilung Morbus Parkinson nach Hoehn & Yahr
(modifizierte Version)

Stadium 0

Stadium 1

Stadium 2

Stadium 3

Stadium 4

Stadium 5

Keine Anzeichen der Erkrankung
Einseitige Erkrankung
Beidseitige Erkrankung ohne Gleichgewichtsstérungen

Leichte bis médRige beidseitige Erkrankung:

leichte Haltungsinstabilitdt; kérperlich unabhangig
Starke Behinderung, kann noch ohne Hilfe laufen und stehen

Ohne Hilfe an den Rollstuhl gefesselt oder bettldgerig
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VI. Schwab- & England-Skala

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Vollig unabhdngig. Kann sdmtliche Verrichtungen ohne Verlangsamung, Schwierigkeiten
oder Behinderung ausfiihren. Vollig gesund. Keine Schwierigkeiten wahrgenommen.

Vollig unabhéngig. Kann sdamtliche Verrichtungen mit geringer Verlangsamung,
Schwierigkeiten und Behinderung ausfiihren. Kann doppelt so lange dazu brauchen.
Schwierigkeiten werden bewusst.

Bei den meisten Verrichtungen vollig unabhangig. Braucht dafiir doppelt so viel Zeit. Ist sich
der Schwierigkeiten und Verlangsamung bewusst.

Nicht vollig unabhéngig. Bei manchen Verrichtungen grollere Schwierigkeiten. Braucht fiir
einige drei- bis viermal so lange. Muss einen grofen Teil des Tages auf die Verrichtungen
verwenden.

Leichte Abhédngigkeit. Kann die meisten Verrichtungen ausfiihren, jedoch duBerst langsam
und unter viel Anstrengung; manchmal unmoglich; Fehler.

Stérker abhdngig. Hilfe bei der Halfte der Verrichtungen, langsamer usw., Schwierigkeiten bei
allem.

Sehr abhdngig. Kann bei samtlichen Verrichtungen mithelfen, nur einige alleine sehr langsam.

Kann bei Anstrengungen hier und da einige Verrichtungen alleine ausfiihren oder beginnen.
Benotigt viel Hilfe.

Kann nichts alleine tun. Kann bei manchen Verrichtungen etwas mithelfen. Stark behindert.
Vollig abhdngig, hilflos. Vollig behindert.

Vegetative Funktionen wie Schlucken, Blasen- und Stuhlentleerung sind ausgefallen.
Bettlagerig.
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