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Nichtmotorische Symptome be

Morhus Parkinson — ein Uberhlick

OA Dr. Volker Tomantschger

Beim idiopathischen Parkinson-Syn-
drom handelt es sich nicht nur um eine
klassische motorische Bewegungskrank-
heit, sondern gemeinsam mit Akinese,
Rigor und Tremor treten bereits in der
pramotorischen Phase eine Reihe von
nicht-motorischen Symptomen auf. Be-
troffene leiden oft schon Jahre bevor die
Parkinson-Krankheit diagnostiziert wird
unter den nicht-motorischen Sympto-
men, die von Riech-, Schlafstorungen,
Schmerzen und Beeintrachtigungen des
autonomen  Nervensystems  iiber
Depressionen und neuropsychiatrischen
Einschridnkungen bis zu Storungen des
Magen-Darm- und Urogenitaltraktes
reichen konnen (Tabelle 1). Im fortge-
schrittenen Stadium treten die nicht-
motorischen Probleme immer héufiger
auf und stehen fiir Betroffene und Ange-
horige schlussendlich im Vordergrund.

Sensorische Dysfunktionen
Riechstorungen

Riechstérungen werden in der Litera-
tur mit einer Haufigkeit von bis zu 95%
angegeben. Das Vorkommen ist unab-
héngig von Alter und Geschlecht.
Patienten mit einer Multisystematro-
phie (MSA) weisen im Krankheitsver-
lauf nur eine leichte Hyposmie oder ein
weitgehend unauffilliges Riechvermo-
gen auf.

Tabelle 1
Nicht-Motorische Symptome

e Sensorische Storungen

e Neuropsychiatrische Einschrankungen
e Schlafstorungen

e Stérungen autonomen Nervensystems
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Sehbeeintréchtigung

Ein retinales dopaminerges Defizit
zeigt sich in Form von Sehunschirfe,
gestortem Farbsehen und Problemen
der Farbdiskrimination, wobei diesbe-
zliglich, neben der Optimierung der Ein-
stellung, keine gut wirksame medika-
mentose Hilfe angeboten werden kann.
In diesem Zusammenhang muss aber
die bekannte Akkomodationsschwéche
unter Dopaminagonisten bedacht wer-
den.

Schmerz und Sensibilitatsstorungen

Storungen der zentralen sensiblen
Wahrnehmung wie Taubheit und Ge-
fiihllosigkeit werden zunehmend im
Patientengespriach erfragt, wobei auch
hier die Behandlungsmdéglichkeiten be-
grenzt sind und kontrollierte Studien
nicht vorliegen.

Die Schmerzen bei Parkinson-Betrof-
fenen konnen muskuloskeletalen, neu-
ropathisch-radikuldren, dystonen oder
zentralen Ursprungs sein.

Neuropsychiatrische
Einschrankungen

Depression

Das Risiko einer spiteren Parkin-
son’schen Erkrankung ist bei Patienten
mit depressiven Erkrankungen im Ver-
gleich zu der Normalbevolkerung um
das Zwei- bis Dreifache erhoht (Schu-
urrman et al, 2002'). Angst und Agora-
phobie, Panikattacken und soziale
Phobie werden bei 20-40% der Parkin-
son-Patienten beschrieben und treten

hiufig im Kontext mit Depressionen auf
(Shulman et al, 2001%). Depressive Epi-
soden beeinflussen den Verlauf der Er-
krankung negativ und reduzieren die
Lebensqualitdt der Betroffenen. Das
Bild einer Depression beim Parkinson
ist nicht ident mit einer klassischen
endogenen Depression.

Bei Parkinson-Patienten sind ver-
mehrt Dysphorie, Traurigkeit, Reizbar-
keit und Pessimismus anzutreffen. Eine
niedrigere Suizidrate ist bekannt.
Patienten mit ausgeprédgten motori-
schen Schwankungen beschreiben auch
ausgepragte Fluktuationen der Stim-
mungslage. In diesen Féllen ist eine Ver-
besserung mit der Optimierung der
medikamentosen Therapie zu erzielen.

Demenz

Bei der Parkinson-Demenz stehen ini-
tial nicht die Gedichtnisstorungen im
Vordergrund, sondern vielmehr die
Beeintrachtigungen der Aufmerksam-
keit, des Planens und Durchfiihrens ziel-
gerichteter Handlungen, der Wort-fliis-
sigkeit und der visuell-rdumlichen
Funktionen. Bereits im Friihstadium
zeigen sich Verdnderungen im Bereich
der exekutiven (z.B. Planen und Pro-
blem losen) und emotional-sozialen
Funktionen (z.B. Schwierigkeiten Wiin-
sche, Emotionen mitzuteilen).

Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer Demenz sind ein spites Manifes-
tationsalter von {iiber 65 Jahren, Vor-
kommen von Halluzinationen, familidre
Demenz, schwerer Verlauf und frithe
Entwicklung von Verwirrtheitszustén-
den unter L-Dopa.
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Bei Parkinson-Patienten treten defini-
tionsgemdl die motorischen Symptome
ein Jahr vor den dementiellen Verédnde-
rungen auf, wobei bei der Demenz mit
Lewy-Korperchen die Parkinson-Symp-
tome sich gleichzeitig oder nach der
Demenz entwickeln.

Die Diagnostik umfasst die neuropsy-
chologische Testung und Zusatzuntersu-
chungen mit SPECT/PET.

Psychose und Halluzinationen

Im Verlauf der Parkinson’schen Er-
krankung wird der Prozentsatz der psy-
chotischen Episoden zwischen 23% und
40% angegeben. Psychotische Symp-
tome treten meist erst zehn oder mehr
Jahre nach Krankheitsbeginn auf.
Neben den iiberwiegenden visuellen
Halluzinationen kommen auch taktile,
akustische, und olfaktorische/gustatori-
sche Halluzinationen vor. Die Berichte
iber visuelle Halluzinationen schwan-
ken zwischen 6% und 60% bei Parkin-
son Betroffenen. Sie beziehen sich héu-
fig auf Tiere oder Objekte und sind von
kurzer Dauer. Den endogenen Risiko-
faktor stellt das Vorliegen einer Demenz
dar. Die wichtigsten dufleren Ausloser
sind die Medikation, Infekte, Exsikkose,
metabolische und endokrine Storungen,
Schidel-Hirn-Traumen, akute zerebrale
Erkrankungen.

Verhaltensstorungen

Verhaltensstérungen présentieren
sich als Impulskontrollstérung mit z.B.
Hypersexualitidt, pathologischem Spie-
len, exzessivem Essen, zwanghaftem
Einkaufen, als Dopamindysregulations-
syndrom mit unkontrollierter eigen-
michtiger dopaminerger Dosissteige-
rung und als Punding. Mit Punding wird
ein stereotypes, nicht zielorientiertes
Verhalten bezeichnet, wie z.B. stunden-
langes Sortieren von Gegenstinden,
aber auch néchtliche Computerbeschéf-
tigung verbunden mit einer subjektiv
angenchmen, entspannenden Empfin-
dung. Die Haufigkeit dieser drei Typen
von Verhaltensstorungen wird mit 2-5%
aller Parkinson-Betroffenen angegeben.

Risikofaktoren fiir den Verlust der
Impulskontrolle sind die Einnahme von
Dopaminagonisten, moglicherweise auch
hohe Dosen von L-Dopa. Pradisponie-
rende Faktoren inkludieren weiters das
jingere Erkrankungsalter, Suchtverhal-
ten und Personlichkeitsmerkmale, z.B.
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das Streben nach neuen Reizen und Risi-
kobereitschaft.

Schlafstorungen

Bis zu 90% der Parkinson-Betroffe-
nen leiden aus verschiedensten Griin-
den unter Schlafstérungen. Dabei domi-
nieren néchtliche Hypo-/Akinesen und
Schlafunterbrechungen, die zu einem
fragmentierten Schlaf fithren. Den
nédchtlichen Akinesen, Restless-legs-
Symptomen und schmerzhaften friih-
morgendlichen Dystonien wird mit
einer Erhohung der dopaminergen
Medikation entgegen gewirkt.

Die REM-Schlaf-Storung ist durch
die fehlende vollige Entspannung der
Muskulatur wihrend der Traumphasen
(iberwiegend 2. Nachthilfte) gekenn-
zeichnet, wodurch abrupte Bewegungen
(z.B. Aufstehen) oft verbunden mit
Rufen, Schreien oder auch Lachen die
Schlafqualitdt des Bettnachbarn erheb-
lich beeintréachtigen.

Der Erholungseffekt der Betroffenen
ist somit gestort und kann die von jedem
zweiten Parkinson-Erkrankten berich-
tete Tagesmiidigkeit verstdarken. Die
Tagesmiidigkeit per se ist ein Teil des
Krankheitsbildes, die aber auch durch
Medikamente, besonders Dopaminago-
nisten, verstarkt werden kann. Die viel-
faltigen Ursachen der Insomnie schlie-
Ben die Nykturie mit ein.

Autonome Stdorungen
Storungen des Verdauungstraktes

Die Funktionsstérungen konnen den
gesamten Gastrointestinaltrakt betref-
fen. Urséchlich fiir den vermehrten
Speichel ist die Schluckstérung, die bei
50-95% aller Parkinson Betroffenen
gefunden werden kann.

Die Schluckstorung nimmt ihren Aus-
gang bereits in einem unzureichenden
Kauvorgang und verlangsamten Bolus-
transport. Der gesamte Schluckvorgang
mit moglichen Komplikationen wie
chronischer Laryngitis, Tracheobronchi-
tis und Aspirationspneumonie ist
betroffen. Eine gestorte Magenentlee-
rung bis hin zur Gastroparese kann sich
in subjektiven Beschwerden wie Sod-
brennen, Ubelkeit, Vollegefiihl und
Appetitlosigkeit zeigen und kommt in
allen Stadien der Erkrankung vor.
Dadurch kommt es zu einer gestorten
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Resorption von Levodopa im Jejunum
und zu Wirkungsfluktuationen.

Eine rezente Studie aus Hawaii
berichtet von einem erhohten Risiko an
idiopathischem Parkinson-Syndrom zu
erkranken, falls der Stuhlgang weniger
hiufig als 1x/Tag im Vergleich zu Perso-
nen mit einer Stuhlgangfrequenz mehr
als 1x/Tag vorkommt.

Die Obstipation kann auf die vermin-
derte korperliche Bewegung, den redu-
zierten Tonus von Zwerchfell und
Bauchwandmuskulatur, die reduzierte
Ballaststoff- und Wasserzufuhr und die
Medikamenteneinnahme zurtickgefiihrt
werden. Degenerationsprodukte dopa-
minerger Neurone, die Lewy-Korper-
chen, sind auch im enterischen Nerven-
plexus vom Osophagus bis zum
Anorektum nachweisbar. Damit kommt
es zu einer pathologisch verlingerten
Kolontransitzeit, die weiters durch die
gestorte Beckenbodenfunktion negativ
beeinflusst werden kann.

Storungen der Blasen und Sexualfunktion

Die Priavalenz der Blasenstorungen
schwankt zwischen 27% und 90%. Das
Auftreten der symptomatischen Blasen-
funktionsstorungen korreliert in erster
Linie mit der Schwere der Erkrankung.
Nicht nur zerebrale Ursachen inkl.
Kognition, sondern auch andere lokale
Ursachen (Harnwegsinfekte, infravesi-
kale Obstruktionen durch Prostataver-
groBerung, Ostrogenmangel etc.) tragen
zu einer Blasenschwiche bei.

Bei MSA-Erkrankten sieht man héu-
fig einen iiberaktiven, aber kontrakti-
onsschwachen Detrusor in Verbindung
mit einer Sphinkterschwiche, so dass
Betroffene iiber eine iiberaktive Blase
mit Inkontinenz, aber auch Restharn
klagen. Die Diagnostik beinhaltet
genaues Hinterfragen, Restharnbestim-
mung, Prostata- und urodynamische
Untersuchung.

Die Sexualfunktionsstorung ist wie die
Blasenfunktionsstorung bei der MSA
ein Frithsymptom. Beim idiopathischen
Parkinson-Syndrom treten Libidoverlust
und Impotentia coeundi sowie verrin-
gerte Lumbrifikation erst spiter auf.
Probleme bereiten die erektile Dysfunk-
tion, wihrend gleichzeitig Dopaminago-
nisten oft die Libido steigern. So berich-
ten in einer Studie von (Verbaan et al
2007°) 55% aller mannlichen Patienten
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iiber Erektionsstorungen und 42% iiber
Ejakulationsstorungen (im Vergleich zu
27% bzw.24% der altersentsprechenden
Kontrollen). Weibliche Patienten berich-
teten iiber Anorgasmie (bis 75%) und
Libidoverlust (47%). Die Indikation zur
Therapie ergibt sich aus dem subjektiven
symptombezogenen Leidensdruck der
Betroffenen.

Storung der Schwei3- und
Thermoregulation

Die Hyperhidrosis ist besonders mit
OFF-Phasen gekoppelt, tritt aber auch
an unbedeckten und bedeckten Stellen
gleichermaflen unter Wirmebelastung
auf. Ein episodenhaftes starkes Schwit-
zen ohne korperliche Belastung wird
von bis zur Hélfte der Betroffenen
beschrieben. Die Attacken treten ver-
mehrt in den Nachtstunden auf. Gele-
gentlich kommt es auch zu Flush-Symp-
tomatik mit profusem Schwitzen durch
Weiterstellung der peripheren Gefil3e.

Erkrankte fiithlen sich insbesondere
bei hohen Temperaturen nicht wohl, da
das thermoregulatorische Schwitzen
vermutlich aufgrund einer hypothalami-
schen Storung vermindert ist.

Verminderte Hitze- und Kéltetole-
ranz, Hyperhidrosis bis zur Anhidrosis
sind ursdchlich vermutlich auf degene-
rative Verdnderungen im Hypothala-
mus, Thalamus und Hirnstamm und Ver-
dnderungen im sympathischen System
zuriick zu fithren.
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Storung der kardiovaskuldren Regulation
(orthostatische Regulationsstorung)

Im MIBG-SPECT zeigt sich ein Ver-
lust der noradrenergen sympathischen
Innervation des Herzens bereits in einer
frithen Phase. Dieser Befund lésst sich
konstant bei praktisch allen IPS-Patien-
ten ab Hohn-und-Yahr Stadium-II
nachweisen, unabhingig vom Vorliegen
klinischer Zeichen fiir eine autonomen
Funktionsstorung, von der Dauer der
Erkrankung und von der jeweiligen
Medikation.

Anfangs imponiert das Beschwerde-
bild als ungerichteter Schwindel beson-
ders bei raschem Lagewechsel, Benom-
menheit und Unscharfsehen. Aufgrund
dieser Konstellation kann es nachfol-
gend zu rezidivierenden Stiirzen und
Synkopen kommen. Laut Untersuchung
von (Martignoni et al. 2006*) sind Stiirze
fiir mehr als 30% der Aufnahmen der
Parkinson-Erkrankten an Notfallsam-
bulanzen ursichlich verantwortlich.

Die Medikamenteneinnahme z.B. von
Dopaminagonisten und MAO-B-Hem-
mern, aber auch zu Beginn der L-Dopa-
Therapie, kann das klinische Bild ver-
stirken. Rein sympathisch kann die
korperliche Reaktion etwa 30-50 Minu-
ten postprandial mit den gleichen Symp
nichtliche Blutdruckanstiege bei Par-
kinson-Patienten zu beobachten, die
wiederum medikamentds behandelt
werden und das Blutdruckverhalten
tagstiber damit negativ beeinflussen.

Typisch fiir die neurogene orthostati-
sche Hypotonie ist der fehlende Pulsan-
stieg trotz Blutdruckabfalls beim Schel-
long-Test (einfachste Form des Nach
weises) oder beim Kipptisch-Test.

Fiir Betroffene und deren Betreuer
haben die nicht-motorischen Symptome
eine enorme Bedeutung fiir die Lebens-
qualitdt. Diese Symptome miissen von
den betreuenden Arzten mit Sorgfalt in
Gesprachen erfragt und beobachtet
sowie die moglichen Behandlungsoptio-
nen diskutiert werden.

In einer der néchsten Ausgaben wird
auf Moglichkeiten der medikamentdsen
Therapie bei nicht-motorischen Symp-
tomen der Parkinson-Erkrankung ein-
gegangen.
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