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Eine testpsychologische Untersuchung zum Problem der
Bradyphrenie des Parkinsonsyndroms. Das Symptom der Bra-
dyphrenie wurde bei 50 Parkinsonpatienten mithilfe des Zahlen-
Symboltests (ZST) in einer Versuchsanordnung mit Reaktionszeit-
messung untersucht. Patienten mit psychometrisch nachweisbarem
kognitivem Abbau wiesen im ZST vor allem bei komplexen Teillei-
stungen mit mehreren kognitiven Komponenten eine deutliche Ver-
langsamung der Reaktionszeiten auf, Krankheitsdauer und motori-
sche Behinderung hatten jedoch keinen signifikanten Einflufl auf den
Leistungsverlust im ZST. Klinisch-phinomenologische Untergrup-
pen (Rigor/Akinese-, Tremor- und Aquivalenztyp) unterschieden
sich nicht hinsichtlich threr ZST-Resultate. Nach diesen Ergébnissen
ist Bradyphrenie als cin von der Bewegungsverlangsamung des Par-
kinsonsyndroms unabhingiges kognitives Abbausymptom zu inter-
pretieren. Bradyphrenie wird vor allem bei jenen Aufgabenstellun-
gen deutlich, fiir deren Losung zerebrale Verarbeitungsprozesse un-
ter zeitlichem Stref} in rasch wechselnder Folge eingesetzt werden.

Schliisselwérter: Bradyphrenie — Parkinsonsyndrom — kognin-
ves Defizit.

Bradyphrenia in Parkinson’s disease: a neuropsychological
investigation. Bradyphrenia was investigated in 50 patients with Par-
kinson’s disease (PD) by use of the Digit-Symbol test (DST) ina com-
puterized version allowing for reaction-time measurements. Patients
with general cognitive decline as documented in standard
psychometric investigations performed poorest especially in the
more complex subtests. Slowing on the DST was not correlated with
length of disease, degree of motor impairment or any of the leading
symptoms of PD (tremor, rigor, akinesia). Bradyphrenia thus is -
dependent from motor slowing and indicates overall cognitive im-
pairment. Bradyphrenia becomes evident on complex, time limited
tasks requiring fast and repeated set-shifting.

Keywords: Bradyphrenia— Parkinson’s disease - cognitive im-
pairment.

Einleitung

Mit dem Begriff "Bradyphrenie” bezeichnete als
erster Naville 1922 die Verlangsamung, die rasche Er-
miidbarkeit und den Mangel an Spontaneitit bei Pati-

enten nach Encephalitis lethargica [27]. Schon bald
wurde diese Bezeichnung von zeitgenossischen Auto-
ren zur Beschreibung mentaler Verinderungen des
postenzephalitischen, spiter auch des idiopathischen
Parkinsonsyndroms iibernommen [29]. Neue Bedeu-
tung erlangte die Bradyphrenie im Konzept der "sub-
kortikalen"” Demenz. Albert und Mitarbeiter [3] fafSten
fiir die progressive supranukleire Paralyse (PSP) 4 psy-
chische Kardinalsymptome zusammen: Eine aus er-
hohter Vergefilichkeit resultierende Gedachtnissto-
rung, ein Defizit in der praktischen Anwendung erwor-
benen Wissens, Verinderungen der Personlichkeit
(Apathie, Irritierbarkeit) und eine allgemeine Verlang-
samung im Denken. Diese Symptome wurden als typi-
sches "subkortikales” Demenzprofil bezeichnet und
den Charakteristika "kortikaler" Demenzformen, etwa
der Alzheimerschen Erkrankung, gegeniibergestellt.
Aufler bei der PSP wird das subkortikale Demenzmu-
ster haufig bei der Huntington’schen Erkrankung, bei
Patienten mit degenerativen Erkrankungen der weiflen
Substanz (z.B. multiple Sklerose) und bei einem Teil der
Patienten mit Parkinsonsyndrom diagnostiziert. In der
neueren Literatur wird die Bradyphrenie oder psychi-
sche Akinese [13] von den meisten Autoren bereits zu
den typischen psychopathologischen Verinderungen
des idiopathischen Parkinsonsyndroms gezdhlt [2, 29].
Analog zur Bradykinese oder Bewegungsverlangsa-
mung des Parkinsonkranken bedeutet Bradyphrenie im
klinischen Sprachgebrauch also Langsamdenken. Als
klinische Symptome bradyphrenen Verhaltens werden
ein merklich reduziertes Tempo bei Denkvorgingen,
eine Minderung der Konzentrationsfahigkeit, verzo-
gerte Reaktionen bei Entscheidungsprozessen und eine
Verarmung an spontan geiuflerter Emotion beschrie-
ben. Zur Untersuchung der Bradyphrenie wurden sehr
unterschiedliche Verfahren angewendet, so etwa
psychometrische Tests, Messungen der Vigilanz, einfa-
che und komplexe Reaktionszeitmessungen, Untersu-
chungen des Kurzzeitgedachtnisses und Messungen
von evozierten ereigniskorrelierten Potentialen [5, 4,
12,14, 19, 24, 25, 26, 27, 30, 34]. Trotz der Vielzahl der
vorliegenden Studien herrscht iber den Charakter bra-
dyphrenen Verhaltens jedoch keine Klarheit. Bra-
dyphrenie wird von einigen Autoren als Verlangsa-
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mung mentaler Prozesse interpretiert, die in engem
funktionellem Zusammenhang mitder Motorikstérung
des Parkinsonkranken auftritt und durch eine Dys-
funktion des mesocortico-limbischen dopaminergen
Systems verursachtist[1, 17,29]. Einige dieser Autoren
mutmaflen sogar, dafl die Reduktion kognitiver Lei-
stungen mitdem Grad der motorische Dysfunktion zu-
nimmt [8, 10, 15, 20, 23]. Andere bezweifeln, dafl Bra-
dyphrenie ein obligates Begleitsymptom der Bewe-
gungsverlangsamung des Parkinsonkranken ist [27]
oder sehen Bradyphrenie als eigene kognitive Stérung
mit nur partiellem [26, 30] oder ganz fehlendem Zusam-
menhang zur Klinik und Pathologie des Parkinsonsyn-
droms [6, 7, 32, 34]. Mchrere Autoren bewerten Bra-
dyphrenie als Ausdruck einer Stérung von Vigilanz
und/oder Affekt, die funktionell der Denkstorung bei
der Depression gleichzusetzen ist [4, 5, 13, 18, 30, 31].
Schliefflich liegt es nahe, Bradyphrenie mit dem so-
genannten frontalen Defizit in Verbindung zu bringen.
Leistungen des Frontalhirns sind fiir die Planung,
Durchfiihrung und Kontrolle mehrschrittiger, zweck-
gerichteter Operationen ("goal oriented behaviour")
notwendig. Frontal geschidigte Patienten leiden an ei-
ner Schwiche, kognitive Strategien zu generieren und
situationsangepafit zu modellieren, das heifit, jene
Wechsel des Handlungskonzepts ("shifting of mental
set") effektiv einzuleiten, die zur Losung eines anste-
henden Problems nétig sind. Auch Parkinsonpatienten
bewiltigen Aufgaben, die ein Alternieren zwischen ver-
schiedenen Problemlosungsstrategien erfordern (z.B.
den Wisconsin Card Sorting Test) meist schlechter als
altersgleiche Gesunde, was von vielen Autoren auf ein
bestehendes frontales Defizit zuriickgefithrt wird [9,
11, 17, 33]. Das bei solchen Tests beobachtete perse-
verative Verhalten kénnte dem klinischen Phinomen
der Bradyphrenie entsprechen. Wie die bisher erhobe-
nen Befunde zeigen, bleibt die Objektivierung der Bra-
dyphrenie bei Parkinsonpatienten jedoch schwierig.
Die Divergenz der bisher veroffentlichten Ergebnisse
leitet sich aus mehreren Ursachen ab: Aus Unterschie-
den im Patientengut (demente oder nichtdemente Pati-
enten), im klinischen und Behandlungszustand der Pa-
tienten ("on" oder "off") oder den verwendeten Me-
thoden. In der vorliegenden Studie sollte untersucht
werden, ob Bradyphrenie ein intrinsisch-kognitives,
von der Motorikstérung unabhingiges Phinomen oder
eine Funktion der Bewegungsverlangsamung ist. Daher
war von Interesse, ob Bradyphrenie mit dem Ausmaf}
der Motorikstérung korreliert und auflerdem, ob Bra-
dyphrenie hiufiger an bestimmte klinische Subtypen
des Parkinsonsyndroms gekoppelt ist. Auflerdem war
zu Uberprifen, ob Bradyphrenie ein obligates Sym-
ptom der Parkinsonkrankheitist oder nur bei einer Un-
tergruppe des Syndroms auftritt. Schlieflich wurde ver-
sucht, aus den gewonnenen Daten ein pathophysiolo-
gisches Konzept der Bradyphrenie darzustellen.

Patientengut

Untersucht, wurden 50 Patienten (34 Minner, 19
Frauen) mit idiopathischem Parkinsonsyndrom. Pati-
enten mit Hinweisen auf zusitzliche fokale oder diffu-
sezerebrale Erkrankungen sowie mit klinisch falbarem
dementiellen Abbau, die die Versuchsanleitung nicht
verstehen bzw. behalten konnten, waren von der Stu-
die ausgeschlossen. Neun Patienten waren zum Zeit-
punkt der Studie unbehandelte Parkinsonpatienten mit
neu erstellter Diagnose. Die anderen 41 Patienten er-
hielten als Basismedikation L-Dopa (Tab. 1); einige Pa-
tienten waren im Verlaufihrer Erkrankungauch mitan-
deren Parkinsonmedikamenten behandelt worden
(Anticholinergikd: n = 11, Bromocriptin: n = 5, CQA:
n=9, Apomorphin: n =4, Deprenyl: n = 8, Amantadin:
n = 2, Psychopharmaka: n = 2). Soweit dopaabhingige
Schwankungen in der Beweglichkeit auftraten, wurden
die Patienten jeweils im "on"-Stadium psychometrisch
getestet. Nach den Ergebnissen einer Standard-Intelli-
genzuntersuchung mit dem HAWIE (Hamburg-
Wechsler Intelligenztest), eines Gedichtnistests (logi-
sches Gedichtnis der Wechsler Memory Scale, mifit die
Erinnerungsfihigkeit fiir Details einer vorgetragenen
Geschichte) und einer Priifung der visuell-konstrukti-
ven Fihigkeit (Mosaiktest) wurde das Parkinsonkollek-
tivin eine Gruppe mit guten (P1, n = 30) und eine Grup-
pe mitschlechten (P2, n = 20) psychometrischen Ergeb-
nissen geteilt. Die wichtigsten Daten zur Charakterisie-
rung der Parkinsongruppen sind in Tabelle 1 zusam-
mengefafit. P1 und P2 unterscheiden sich als Gruppen
nur unwesentlich in ihrer Krankheitsdauer, tiglichen
Gesamtdopadosis und Einstufung der motorischen Be-
hinderung (Hoehn/Yahr Skala bzw. Unified Rating
Scale), jedoch deutlich in ihrem kognitiven Status (Mo-
saiktest, logisches Gedichtnis, siehe auch die Intelli-
genzquotienten in Tabelle 2).

Als Kontrollgruppe (KO) dienten 25 neurologisch
gesunde Personen (12 Minner, 13 Frauen) mit anni-
hernd gleichem Alter und Schulgang, die mit denselben
Tests wie die Parkinsonkranken untersucht wurden.
Die demographischen Daten und die Hawie-Intelli-
genzquotienten von P1, P2 und KO sind in Tabelle 2
zusammengefafit. Die 3 Gruppen unterscheiden sich si-
gnifikantin ihrer Intelligenz, wogegen Alter und Schul-
bildung nur minimal differieren.

Methodik
Reaktionszeituntersuchungen

Als Untersuchung der kognitiven und psychomo-
torischen Reaktionszeit wurde eine abgeinderte Form

des Zahlensymboltests (ZST) der HAWIE-Intelligenz-
untersuchung verwendet, die mittels eines Mikrocom-
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Tab. 1 Klinische Angaben zu den Parkinsongruppen.
DOPA Hoehn/ mot. GQ
KD Dosis  Yahr  Teil Mosaik- log. Ge-
(Jahre) (mg/die) Skala URS Test dichtnis
Pl 617 518 21 13,0 244 96,6
n=30 (4,9) (436) (0,74) (8,8) (7,7) (9,7)
P2 5,96 552 1,89 12,9 8,8 91,3
n=20 (4,2) (551) (0,74) (7,9 (2,6) (2,4)
t=0,16 t=024 Z=095 Z=0,05 Z=437 Z=2,14
p=ns. ns. n.s. n.s. 0,0000 0,032

Zahlen sind Mittelwerte, Standardabweichung in Klammer
KD: Krankheitsdauer

P1: Parkinsongruppe mit subnormalem psychometrischem Befund
P2: Parkinsongruppe mit kognitivem Abbau

t: Student’s t-Test

p: Wahrscheinlichkeit

z: Z-Wert (Wilcoxon-Test)

URS: Unified Rating Scale (Motorikteil), Werte im "on"
H/Y: Hoehn/Yahr Skalenwert, Werte im "on"

GQ: Gedichtnisquotient fiir logisches Gedichtnis (Wechsler
Memory Scale)

puters dargeboten wurde [30]. Dieser Test unterschei-
det gut zwischen Parkinsonpatienten und Gesunden
[23] und erlaubt eine Aufschliisselung der Gesamtreak-
tionszeit in eine motorische und eine kognitive Arbeits-
zeit, wodurch die Behinderung des Parkinsonpatienten
bei Blickbewegungen oder bei der Feinmotorik geson-
dert beriicksichtigt werden kann. Beim ZST besteht die
Aufgabe darin, vorgegebenen Symbolen die ihnen re-
gelhaft zugehorigen Ziffern zuzuordnen. In der vorlie-
genden Untersuchung wurde gegeniiber der von Ro-
gers und Mitarbeitern durchgefithrten Studie die
Itemanzahl auf 4 Ziffer-Symbolpaare verringert. Da-
durch kann das Ausmaf visueller Suchbewegungen am
Bildschirm reduziert, die kognitive Arbeit verringert

Zieltaste mit Nummer 1 driicken, dann zur Home-Ta-
ste zuriickkehren, diese driicken, wieder loslassen und
die Taste 2 beriihren, usf. bis alle 4 Tasten mit maxima-
ler Geschwindigkeit erreicht und berithrt waren. Aus
den 24 Einzelaktionen des sechs Mal durchlaufenen
Zyklus wurde die Motorikzeit (MOT) gemittelt. In Ex-
periment 2 erschien am Bildschirm in randomisierter
Rethenfolge jeweils eine Ziffer (1-4). Der Proband war
angewiesen, die niedergedriickte Home-Taste loszulas-
sen und jene Zifferntaste zu driicken, die der projizier-
ten Ziffer entsprach. Die Sequenz bestand aus 60 Zif-
fern. Die fiir das Erkennen der Ziffer, die kognitive Ent-
scheidung und die motorische Antwort nétige Zeit
wurde als Zahl-Zahl-Zuordnungszeit (ZZZ) bezeich-
net. Der eigentliche Zahlen-Symboltest wurde in Expe-
riment 3 angewandt. Dabei waren in horizontaler Rei-
he 4 Symbole, darunter die 4 korresponierenden Ziffern
aufgelistet. Symbole und Ziffern blieben wahrend des
ganzen Experiments eingeblendet. Bei Experimentbe-
ginn erschien eines der 4 Symbole unterhalb der Zif-
fern-Symbolmatrix. Der Proband hatte darauf die
Home-Taste loszulassen und die zugehérige Ziffer mit-
tels Tastendruck anzuzeigen. Alle Probanden waren
angewiesen, die Home-Taste erst dann loszulassen,
wenn sie herausgefunden hatten, welche Ziffern dem
projizierten Symbol entsprach. Jene Zeit, die notwen-
dig war, um das Symbol zu erkennen und zu entschei-
den, welches die ithm korrespondierende Ziffer sei,
wurde als Zahl-Symbol-Reaktionszeit (ZSR) bezeich-
net. Die ZSR ist eine Summenzeit, die aus der Bewilti-
gung einiger kognitiver und eines optomotorischen
Prozesses resultiert: Aus der Wahrnehmung und dem

Tab. 2 Demographische Daten und HAWIE-Intelligenzquotien-
ten aller untersuchten Gruppen.

Schul- Gesamt- Verbal- Handlungs-

und die Distanz fiir die Handbewegungen zu den Ant-
worttasten kiirzer gehalten werden. Die Testanord-
nung bestand aus dem Rechner, einem Bildschirm, ei-
ner Home-Taste und 4 Antworttasten mit der Auf-
schrift 1, 2, 3 und 4. Alle Tasten waren 5 x 5 cm grof§
und wurden in leicht erreichbarer Position am Tisch fi-
xiert. Um eine arithmetische Trennung der Reaktions-
zeit in iberwiegend motorische und tiberwiegend ko-
gnitive Anteile durchfithren zu konnen, wurde die Un-
tersuchung in 3 Abschnitten durchgefiihrt. Alle Pro-
banden wurden angewiesen, die dominante Hand fiir
die Tastenzielbewegungen einzusetzen.

Experiment 1 war ein einfaches motorisches Reak-
tionszeitparadigma. Der Proband muflte die festgehal-
tene Home-Taste loslassen, so schnell als moglich die

Alter  Jahre  1Q IQ 1Q
KO 57,6 9,8 111,9 107,9 105,4
(n=25) (105) (2,9 (1L,7)  (9,8) (10,5)
P1 59,9 11,5 107,6 105,5 108,5
(n=30) (9,5) (4,0) (8,1) (8,9) (7.,8)
P2 62,3 9.4 93,3 87,6 99,3
(n=20)  (86) 29 8 (39 (9,3)

F=14 3,0 249 7,6 233

pP=ns. ns. 0,000 0,001 0,0000

Zahlen sind Mittelwerte, Standardabweichung in Klammer

F: F-Wert (einfache Varianzanalyse)

p: Wahrscheinlichkeit

1Q: Intelligenzquotient (Hamburg-Wechsler Intelligenztest fiir Er-
wachsene)
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Erkennen des Symbols am Schirm, aus der Entschei-
dung fiir die korrespondierende Ziffer, aus der Planung
und Initiation der Reaktionsbewegung, sowie aus den
visuellen Such- und Orientierungsvorgingen an der
Ziffern-Symbolmatrix und den Antworttasten. Als
Zahlen-Symbol-Gesamtzeit (ZSG) wurde die Zeit vom
Loslassen der Home-Taste bis zum Driicken der ent-
sprechenden Zifferntaste bestimmt. Aus der Subtrakti-
on der Zahl-Zahlzuordnungszeit von der Zahlensym-
bolgesamtzeit ergab sich die Zeitspanne (DIF), ein Maf}
fir die kognitive und optomotorische Mehrarbeit beim
Symbol-Zahlzuordnen. Der ZST wurde in einer Se-
quenz von 60 Symbolen prasentiert. Vor Beginn aller 3
Experimente erhielten die Probanden jeweils einige

Ubungsbeispiele.

Korrelate der Bradyphrenie

Um zu kliren, ob die in den Reaktionszeitunter-
suchungen aufgetretene Verlangsamung regelhaft mit
Variablen wie dem Patientenalter, der Krankheitsdauer
oder motorischen Parametern assoziiert war, wurden
die aus Klinik und neuropsychologischer Untersu-
chung gewonnenen Daten einer Korrelationsanalyse
unterzogen; um ein aussagekriftiges Ergebnis zu erhal-
ten, wurden die Daten beider Patientengruppen (P1
und P2) vereint und in einer Analyse gemeinsam unter-
sucht. Fiir die Fragestellung, ob Badyphrenie bei be-
stimmten Parkinsonpatienten gehiauft zu beobachten
ist, wurde das Gesamtkollektiv nach klinisch-phino-
menologischen Gesichtspunkten in eine Akinese/
Rigorgruppe (n = 14), eine Tremordominanzgruppe (n
=7) und eine Aquivalenztypgruppe (n = 29) aufgeteilt.
Diese Gruppen wurden hinsichtlich ihrer ZST-Ergeb-
nisse mit einer einfachen Varianzanalyse verglichen.

Reaktionszeit (msec)

Resultate
Zablensymboltest

Eine Analyse der ZST-Ergebnisse zeigte, daf} die
Anzahl der Fehlreaktionen (falsch gedriickten Tasten
in Experiment 2 und 3) unter 3 % lag und somit ver-
nachlissigbar gering war. Die Reaktionszeiten der 3
Gruppen KO, P1 und P2 wurden in einer einfachen Va-
rianzanalyse verglichen (Abb. 1). KO, P1 und P2 unter-
schieden sich bei MOT (p < 0,05), besonders aber bei
Z77,7S7Z und ZSG (p < 0,005) deutlich voneinander.
Lediglich bei DIF fand sich kein signifikanter Grup-
penunterschied. In den einzelnen post-hoc-Verglei-
chenderbeiden Parkinsongruppen (t-Test, untere Bild-
hilfte von Abb. 1) zeigten sich beit MOT, ZZZ, 7SR,
ZSG, DIF signifikante Unterschiede zwischen P1 und
P2, jeweils zuungunsten von P2.

Korrelationsuntersuchungen

In Tabelle 3 sind die Korrelationskoeffizienten
(Spearman’s r) fiir die Variablen Alter, Krankheitsdau-
er, Motorik (URS bzw. Hoehn/Yahr) und ZST-Reak-
tionszeiten in Matrixform dargestellt. Zur besseren
Ubersichtlichkeit wurden nur signifikant hohe Koeffi-
zienten dargestellt. Der Grad der motorischen Behin-
derung (gemessen an URS- bzw. Hoehn/Yahr-Eintei-
lung) ist mit den Reaktionszeiten in keiner Weise kor-
reliert. Ebenso ist zwischen Krankheitsdauer und ZST-
Werten keine signifikante Korrelation feststellbar. Si-
gnifikant hohe, positive Korrelationen finden sich nur
zwischen den einzelnen Reaktionszeiten des ZST, so-
wie zwischen den ZST-Zeiten und dem Patientenalter.
Lingere Krankheitsdauer oder schlechtere Motorik-

1400 -
% p<,05, % % p<,005(ANOVA)
1200 41 T R
1000 -
800
600 -

400

200 ||

MOT 2727
P1vs P2: p< ,005 p< ,02
{ ¥Tast) ENKo == p1

Abb. 1
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Tab.3 Korrelationsmatrix fiir das ganze Parkinsonkollektiv.

Alter KD URS H/Y MOT ZZZ ZSR ZSG DIF

= sk

0,39 041 042 052 -

Alter - - - -
KD - - - - -
URS 055 - - - - -
HY - - - o
MOT - 035 - 042 -
p < 0,05 777 - . 078 059 -
*# p < 0,001 ZSR - 081 0,62

7SG 0,70

KD: Krankheitsdauer, URS: Unified Rating Scale (Motorikteil),
H/Y: Hoeh/Yahr Skala; MOT, ZZZ, ZSR, ZSG, DIF: Motorik-,
Zahl- Zahl-Zuordnungs-, Zahl-Symbol-Reaktions-, Zahl-Symbol-
Gesamtzeit und Differenzzeit des ZST.

scores sind nach diesen Ergebnissen nicht mit lingeren
Reaktionszeiten assoziiert.

Die klinischen Untergruppen Rigor/Akinese, Tre-
mor bzw. Aquivalenztyp unterschieden sich nicht hin-
sichtlich Alter, Schuljahren, Gesamtintelligenzquoti-
enten, Krankheitsdauer und Motorikrating. Ein signi-
fikanter Unterschied zeigte sich bei der Motorikzeit
(MOT) des ZST (p < 0,03, Kruskal-Wallis-Test), nicht
jedoch bei anderen ZST-Reaktionszeiten (Tab. 4).

Diskussion

Die vorliegenden Studie untersuchte das Symptom
Bradyphrenie bei 50 Patienten mit idiopathischem Par-
kinsonsyndrom, die nach ihrer kognitiven Leistungsfa-
higkeit in 2 Gruppen (P1 und P2) getrennt wurden. P1
und P2 waren hinsichtlich Alter und Schulbildung,
Krankheitsdauer, tiglicher Dopa-Dosis und motori-
scher Behinderung vergleichbar (Tab. 1). Eine psycho-
metrische Standarduntersuchung, die ohne zeitliche
Beschrankung durchgefiihrt wurde, zeigte, daff P1 und
P2 sich jedoch deutlich in Intelligenz, Lern- und visu-
ell-riumlicher Koordinationsfihigkeit unterschieden
(Tab. 1 u. 2), wobei P2 bei allen untersuchten Parame-
tern schlechter abschnitt; P2 kann jedoch nicht als De-
menzgruppe klassifiziert werden, weil die typischen
Merkmale eines fortgeschrittenen kognitiven Abbaus
zu gering ausgepragt waren. Beide Parkinsongruppen
wurden mit alters- und bildungsgleichen Gesunden
(KO) verglichen. Zentrale Fragestellung der Studie war
das bradyphrene Verhalten der Parkinsonpatienten.
Dazu wurde der Zahlen-Symboltest in Form einer Re-
aktionszeitmessung angewendet und in eine Reihe von
Untertests mit zunehmendem Schwierigkeitsgrad ge-
gliedert (Experiment 1, 2 und 3). Eine derartige Gliede-
rung ermoglicht es, das Verhiltnis zwischen motori-
schen und kognitiven Teilleistungen abzuschitzen. Fiir
den Gruppenvergleich zeigte eine einfache Varianzana-
lyse folgende Resultate: Fiir die alternierende, weitge-
hend automatisierte Tastenzielbewegung (motorische
Komponente, MOT), benétigte P2 im Durchschnitt et-
wa 100 ms linger als P1 und KO (p < 0,05). ZSR, eine
Reaktionszeit mit mehrheitlich kognitiven und einer
einzigen optomotorischen Komponente, sowie ZZZ
und ZSG ("gemischte", kognitiv-motorische Kompo-
nenten) waren bei P2 deutlich am lingsten (p < 0,005).
Bei ZSR und ZSG, den Zeitspannen fiir die komplexe-
sten ZST-Leistungen, war P2 bis zu 200 ms langsamer
als P1. Sogar fiir jene geringe Mchrarbeit, die das Zahl-
Symbolzuordnen (ZSG) gegeniiber dem Zahl-Zahlzu-
ordnen (ZZZ) erfordert (DIF), bendtigte P2 im Schnitt

Tab. 4 Bradyphrenie bei klinischen Untergruppen des Parkinson-

syndroms.
Rigor/Akinese- Aquivalenz-  Tremor- F p
Typ Typ Typ
MOT 437 (144) 405 (182) 631(152) 326 0,03
ZZ7Z 524 (101 492(93) 541 (94) 0,81 n.s.
ZSR 690 (140) 627 (143) 78tA(264) 1,2 ns.
7SG 1099 (234) 1010 (161) 1275(427) 1,84  ns.
DIF  219(81) 246 (156) 399(212) 1,88  ns.

Zahlen sind Mittelwerte (Reaktionszeit in Millisekunden), Standard-

abweichung in Klammern.
*: Kruskal-Wallis-Test

eine Zehntelsekunde linger als intellektuell unbeein-
trichtigte Parkinsonpatienten. Im direkten post-hoc-
Vergleich zwischen den Parkinsongruppen war P2 in
allen Fraktionen des ZST signifikant langsamer als P1
(Tabelle im unteren Abschnitt von Abbildung 1). P1
unterschied sich in ihren Leistungen hingegen nur un-
wesentlich von der Kontrollgruppe. Bradyphrenie fand
sichalso nurinder Untergruppe jener Patienten, bei de-
nen auch Defizite im Lernverhalten und/oder in den
HAWIE-Untertests nachweisbar waren.

Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse ist Bra-
dyphrenie als Funktion des kognitiven Substrats und
derkognitiven Leistungsfahigkeit zu diskutieren. Trotz
der Einfachheit der Aufgabe werden fiir den ZST meh-

rere sehr unterschiedliche Verarbeitungsmechanismen
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bendtigt, so etwa Leistungen des visuellen Systems
(Wahrnehmung, Suchen und fokussierte Aufmerksam-
keit), des Arbeitsgedichtnisses, des abstrakten Denkens
(Entscheidung), sowie pramotorische und motorische
Funktionen. Diese Funktionen miissen ausgewihlt, ge-
plant, initiiert, kontrolliert, sowie in der richtigen Ab-
folge und, erforderlichenfalls, simultan angewendet
werden. Ein Vergleich der Reaktionszeiten bei den ein-
zelnen Untertests machtersichtlich, daff die ZST-Reak-
tionszeiten mit der Komplexitit der gestellten Aufgabe
bzw. mit der Zahl der notwendigen Operationen zu-
nehmen. Eine Analyse der einzelnen Teilleistungen lafit
annchmen, daf} ein wesentlicher Teil des Zeitzuwach-
ses auf eine verlingerte kognitive Arbeitszeit zuriick-
geht. Diese Zunahme der Arbeitszeit ist bei P2 signifi-
kant hoher. Daf} die kognitiv schlechten Patienten un-
serer Studie imstande waren, das Problem des ZST zu
bewiltigen, weist auf die Unversehrtheit ihrer Kon-
zeptformation hin. Planung und Durchfihrung nah-
men aber bei der Gruppe P2 deutlich mehr Zeit in An-
spruch. Dies weist auf eine Stérung in der Verfiighar-
keit, der Anwendung und im raschen Wechsel kogniti-
ver Strategien (shift-setting) hin, wie sie z.B. auch bei
Patienten mit frontalen Hirnlasionen beobachtet wird.
Auch nach den Ergebnissen dieser Studie ist Bra-
dyphrenie somit als eine Form des "frontalen" Defizits
zu charakterisieren [9, 11, 17, 33].

In einem weiteren Untersuchungsschritt wurde
nach jenen Krankheitsvariablen gesucht, mit denen
bradyphrene Reaktionsmuster gehiuft einhergehen. In
der dazu durchgefithrten Korrelationsanalyse fanden
sich mit einer Ausnahme keine signifikanten Korrelate.
Die beim ZST gemessenen Reaktionszeiten sind nur
mit den Lebensjahren konstant und signifikant (posi-
tiv) korreliert, nehmen also mit héherem Lebensalter
zu. Das Anwachsen der Reaktionszeit beim ZST kann
fiir P1 und KO wohl mit einer physiologischen, alters-
bedingten Verlangsamung begriindet werden, bei P2 ist
hingegen eine zusitzliche pathologische Verarbei-
tungsstorung anzunehmen, weil alle Reaktionszeiten
dieser Gruppe iiber jenen der altersgleichen Kontrollen
liegen. Auch Krankheitsdauer und Grad der motori-
schen Behinderung korrelieren nicht mit den ZST-Re-
aktionszeiten. Nach den vorliegenden Ergebnissen ist
Bradyphrenie bei keiner klinischen Untergruppe des
Parkinsonsyndroms gehduft zu beobachten. Im direk-
ten Vergleich fand sich bei keiner der 3 Untergruppen
(Rigor/Akinese-, Tremor-, Aquivalenztyp) eine signi-
fikante Verlangsamung bei ZST-Reaktionszeiten. Auch
Patienten mit im Vordergrund stehender Rigor/Aki-
nesesymptomatik wiesen keine Zunahme der Bra-
dyphrenieparameter auf (Tab. 4). Bradyphrenie scheint
somit kein funktionelles Pendant einer bestimmten kli-
nischen Erscheinungsform des Parkinsonsyndroms zu
sein.

Unter Bertcksichtigung der vorliegenden Studi-
energebnisse, die sich mit den Resultaten dhnlicher Un-
tersuchungen [30] decken, kénnen nun zum Bra-
dyphrenieproblem folgende Aussagen gemacht wer-

en.

Die Handlungsverlangsamung des Parkinsonpati-
enten besteht aus einer motorischen (bradykinetischen)
und eine kognitiven (bradyphrenen) Komponente.
Bradykinese (als Verlangsamung rein motorisch-exe-
kutiver Funktionen, also z.B. bei Augensuchbewegun-
gen oder Zielbewegungen der Hand) und Bradyphre-
nie (als Langsamdenken oder -reagieren) stellen sich in
psychometrischen Untersuchungen getrennt dar. Mit
dem derzeitigen Wissen kann aber nicht ausgeschlossen
werden, dafl beide Komponentgn zueinander in einer
vorerst nicht verstandenen funktionellen Beziehung
stehen. Bradyphrenie scheint kein Kardinalsymptom
des Parkinsonsyndroms zu sein. Eine bradyphrene
Denkverlangsamung ist nur bei Patienten mit zerebra-
ler Abbausymptomatik nachweisbar und ist somit Aus-
druck einer globalen kognitiven Stérung, die das Maf}
der physiologischen, altersbedingten Verlangsamung
tibersteigt. Diese Dissoziation entspricht dem Ergebnis
anderer Studien zum kognitiven Status von Parkinson-
kranken, die das Parkinsonsyndrom als heterogene
Gruppe mit Subtypen (mit/ohne kognitiven Abbau)
beschreiben [21]. Bei Parkinsonpatienten korreliert
Bradyphrenie nicht mit dem Ausmafl motorischer Be-
hinderung, sondern mit der Komplexitit des gestellten
Problems und mit dem Grad der reduzierten kogniti-
ven Leistungsreserve. Bradyphrenie scheint dem Cha-
rakter nach eher eine Stérung in der raschen Handha-
bung von Fihigkeiten als ein Verlust kognitiver Lei-
stungen zu sein. Bradyphrenie wird vor allem dann ma-
nifest, wenn Aufgaben viele Teilleistungen erfordern
und unter zeitlichem Stref} oder durch gleichzeitige In-
anspruchnahme mehrerer kognitiver Funktionen be-
waltigt werden sollen. Klinische Berichte iiber bra-
dyphrenes Verhalten bei endogen Depressiven [27], bei
Patienten mit Leukoaraiose [16] und bei Patienten mit
multipler Sklerose [28] lassen vermuten, daffl Bra-
dyphrenie kein parkinsonspezifisches Symptomist und
auch im Gefolge anderer pathogener Mechanismen, et-
wa durch Stérungen nichtdopaminerger Transmitter-
systeme, durch zerebrale Gefiflerkrankungen oder
durch Erkrankungen der weiflen Substanz entstehen
kann.
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