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Das Parkinson-Syndrom
Epidemiologie, Klinik und Therapie

Von Univ.-Prof. Dr. med. F. Gerstenbrand
und Dr. med. H. Binder

I. Epidemiologie und Atiologie

James Parkinson hat 1817 die erste Beschreibung
des nach ihm benannten Krankheitsbildes verdffentlicht.
Seither sind eine Fulle von Arbeiten und verschiedene
Monographien uber diese schwere neurologische Er-

‘. «rankung erschienen. Der Ausdruck Parkinsonismus

und Parkinson-Syndrom wurde erstmals von Brissaud
1895 verwendet, 1861 erfolgte die erste Autopsie eines
Parkinson-Patienten durch Oppolzer in Wien. Die erste
wirksame medikamentése Behandlung hat Charcot
unter Verwendung von Solanaceen-Extrakt 1874 durch-
gefihrt. 1946 wurden die synthetischen Anti-Parkinson-
Mittel eingefiihrt, 1947 erfolgten die ersten stereotak-
tischen Eingriffe, 1959 wurde die Rolle der Katechol-
amine beim Parkinson-Syndrom erkannt, 1961 die erste
Substitionsbehandlung mit Levodopa (L-Dopa) vorge-
nommen, die 1967 von Cotzias in der hochdosierten
Form modifiziert werden konnte.

Das Parkinson-Syndrom tritt haufiger bei Mannern
als bei Frauen auf. Die Morbiditatsziffer belauft sich
nach Untersuchungen in England, Irland, Kanada,
Skandinavien und den USA nach der Zusammenstel-
lung von Brune und Richter (1974) auf 0,6 bis 2,0 Pro-
mille der Bevodlkerung. Das durchschnittliche Erkran-
kungsalter liegt nach Mjénes (1963) bei 49 Jahren mit
Extremen vom 7. bis zum 81. Lebensjahr. In der

chweiz gibt es schatzungsweise 5000 bis 10000 Pa-
tienten mit einem Parkinson-Syndrom (Kaeser et al.,
1970), in Westdeutschland 100000 bis 225000 Parkinson-
Kranke (Degkwitz, 1963). In Osterreich ist die Anzahl
der Parkinson-Kranken auf etwa 8000 bis 12000 zu
schatzen.

Die Progredienz des Krankheitsbildes ist unterschied-
lich. In den ersten § Jahren werden 25 Prozent der
Patienten invalide, nach 5§ bis 9 Jahren sind 66 Prozent
der Patienten nicht mehr arbeitsfahig, nach 10 bis 14
Jahren uber 80 Prozent (Hoehn und Yahr, 1967). Die
Sterberate von Parkinson-Kranken ist etwa dreimal so
hoch wie bei der Durchschnittsbevélkerung (Hoehn und
Yahr, 1967). Das Parkinson-Syndrom stelit eine der
haufigsten neurologischen Erkrankungen dar. Es ist
aber zu erwarten, daB dieses Krankheitsbild vor aflem
durch die steigende Lebenserwartung der Bevolkerung
in Zukunft zahlenmaBig weiter ansteigen wird. In
Amerika sind jetzt schon jahrlich etwa 40000 Neuer-
krankungen zu registrieren (Williams, 1966).

Das Hauptkontingent der Parkinson-Erkrankung wird
vom idiopathischen Parkinson-Syndrom, der Paralysis
agitans, gestellt. Wesentlich seltener sind die Falle eines
postenzephalitischen Parkinsonismus sowie des Par-
kinson-Syndroms anderer Atiologie.

Brown und Knox (1972) wiederholen die schon friher
geduBerte Meinung, daB auch das idiopathische Par-

kinson-Syndrom nach einer langen Latenzperiode aus
einer Infektion mit einem Virus entsteht. Die Moglich-
keit der Hereditat der Paralysis agitans wurde bereits
1880 von Leroux in Erwagung gezogen und scheint am

meisten Wahrscheinlichkeit zu besitzen. Eine sichere
familiare Belastung hat Siegfried (1968) in 7,9 Prozent
seiner Falle feststellen kénnen. Ota et al. (1958) und
Dastur (1959) denken an eine rezessive Form der Erb-
lichkeit. Bei einem betrachtlichen Teil der Falle, nach
Hallervorden (1957) in 60 Prozent, ist jedoch kein
Nachweis einer Erblichkeit zu erbringen.

Der postenzephalitische Parkinsonismus, insbeson-
dere als Folge der Encephalitis lethargica, eine Epide-
mie der zwanziger Jahre, ist als atiologisch gesichertes
Krankheitsbild abzugrenzen. Eine Parkinson-Sympto-
matik kann aber auch nach verschiedenen anderen
viralen und sonstigen infektiosen Erkrankungen des
Gehirns entstehen. Dies trifft fur Malaria, Typhus usw.
zu.

Die arteriosklerotische Genese des Parkinsonismus
wurde bereits von Brissaud (1895) diskutiert. Scott und
Netzky (1961) vertreten die Meinung, daB Arterio-
sklerose und Parkinsonismus gleichzeitig auftreten
kénnen, ein urséachlicher Zusammenhang sich jedoch
nicht beweisen 1aBt. Auch Selby (1968) und Lewis (1971)
halten die Existenz eines .arteriosklerotischen” Par-
kinsonismus fir unbewiesen. Es kdnnen andererseits
aber Parkinson-Symptome bei vaskularer Enzephalo-
pathie sowie bei altersabhangiger Nigra-Zellreduktion
(Cervos-Navarro et al., 1973) auftreten, die nach Jel-
linger (1974) als ,senil-vaskularer Parkinsonismus*® zu
bezeichnen waren.

Ein toxisch bedingter Parkinsonismus ist nach Man-
gan-, Kohlenmonoxyd-, Cyan-, Schwefelkohlenstoff-,
Barbiturat- aber auch nach chronischer Quecksilber-
vergiftung bekannt. Falle letzterer Art konnten im Rah-
men der Minamata-Erkrankung beobachtet werden. In
den letzten Jahren kamen nach Behandlung mit
Phenothiazin-Praparaten Symptome eines Parkinson-
Syndroms zur Beobachtung. Diese sind allerdings fast
durchweg reversibel. Schon vorher wurde als Neben-
effekt der Reserpin-Therapie uber Parkinson-Sympto-
me berichtet und Reserpin zur Behandlung von Hyper-
kinesen empfohlen. Dasselbe trifft auch fur Alpha-
Methyl-Dopa-Praparate zu.

Eine Parkinson-Symptomatik kann nach schwersten
Hirnschaden, insbesondere traumatischer aber auch
anoxischer Genese auftreten und gehért zu den typi-
schen Symptomen des Vollbildes eines apallischen
Syndroms, kann aber auch im Defektstadium bestehen
bleiben (Gerstenbrand, 1967). Als Folge einer Hirnver-
letzung ohne apallischen Verlauf wird eine Parkinson-
Symptomatik nur sehr selten beobachtet, so nach
SchuBverletzungen (de Morsier, 1960). Ein Kausalzu-
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sammenhang muB aber in den meisten der als trau-
matisch deklarierten Falle bezweifelt werden. Dagegen
kommen Parkinson-Symptome bei der Boxer-Enze-
phalopathie im Rahmen einer diffusen Hirnschadigung
mit schwerer Nigra-Lasion vor (Corsellis et al., 1973).
Ein Parkinson-Syndrom kann aber auch durch einen
Hirntumor (Siegfried, 1968) oder durch eine Syringo-
myelie des Hirnstammes (Hardy und Stevenson, 1957)
ausgelost werden,

SchlieBlich kann eine Parkinson-Symptomatik beiver-
schiedenen degenerativen Erkrankungen, so bei der
olivo-ponto-zerebellaren Atrophie, in Kombination mit
einer amyotrophischen Lateralsklerose (Parkinson-
Demenz-ALS-Komplex, Guam), sowie bei einigen wei-
teren degenerativen Erkrankungen (Steele-Richardson-
Olszewski-Syndrom usw.) auftreten, aber auch im Rah-
men der hepatolentikularen Erkrankung sowie von
Speicherkrankheiten (M. Batten-Spielmeyer-Vogt usw.)
beobachtet werden.

Il. Symptomatologie

Beim Parkinson-Syndrom handelt es sich um ein
progredientes Krankheitsbild, dessen Symptomatik
sich, unabhéangig von der Atiologie, in drei Kategorien
unterteilen |aBt, und zwar in Stérung der Motorik, St6-
rung des Vegetativums und Stérung der Psyche.

Die Stérung der Motorik steht im Vordergrund der
Parkinson-Symptomatik. Als Einzelsyptome der gestor-
ten Motorik finden sich Akinese, die als Minus-Symptom
aufzufassen ist, sowie Rigor und Tremor als Uber-
schuB3- bzw. Plus-Symptom.

Die Akinese ist charakterisiert durch die Verarmung
aller Bewegungen bei gleichzeitiger Verminderung von
motorischen Primitivschablonen wie den Stellreflexen,
aber auch der zerebellargesteuerten Gleichgewichts-
reaktionen. Eine gering ausgebildete Akinese wird als
Hypo- bzw. Bradykinese bezeichnet. Unter paradoxer
Kinesie wird ein Zustand verstanden, bei dem der
Patient, meist unter EinfluB heftiger Emotionen, plotz-
lich seine Erstarrung verliert.

Der Rigor, die spezifische Storung des Muskeltonus,
auBert sich als plastischer bzw. wachserner Wider-
stand wdhrend des Ablaufs einer passiven, aber auch
aktiven Bewegung und |aBt sich bei der Untersuchung
als Zahnradphanomen feststellen. Ein Zahnradphano-
men findet sich auch bei der Bewegung der Augen.
Eine weitere motorische Storung, bedingt durch die
Fehlsteuerung in der Verteilung des Muskeltonus, be-
wirkt die charakteristische Koérperhaltung des Parkin-
son-Kranken mit Abwinkelung der oberen und unteren
Extremitaten. Die typische Gangstérung in Form eines
kleinschrittigen Ganges mit Pro- und Retropulsion ist
als Folge von Rigor und Akinese erklarbar.

Beim Tremor, dem dritten Kardinalsymptom der
motorischen Storungen, handelt es sich um einen Ruhe-
und Haltungstremor. Die Frequenz betragt 4 bis 8 Be-
wegungsablaufe pro Sekunde. Betroffen sind vor allem
die distalen Korperabschnitte, aber auch Kinn und
Zunge. Bei emotioneller Erregung verstarkt sich der
Tremor.

Folgen der motorischen Storungen sind Schwierig-
keiten beim Schreiben und Sprechen. Die Schrift ist
klein, oder sie verkleinert sich wahrend des Schreibens
(Mikrographie), die Sprache ist monoton und leise, mit-
unter aphonisch.

Die vegetativen Symptome zeigen sich in Salbenge-
sicht, vermehrter Speichel- und Trénensekretion, Sto-
rungen der SchweiBsekretion und verminderter Anpas-
sung an Warme und Kélte, aber auch in Kreislauffunk-
tionsstérungen.
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Die psychischen Stoérungen liegen bei der Paralysis
agitans hauptsachlich auf emotionellem Sektor. Die
Patienten sind haufig depressiv. Es besteht aber auch
Tendenz zu Zwangsideen und Zwangshandlungen; das
Verhalten der Patienten ist haufig negativistisch. Die
psychische Aktivitdt ist insgesamt verlangsamt (Brady-
phrenie). Generell zeigen jedoch Patienten mit einem
idiopathischen Parkinson-Syndrom weniger altersbe-
dingte psychische Abbauerscheinungen als eine ge-
sunde Vergleichspopulation.

In diesem Zusammenhang sei erwahnt, dal bei Par-
kinson-Kranken pramorbide psychische Auffalligkeiten
bestehen. Ein GroBteil der Patienten war stets pedan-
tisch und besonders leistungsbezogen, zeigte eine Nei-
gung zu innerer Verspannung und eine Storung in der
emotionellen Entladung. Parkinson-Kranke werden von
ihrer Umwelt meist als 120prozentige Menschen einge-
stuft. Interessant ist in diesem Zusammenhang der
Umstand, daB unter Ostflichtlingen, aber auch KZ-
Haftlingen eine vermehrte Anzahl von Parkinson-Kran-
ken zu beobachten ist.

Bei den einzelnen der atiologisch unterschiedlichen
Formen des Parkinson-Syndroms ergeben sich klinisch
besondere Merkmale, bzw. Symptomakzentuierungen.

Beim postenzephalitischen Parkinsonismus konnen
oculogyrische Krisen, eine plétzlich einsetzende,
zwanghafte Deviation der Bulbi nach oben, mitunter
von Zwangsgedanken begleitet, auftreten. AuBerdem
zeigt diese Patientengruppe fast durchweg eine Kon-
vergenzstérung der Bulbi, mitunter auch eine Blickein-
schrankung nach oben. Die vegetativen Symptome sind
starker ausgepréagt, und es finden sich mitunter im pré-
morbiden Stadium psychopathische Ziige, manchmal
auch nur eine emotionelle Labilitdt. In seltenen Fallen
kénnen zusatzlich Hyperkinesen bestehen und Pyra-
midenbahnzeichen nachgewiesen werden. Alle die ge-
nannten Symptome sind als Herdsymptome der abge-
laufenen Enzephalitis aufzufassen.

Bei Patienten, die ein idiopathisches Parkinson-
Syndrom in Kombination mit einer Arteriosclerosis
cerebri aufweisen, konnen die Symptomatik eines dif-
fusen zerebralen Abbaus und mitunter vaskular-zirku-
latorisch bedingte Herdsymptome bestehen.

Beim Parkinson-Syndrom, bedingt durch Vergiftungen
verschiedener Art, so vor allem bei Cyan-, Mangan- und
Quecksilbervergiftung, sind die vegetativen Symptome
starker ausgeprégt als bei anderen Formen des Par-
kinson-Syndroms.

Ill. Biochemische Verdnderungen

Das extrapyramidal-motorische System weist bio-
chemisch bestimmte Besonderheiten auf, so einen nach
Region unterschiedlich reichen Gehalt an Melanin,
Eisen und Gangliosiden. Der hohe Gehalt an Acetyl-
cholin und biogenen Aminen, insbesondere an Dop-
amin im Striatum und in der Substantia nigra, lieB ver-
muten, daB diese Substanzen als Transmitter fir die
Funktion des extrapyramidal-motorischen Systems von
entscheidender Bedeutung sind. Die grundlegenden
Untersuchungen uber die Verteilung der biogenen
Amine wurden von Hornykiewicz und Mitarbeitern be-
reits 1959 durchgefihrt. In spateren Untersuchungen
lieB sich nachweisen, daB die nigro-strialen Verbindun-
gen dopaminerg sind, wogegen die Gamma-Amino-
Buttersaure als Transmitter der strio-nigralen Verbin-
dungen angenommen wird. An weiteren Transmitter-
Substanzen wurden Noradrenalin und 5-Hydroxy-Tryp-
tamin in den Basalganglien nachgewiesen. Ebenfalls
von Hornykiewicz und Mitarbeitern (1960, 1962) konnte
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1 Die perzentuelle Anderung der Glycin- und Tyrosin-
konzentration im Liquor cerebrospinalis nach Verab-
reichung von L-Dopa (Mittelwerte x + s). Grundlinie:
Normalwerte (Mittelwerte X). 1. Kolonnen: Werte fiir
Parkinson-Patienten (x * s). Aus: Grindig E., F.
Gerstenbrand, I. Oberhummer, M. Simanyi, R. Schedl
und J. Weiss, Biochemische Aspekte der L-Dopa-Wir-
kung bei Parkinson-Patienten. Z. Neurol. 203, 1972,
73—90.

festgestellt werden, daB bei Parkinson-Patienten eine
exzessive Verminderung von Dopamin in den sonst
dopaminreichen Hirnregionen vorliegt. Diese letztge-
nannte Feststellung erbrachte schlielich mit der gleich-
zeitig von Barbeau (1961) nachgewiesenen Verminde-
rung der Ausscheidungskonzentration von Stoffwech-
selendprodukten der Dopaminreihe, wie der Homo-
Vanillin-Saure, den AnstoB fiir die Substitutionstherapie
des Parkinson-Syndroms mit L-Dopa.

In diesem Zusammenhang sei noch kurz auf eigene
Untersuchungen (ber die Konzentration essentieller
Aminosauren im Liquor von Parkinson-Kranken hinge-
wiesen. Danach besteht beim Parkinson-Syndrom eine
charakteristische Stérung des Aminosdure-Spiegels,
die durch eine Verminderung der Glutaminsdure und
eine Erhohung von Glycin, Methionin, Threonin und
Zystin gekennzeichnet ist (Bruck et al. 1964, 1965;
Gerstenbrand, 1966; Grindig und Gerstenbrand, 1970;
Grundig et al., 1967). Bei der L-Dopa-Belastung kommt
es zu einem Anstieg von Tyrosin, bei einem Teil der
Patienten von Glycin (Abb. 1). Daraus ergeben sich
Hinweise, daB beim Parkinson-Syndrom die Stdérung
wahrscheinlich in einem Enzymsystem der absteigen-
den Stoffwechselkette des Dopamins, noch vor dem
Phenylalanin, dem L-Dopa, liegt.

IV. Therapie

In der Therapie des Parkinson-Syndroms, vor allem
in der medikamentdsen Behandlung, haben sich in den
letzten Jahren bedeutende Verdnderungen ergeben,
was in erster Linie auf die Erkenntnisse tber die Wir-
kungsweise von Neurotransmitter-Substanzen zuriick-
zufiihren ist. Dem behandelnden Arzt ist dadurch ein
befriedigenderes therapeutisches Vorgehen moglich
geworden. Gleichzeitig haben sich aber in der prakti-
schen Anwendung der verschiedenen Formen neuer
Medikamente erhebliche Schwierigkeiten eingestellt.
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Durch ihr Eingreifen in die verschiedenen Funktions-
systeme des Gesamtorganismus verursachen sie nicht
unerhebliche Nebenwirkungen. Der zu erwartende
Therapieerfolg und die moglichen Risiken, bedingt
durch Nebenerscheinungen, mussen daher zur Ver-
hitung iatrogener Schaden bei jedem einzelnen Patien-
ten gut gegeneinander abgewogen werden. Erschwert
wird die Erstellung eines medikamentdésen Therapie-
programms aber auch dadurch, daB ein groBes Ange-
bot neuer Praparate, unterstiitzt durch eine intensive
Propaganda, vorliegt und sehr unterschiedliche Mei-
nungen uber die Anwendung der einzelnen neuen Pra-
parate vertreten werden. Bei diesen Erdrterungen darf
allerdings nicht vergessen werden, daB in der Parkin-
son-Behandlung die medikamentose Therapie nur
einen Teil darstellt und allein die Kombination mit
Physikotherapie und psychagogischer Fihrung einen
optimalen Behandlungseffekt erwarten |aBt. Neuro-
chirurgische Eingriffe kbnnen in Einzelfallen den Ge-
samterfolg bessern.

Fir die Behandlung eines Parkinson-Kranken ist es
daher notwendig, ein individuelles Behandlungspro-
gramm mit allen Richtlinien einer Rehabilitationsbe-
handlung zu erstellen. Neben dem Arzt haben in die-
sem Behandlungsprogramm Physiko-, Logo- und Be-
schéaftigungstherapeut, vor allem aber auch Kranken-
schwester und Krankenpfleger wichtige Aufgaben zu
erfilllen. Die medikamentose Einstellung eines Parkin-
son-Patienten soll von einem Facharzt durchgefiihrt
werden, und — wenn mdglich — in einer Fachabteilung
oder Fachklinik erfolgen. Ziel der Behandlung ist es,
den Parkinson-Patienten seinem Milieu entsprechend
zu resozialisieren, was fiir jingere Menschen die Bei-
behaltung von Berufsverpflichtungen bzw. die Riickkehr
in den Beruf bedeutet.

Medikamentdse Therapie

Fir die medikamentose Therapie des Parkinson-
Syndroms stehen heute drei chemisch unterschiedliche
Gruppen von Praparaten zur Verfugung, und zwar die
Gruppe der Anticholinergika, die Gruppe der L-Dopa-
Praparate und die der Amantadin-Derivate. Die Kom-
bination der einzelnen Substanzen kann einen bes-
seren Gesamteffekt erbringen.

Fir die Beurteilung der Behandlungsresultate, ins-
besondere der durch die medikamentése Therapie er-
zielten, stehen verschiedene Methoden zur Verfligung.
Mit der psychodiagnostischen Testbatterie, PDT ge-
nannt, bestehend aus 6 verschiedenen Einzeltesten,
kénnen die motorische Koordinationsfahigkeit, die
visuell-motorischen Funktionen und die psychische Re-
aktionsfahigkeit erfaBt werden. Der medikamentose
Effekt kann ferner durch elektromyographische Unter-
suchung und durch das Tremorgramm registriert wer-
den. Durch Kontrollen der essentiellen Aminosauren im
Liquor sind fiir die Wirksamkeit der L-Dopa- aber
auch der Amantadin-Praparate wichtige Hinweise zu
beziehen. Das gleiche trifft fir die Bestimmung des
24-Stunden-Profils der L-Dopa-Konzentration im Blut
zu. Rating-Bégen erlauben eine, wenn auch relativ un-
genaue Ubersicht (iber den Behandlungsverlauf.

In der Gruppe der Anticholinergika sind nichtsynthe-
tische und synthetische Praparate zu unterscheiden. So
wurden schon 1874 von Charcot Solanaceen-Extrakte
als erste wirksame medikamentose Therapie der Par-
kinson-Krankheit eingefiihrt. Noch heute werden Atro-
pin- und Hyoszyamin-Praparate bzw. Homburg 680
und Bulgakur Treupha in seltenen Féllen eines posten-
zephalitischen Parkinson-Syndroms, mitunter auch in
sehr hoher Dosis verabreicht.
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2 Schematische Darstellung des Gleichgewichtes Do-
pamin-Acetylcholin und Serotonin-Histamin (modifiziert
nach Barbeau).

Eine Kontraindikation fiir eine L-Dopa-Behandlung
besteht:

1. bei kardialer, renaler, hepatischer, endokriner und
hdmopoetischer Dekompensation;

2. bei Patienten mit deutlichen Symptomen einer Ar-
teriosclerosis cerebri, vor allem, wenn eine Hypotonie
vorliegt;

3. bei Defektzustand nach einer schizophrenen Psy-
chose sowie bei einem manisch-depressiven Krank-
heitsbild und bei ausgeprdgten zwangs- und angst-
neurotischen Symptomen;

4. bei bestehender Graviditat,

Prinzipiell sollen Patienten tber dem 70. Lebensjahr
nur unter sehr sorgféltiger Indikationsstellung mit L-
Dopa behandelt werden. Das Alter stellt jedoch keine
absolute Kontraindikation dar.

Das Wirkungsprinzip von L-Dopa wurde durch Bar-
>eau (1970) graphisch dargestellt. Danach besteht, wie

" sich auch aus Abbildung 2 ersehen I4Bt, beim Gesun-

den ein Gleichgewicht zwischen den Systemen Dop-
amin und Acetylcholin einerseits sowie Serotonin und
Histamin andererseits. Acetylcholin ist als bahnende
und Dopamin als hemmende Ubertrdgersubstanz im
Alpha- bzw. Gammasystem anzusehen. Eine Vermin-
derung von Dopamin fithrt zum Uberwiegen des Alpha-
Tonus, dem Rigor, und zur Abnahme des Gamma-
Tonus, der Akinese. Durch die Anticholinergika wird
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die Alpha-Aktivitdt vermindert, wodurch sich ein rela-
tives Gleichgewicht auf tieferem Niveau einstellt und
der Rigor abnimmt. Bei medikamentds induzierter An-
reicherung von Dopamin in den Stammganglien stellt
sich im ginstigsten Fall das Alpha-Gamma-Gleichge-
wicht wieder auf normalem Niveau ein, und Rigor so-
wie Akinese verschwinden. Diese Uberlegungen, zu
denen Kaeser und Mitautoren beigetragen haben, sind
in Abbildung 3 grafisch dargestellt.

Es soll noch darauf hingewiesen werden, daB die
verschiedenen Formen eines idiopathischen Parkinson-
Syndroms (Selby, 1968) ein differentes Ansprechen auf
L-Dopa-Therapie aufweisen, was sich in der unter-
schiedlichen Normalisierungstendenz des gestorten
Aminosaurespiegels im Liquor zeigt (Griindig et al.,
1972).

Die Erfolgsquoten fiir die Behandlung mit reinem L-
Dopa werden in der Literatur sehr unterschiedlich be-
wertet. Hoehn und Yahr (1969) haben in 70 Prozent
der Falle eine deutliche Beeinflussung der Akinese fest-
stellen kénnen. Die Erfolgsquote fiir die Akinese ist
am hochsten, wéhrend der EinfluB auf Rigor und ins-
besondere Tremor sehr unterschiedlich beurteilt wird.
Insgesamt ist aber festzustellen, daB durch L-Dopa ein
wesentlich ginstigeres Therapieresultat als durch die
anticholinergischen Substanzen erzielt werden kann.
Aus einer Arbeit von Birkmayer geht hervor, daB die
Sterberate bei mit L-Dopa behandelten Patienten in
den ersten Jahren im Vergleich zu nicht mit L-Dopa
behandelten Fallen deutlich herabgesetzt ist.

Insbesondere das Aufireten von Nebenerscheinun-
gen, die vor allem mit den auch jetzt noch in Amerika
verwendeten hohen Tagesdosen in Zusammenhang
stehen — es wurden anfangs Tagesdosen iiber 10000
mg verabreicht — hat zur Modifizierung der L-Dopa-
Therapie beigetragen. Insgesamt kénnen zwei The-
rapierichtungen unterschieden werden:

1. die Kombination mit einer Dekarboxylase-Hemm-
substanz;

2. die Verwendung von Praparaten mit einer Retard-
wirkung.

Durch die Kombination mit einer Dekarboxylase-
Hemmsubstanz wird die extrazerebrale Dekarboxylie-
rung von L-Dopa zu Dopamin quantitativ gehemmt und
dadurch indirekt die intrazerebrale Dopamin-Aktivitat
verstarkt. Die gastrointestinalen Nebenerscheinungen
erfahren durch die wesentlich geringeren Dopa-Men-
gen eine Verminderung. Demgegeniber treten neuro-
logische und psychiatrische Nebenerscheinungen fri-
her und verstarkt in Erscheinung. Kombinationsprépa-
rate sind Madopar® (125 und 250) mit einer Dopa-
Menge von 100 bzw. 200 mg und einer entsprechenden
Menge der Hemmsubstanz sowie Sinemet® mit einer
Basis von 250 mg Dopa und dem sogenannten Carbi-

3) c) d)

Dopamin | Atropm , L-Dopa
ACh i : E . 3  Schematische Dar-
\ : 'r i \ ! stellung der Zigelwir-
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' | ! :' und Dopamin auf u- und
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i : ! ! bei Verminderung von
f P t f Dopamin, c) Wirkungs-
P o o ¢ L 74 mechanismen der Anti-
Rigor Akinese Rigor  Akinese Rigor Akinese cholinergika, d) Substi-
Normal tutionstherapie mit L-
Parkinson Anticholinergicum L-Dopa Dopa (nach Kaeser und

Mitarbeiter).
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Die Wirksamkeit der nichtsynthetischen Anticholin-
ergika erstreckt sich mehr auf den Rigor, weniger auf
Akinese und Tremor. Hauptursache fiir die Ablésung
derselben sind neben Gewdhnungseffekt und starken
Nebenerscheinungen, wie Atropindelir, die schlechte
Dosierbarkeit der verschiedenen Extraktpraparate.

Die synthetischen Anticholinergika haben die nicht-
synthetischen Praparate ab 1946 weitgehend verdrangt.
Alle diese Praparate entfalten in der Regel eine anti-
cholinergische, parasympathikolytische, nikotinolyti-
sche und antihistaminische, gelegentlich auch kurare-
ahnliche Wirkung und haben zuséatzlich einen zentral-
stimulierenden Effekt. Nachteil dieser Medikamenten-
gruppe ist ebenfalls der Gewohnungseffekt, der oft erst
nach Monaten eintritt. Auch bei der Gruppe der synthe-
tischen Anticholinergika ist die Wirkung auf den Rigor
am deutlichsten. Einzelnen Praparaten wie Cogentin®,
Ponalid® und Tremaril® wird eine besondere Wirkung
auf den Tremor zugeschrieben.

Bei der Einstellung auf Antiparkinsonpraparate der
Anticholinergika-Gruppe muB die Erhaltungsdosis, die
im Einzelfall individuell unterschiedlich ist, langsam

und stufenweise erreicht werden. Dabei sind Nebener-
scheinungen wie auch das sogenannte Umkehrphano-

men zu beachten. Letzteres tritt meist als Folge einer
Uberdosierung ein und zeigt sich in einer Steigerung
des Muskeltonus und einer Hypersalivation. Bei Kom-
bination oder Austausch von Medikamenten muB eben-
falls die Dosis stufenweise vermindert bzw. erhéht wer-
den. Ein abruptes Absetzen fiihrt zum Auftreten vege-
tativer Erscheinungen und zu Kreislauffunktionsstorun-
gen.

Nebenerscheinungen koénnen bei Patienten auftre-
ten, bei denen zusétzlich eine Arteriosclerosis cerebri
besteht. Sie reagieren oft schon auf kleine Mengen mit
Kreislaufkollaps und Schwindel, vor allem aber Ver-
wirrtheit bis zu einem deliranten Zustandsbild. Ferner
kénnen Miktionsstorungen bei Prostatahypertrophie,
Erhdhung der zerebralen Krampfbereitschaft bei Epi-
lepsie, Druckkrisen bei Glaukom (Engwinkel-Glaukom),
besonders aber Akkommodationsstérungen und Mund-
trockenheit auftreten.

Die L-Dopa-Therapie, die Anwendung der Vorstufe
des Dopamins, beruht auf der Erkenntnis der Dopamin-
verarmung der Basalganglien beim Parkinson-Syndrom
und einer gezielten Substitution. Die Grundlagen fur
diese Therapie wurden 1961 von Barbeau in Montreal,
der Arbeitsgruppe Birkmayer in Wien und der eigenen
Arbeitsgruppe an der Universitats-Nervenklinik Wien
geschaffen.

Die Verabreichung von L-Dopa statt Dopamin war
durch die Undurchlassigkeit der Blut-Hirnschranke fiir
Dopamin notwendig. Das zugefiihrte L-Dopa wird im
Gehirn zu Dopamin dekarboxyliert. L-Dopa wurde zu-
nachst parenteral als Infusion, spéter als intraventse
Injektion verabreicht. Von der eigenen Arbeitsgruppe
erfolgte die erste systematische perorale Anwendung,
allerdings in einer Tagesdosis von nur 200 mg in 3- bis
4tdgigem Abstand (Gerstenbrand et al., 1963).

Durch L-Dopa werden vor allem Akinese und Rigor
beeinfluBt, geringer der Tremor. Es kann allerdings
auch zu einer mitunter nur voriibergehenden Zunahme
des Tremors kommen. Gangstérungen und andere
Stérungssymptome (Schreibstérungen usw.) bessern
sich mitunter frappierend, die psychische Aktivitat steigt
an.

Die Einstellung auf L-Dopa muB in &hnlicher Weise
wie bei den Anticholinergika-Praparaten erfolgen, d. h.
in langsam ansteigender Dosis bis die Erhaltungsdosis
erreicht ist. Diese liegt bei 1500 bis 2500 mg taglich.
Die Einzeldosen sollen liber den Tag verteilt sein. Die
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L-Dopa-Langzeit-Therapie muB Uber einen Zeitraum
von mindestens drei Monaten verlaufen bis ein Urteil
uber ihren Erfolg abgegeben werden kann. Es hat sich
gezeigt, daB in einzelnen Fallen noch nach 6 bis 12
Monaten eine Besserung der Symptome eintreten
kann.

An Nebenerscheinungen sind zu Beginn der L-Dopa-
Therapie Ubelkeit und Appetitlosigkeit moglich. Die
gastrointestinale Vertraglichkeit kann durch besonders
praparierte Kapseln gebessert werden. Stérungen des
Kreislaufs konnen sich mitunter als Hypotonie zeigen.
Eine bestehende Hypotonie kann durch L-Dopa eine
Verstarkung erfahren. Durch Verminderung der Dosis
bzw. durch Verabreichung von blutdrucksteigernden
Praparaten ist eine Reduktion dieser Nebenerschei-
nungen maglich. Von einer gleichzeitigen Behandlung
mit Antihypertensiva oder Ganglienblockern ist abzu-
raten. Bei kardialen und renalen, aber auch endokrinen
Affektionen und Bluterkrankungen konnen Dekompen-
sationserscheinungen auftreten. Die gleichzeitige Ver-
abreichung von Sympathikomimetika, z. B. bei Bron-
chialasthma, Emphysem, Herzinfarkt oder auch Herz-
rhythmusstérungen, kann durch Wirkungsverstarkung
dieser Medikamente Komplikationen auslésen.

Patienten mit einer Arteriosclerosis cerebri neigen,
besonders bei hypotoner Kreislaufsituation, zur zere-
bralen Dekompensation. Diese zeigt sich in Verwirrt-
heitszustanden bei gleichzeitig vorhandener Sympto-
matik eines psychoorganischen Syndroms. Die Dekom-
pensationserscheinungen konnen durch Wochen be-
stehen. In seltenen Fallen bildet sich ein Defektzustand
aus.

Als Nebenerscheinungen besonderer Art sind Dys-
kinesien bzw. Hyperkinesen in Form von choreatisch-
athetotischen Hyperkinesen zu nennen. Diese konnen
die verschiedensten Muskelgruppen gemeinsam oder
auch isoliert ergreifen und mitunter so hochgradig sein,
daB der Patient beim Gehen, bei Alltagshandlungen,
aber auch beim Sprechen und sogar beim Essen be-
hindert ist. Die Hyperkinesen sind mitunter derartig
storend, daB die Patienten den vorher bestandenen
akinetischen Zustand vorziehen und das Medikament
selbstandig absetzen. Ursache der Hyperkinesen konnte
eine periodenweise erh6hte Dopamin-Konzentration im
Gehirn sein. Darauf weisen vor allem die zeitliche Kot
relation zwischen periodenweise erhohtem Serum-
Dopa-Spiegel und Hyperkinesen hin. In manchen dieser
Falle ist es moglich, durch Verminderung der L-Dopa-
Dosis die Hyperkinesen zum Abklingen zu bringen. Die
Verwendung von Retard-Dopa-Préparaten, die eine aus-
geglichenere L-Dopa-Zufuhr bedingen, hat eine Ab-
nahme dieser Nebenerscheinungen mit sich gebracht.

Als relativ seltene Komplikation ist die Aktivierung
oder Auslosung einer endogenen Depression, eines
manischen Schubes oder einer schizophrenen Psychose
zu nennen. Bei endogenen Phasen kann meist durch
eine Behandiung mit Antidepressiva der Depressions-
zustand beseitigt werden. Bei manischen Bildern und
bei schizophrenen Schiiben ist es notwendig, das Dopa-
Praparat abzusetzen. Schwere Angst- und Zwangsneu-
rosen kénnen ebenfalls durch die L-Dopa-Therapie eine
Intensivierung erfahren. Eine Dosisverminderung bzw.
die kurzzeitige Unterbrechung der L-Dopa-Behandlung
ist angezeigt. SchlieBlich soll noch zu den in der
Literatur etwas tendenziésen Berichten Uber Hyper-
sexualitat, ausgelést durch L-Dopa, Stellung genom-
men werden. Sexuelle Enthemmung bei Mannern und
Frauen kann in Einzelfdllen beobachtet werden. Vor
allem filhren Ehepartner Klage. Bei stationdren Féllen
wurde iiber sexuelle Beldstigung des Pflegepersonals
berichtet.
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Psychagogische Fiihrung

Die psychagogische Filhrung stellt die dritte wichtige
Komponente in der Behandlung eines Parkinson-
Kranken dar. Zunéchst ist es notwendig, den Patienten
aufzuklaren, daB seine Krankheit kein infaustes Leiden
darstellt und mit den modernen Behandlungsmethoden
eine weitgehende Besserung, ja eine Wiedererlangung
der Berufsfahigkeit moglich ist. Wiederholte Aussprache
mit dem Patienten gibt diesem Hilfe, (iber psychische
EngpaBsituationen hinwegzukommen. Von entschei-
dender Bedeutung fiir den Parkinson-Kranken ist es
aber, den inneren Kampf gegen das chronische Leiden
nicht weiterzufihren und statt dessen eine optimisti-
sche Einstellung zum bestehenden korperlichen Defekt
zu gewinnen. Unbedingt ist anzuraten, Patienten mit
einem Parkinson-Syndrom so lange wie nur méglich
im Beruf zu belassen.

Chirurgische Therapie

AbschlieBend sei noch auf die chirurgische Behand-
lung des Parkinson-Syndroms hingewiesen. Nicht-
stereotaktische operative Eingriffe, wie die Chordo-
tomia posterior, aber auch kortikale Operationen und
nichtstereotaktische Eingriffe in der Capsula interna
werden heute nicht mehr durchgefuhrt. Von den stereo-
taktischen Operationen wird in Europa das von Rie-
chert und Umbach in Zusammenarbeit mit Hassler aus-
gearbeitete Verfahren am héaufigsten durchgefiihrt. Be-
vorzugt erfolgt die Ausschaltung im vorderen Thalamus-
bereich. Die Subthalamotomie nach Narabayashi wird
vor allem zur Behandlung des Tremors vorgenom-
men.

Indikation filir eine stereotaktische Operation beim
Parkinson-Kranken ist heute in erster Linie ein therapie-
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resistenter Tremor, aber auch eine ungeniigende me-
dikamentése Beeinflussung des Rigors. Eine weitere
therapeutische Indikation stellt ein Hemiparkinson dar.
Es ist nicht notwendig, darauf hinzuweisen, daB trotz
der operativen Intervention die medikamentdse The-
rapie ebenso wie die physikalische Behandlung syste-
matisch fortgefiihrt werden missen.

V. Zusammenfassung

Wenn auch das Parkinson-Syndrom eine fir den Be-
troffenen schwerste Erkrankung darstellt, die alle bis-
herigen Lebensgegebenheiten schlagartig verdndert,
so ist es doch mdglich, durch eine gezielte, konse-
quente und programmierte Rehabilitationsbehandlung
den Krankheitsverlauf mitunter wesentlich zu verlang-
samen und schon ausgepragte Krankheitsbilder soweit
zu bessern, daB der Patient wieder arbeitsfahig wird.
Durch die biochemischen Grundlagenforschungen ist
es aber gelungen, in ein in seiner Ursache bisher un-
hekanntes Krankheitshild gezielt einzugreifen und mit
der Substitutions-Therapie durch L-Dopa eine gerich-
tete Behandlung durchzufliihren. Die Zukunft scheint
aber darin zu liegen, nach Aufdeckung des Enzymde-
fektes im Katecholamin-Stoffwechsel das Parkinson-
Syndrom in seiner Urséachlichkeit direkt zu beeinflus-
sen. Dies konnte zumindest fur einen Teil der Erkrank-
ten eine Heilung bedeuten.

Literatur bei den Verfassern

Nach einem Vortrag, gehalten anldflich des 15. Internationalen Fori-
bildungskongresses fiir Schwestern, Pfleger und Sozialarbeiter vom
8. bis 11. Oktober 1974 in Heidelberg.

Anschrift der Verfasser: Univ.-Prof. Dr. med. F. Gerstenbrand, Neu-
rologische Universitatsklinik Wien, A-1080 Wien, Lazarettgasse 14; Dr.
med. H. Binder, Assistenzarzt, Neurologische Universititsklinik Wien,
A-1090 Wien, Lazarettgasse 14.

Aus der Elena-Klinik, Kassel (Chefarzt: Dr. med. Gert Véller)

_ Grundgedanken zur pflegerischen Betreuung
" Parkinsonkranker

Von Margret Reuter

Voraussetzung flir die Pflege Parkinsonkranker ist
der Erwerb griindlicher Kenntnisse iiber den Gesamt-
komplex dieser Erkrankung. Nur so ist eine optimale
Pflege und das nétige Einfiihlungsvermdogen in die be-
sondere seelische Konstellation dieser Kranken még-
lich. Sind diese Voraussetzungen geschaffen, so kén-
nen differenzierte Krankenbeobachtungen in ihrer
Wertigkeit abgeschatzt und im Hinblick auf ihre Be-
deutung ausgewertet werden.

Die pflegerische Betreuung der Parkinsonkranken
ist ein vielseitiges und interessantes Aufgabengebiet.
Neben der iiblichen medizinischen Betreuung der Pa-
tienten, wie Vorbereitung zu diagnostischen Eingrif-
fen, Herrichten von Infusionen und Injektionen, Ver-
teilung der Medikamente, gehort die Aufstellung eines
Zeitplanes flir jeden einzelnen Patienten zu den Auf-
gaben der Schwester. Das bedeutet, daB die (iblicher-

weise arztlich verordneten MaBnahmen, wie kranken-
gymnastische Ubungsbehandlung, Massagen, balneo-
therapeutische MaBnahmen, Sprachtherapie, Bestrah-
lungen und Beschéftigungstherapie, in ihrem Ablauf
und zeitlich miteinander koordiniert werden miissen.
Die Zeiten flir das An- und Ausziehen und die Bewalti-
gung der Wege miissen dabei einkalkuliert werden.
Es muB darauf geachtet werden, daB der Patient auch
zur rechten Zeit zu den verordneten Anwendungen
geht. Die wichtigste Aufgabe der Schwester bzw. des
Pflegers ist nicht am Schreibtisch, sondern am Kran-
kenbett zu erfiillen.

Manche Parkinsonkranke, besonders solche, die
sich in einem fortgeschrittenen Krankheitsstadium be-
finden, sind nicht mehr in der Lage, die kleinen Ver-
richtungen des alltdglichen Lebens selbst vorzuneh-
men. Sie kénnen sich nicht allein waschen, anziehen
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dopa als Dekarboxylase-Hemmsubstanz in einem Ver-
héltnis von 10:1. Nach eigener Erfahrung eignen sich
die Kombinationspréaparate nur in einem Teil der Falle
als Basismedikation. Sie kénnen aber erfolgreich bei
Fallen mit starken Dopa-Konzentrationsschwankungen
im Serum in Kombination zur L-Dopa-Basistherapie
verwendet werden.

Die L-Dopa-Retardpréaparate sind auf dem Prinzip
der verzogerten Resorption aufgebaut. Zwei Formen
stehen zur Verfligung, und zwar L-Dopa mit magen-
saftresistenter Kapsel — ein Praparat dieser Art stellt
Cerepar retard” dar — und L-Dopa mit einer Resorp-
tions-Hemmsubstanz, Brocadopa®™ retard. Wie eigene
Untersuchungen ergaben (Avenarius et al., 1975), ist der
Dopa-Spiegel im Blut bei Verwendung eines Retard-
praparates wesentlich ausgeglichener, und es fehlen
die Konzentrationsspitzen, die mit Nebenerscheinun-
gen, vor allem in Form von Hyperkinesen verbunden
sind. Die Dosierung kann bei Verwendung eines dieser
Praparate niedriger gegeniilber dem reinen L-Dopa
gehalten werden. Auch sind die Nebenerscheinungen
nachweislich geringer.

Monoaminoxydase (MAQ)-Hemmsubstanzen in Kom-
pbination mit L-Dopa werden heule kaum mehr verwen-
det. Auf die Kombination mit Anticholinergika bzw.
Amantadin soll noch abschlieBend eingegangen wer-
den.

Die 3. Gruppe der Antiparkinsonmedikamente stellen
die Amantadin-Derivate dar. Ihre Wirkung wurde zufal-
lig 1969 von Schwab et al. bei einer Patientin mit einem
Parkinson-Syndrom entdeckt, die zur Prophylaxe einer
Grippeinfektion ber lédngere Zeit Amantadin zu sich
genommen hatte. Amantadin soll eine Stimulierung der
Dopaminrezeptoren bewirken. Finfgeld (1970) und
Schneider (1972) konnten klinisch eine Zunahme der
allgemeinen Aktivitdt und im EEG einen EinfluB auf die
Formatio reticularis nachweisen.

Die Wirksamkeit der Amantadin-Praparate erstreckt
sich ebenfalls vor allem auf die Akinese, in geringerem
MaBe auf den Rigor und am wenigsten auf den Tre-
mor. AuBerdem werden die psychische Leistungsfahig-
keit sowie die (brigen Parkinson-Symptome, ahnlich
wie bei L-Dopa, wenn auch in verminderter Form, ge-
bessert.

An Préaparaten stehen Amantadin-Hydrochlorid (Sym-
metrel™) sowie Amantadin-Sulfat (PK-Merz” und Con-
tenton”) zur Verfiigung. Beide Substanzen haben un-
gefahr die gleiche Wirkung und die gleichen Nebener-
scheinungen. Der Sulfat-Form wird eine bessere Ver-
traglichkeit zugesprochen. Die Tagesdosis des Hydro-
chlorids liegt zwischen 200 und 400 mg, bei den Sul-
faten zwischen 300 und 600 mg.

Als Nebenerscheinungen kann es zu hypotonen
Kreislaufregulationsstérungen kommen, vor allem wie-
der bei Patienten mit primarer Hypotonie. Ferner kon-
nen Odeme an den Extremitaten, vor allem an den
Unterschenkeln, und Hautveranderungen im Sinne
einer Livedo racemosa auftreten. Auch Uber die Provo-
kation epileptischer Anfalle wurde berichtet.

Als Kontraindikation gelten die gleichen Punkte wie
bei der L-Dopa-Therapie, jedoch in abgeschwéchter
Form, insbesondere Kreislaufstérungen und Arterio-
sklerose betreffend.

Zusammenfassend |48t sich zur medikamentosen
Therapie sagen, daB die L-Dopa-Therapie derzeit eine
bevorzugte Stellung einnimmt, wobei die Retardpra-
parate eine Weiterentwicklung darstellen. In Einzelfal-
len bringen zusétzlich verwendete Kombinationspréa-
parate mit Dekarboxylase-Hemmsubstanzen eine Bes-
serung des Gesamteffektes. Durch die Kombination mit
synthetischen Anticholinergika kann mitunter ein nur

teilweise befriedigender L-Dopa-Effekt verbessert wer-
den. Dies trifft vor allem fiir Falle zu, bei denen der
Tremor im Vordergrund steht. Es ist daher angezeigt,
bei weniger befriedigenden oder auch schlechten The-
rapieresultaten zundchst unter Beibehaltung der Dopa-
Einstellung eine Kombination mit anticholinergischen
Substanzen zu versuchen. Keinem der Standardpra-
parate kann dabei aber ein besonderer Vorzug ge-
geben werden. Das gleiche bzw. ahnliches gilt far
die Kombination mit Amantadin. Allgemein hat sich
durchgesetzt, daB Amantadin nur in leichteren Féllen
Verwendung findet. Eine Kombination von Amantadin
bei schon mit L-Dopa behandelten Patienten kann
ebenfalls den L-Dopa-Effekt verbessern. Bei Problem-
fallen, die an der Grenze der Kontraindikation fir die
L-Dopa-Anwendung stehen, empfiehlt sich, zunachst
eine Einstellung auf ein Amantadin-Praparat zu ver-
suchen. Wenn keine Nebenerscheinungen auftreten, ist
im allgemeinen zu erwarten, daB auch L-Dopa gut ver-
tragen wird.

Physikalische Therapie

In der Einleitung zum Kapitel Therapie wurde postu
liert, daB die medikamentése Behandlung nur einen
Teil im Behandlungsprogramm eines Parkinson-Patien-
ten darstellt. Vor allem die Bedeutung der physikali-
schen Therapie wird beim Parkinson-Syndrom héufig
unterbewertet, mitunter sogar vollig auBer acht gelas-
sen. Prinzipiell sind bei den krankengymnastischen
MaBnahmen ein aktives und ein passives Behandlungs-
verfahren sowie die Behandlung in der Gruppe zu un-
terscheiden. Trotz der groBen Wichtigkeit dieser Be-
handlungskomponente des Parkinson-Syndroms sollen
nur Richtlinien aufgezeigt werden.

Das Prinzip der physikalischen Therapie beim Par-
kinson-Patienten hat Voller (1974) zusammengestellt.
Durch systematische Ubung der Willkirbewegungen ist
der Bewegungsverarmung und dem Mangel an Reaktiv-
bewegungen entgegenzuarbeiten. Kontrakturen und
Deformitaten der Gelenke soll vorgebeugt, vorhandene
sollen behoben werden. Alle Bewegungsablaufe, so-
woh! die kortikalen Willklirbewegungen als auch die im
Laufe des Lebens erworbenen Bewegungsschablonen.
sowie die motorischen Primitivbewegungen miissen vor
Parkinson-Kranken eingeiibt werden. Das Ubungspro-
gramm soll so eingestellt sein, daB zunéchst parallel
mit der Besserung durch die medikamentdse Therapie
auf die Lockerung der motarischen Starre Wert gelegt
wird. Im AnschluB sollen die Ubungen zur Uberwin-
dung der Bewegungsarmut und schlieBlich solche zur
Beeinflussung der erschwerten Innervation sowie zur
Schulung der fehlenden unwillkirlichen Reaktivbewe-
gungen durchgefiihrt werden. Flr jeden Patienten ist
ein individueller Ubungsplan auszuarbeiten.

Der positive EinfluB emotioneller Reaktionen auf
Parkinson-Kranke ist wohlbekannt. An der Neurologi-
schen Universitatsklinik Wien werden schon seitJahren
Bewegungsiibungen in der Gruppe durchgeflhrt. Eine
gegenseitige Aktivierung und das Erkennen der Schwie-
rigkeiten beim Leidensgefahrten sowie die Méglichkeit,
genormte Ubungen in der Gruppe vorzunehmen, wir-
ken sich giinstig auf den einzelnen Patienten aus. Glei-
ches trifft auch fur eine entsprechend modifizierte
Musiktherapie zu.

Neben BewegungsiUbungen soll regelméBig durch
Massage, vor allem aber auch durch Unterwasserbe-
handlung, die rigide Muskulatur gelockert werden.
Durch Schwimmen in warmem Wasser wird ein ahn-
licher Effekt erzielt, gleichzeitig werden dadurch se-
kunddre Wirbelsdulenschaden behandelt.



