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V

Die einzigartige Stärke der Ergotherapie liegt in der betätigungs- und klien-
tenorientierten sowie kontextbezogenen Arbeit. Nur so kann man der Indivi-
dualität eines Menschen, der großen Vielfalt seiner Lebenswelt und dem ext-
rem breiten Spektrum der Symptome bei M. Parkinson gerecht werden.

Wir Ergotherapeutinnen sind dazu ausgebildet, genau hinzusehen, den 
Menschen als Ganzes zu erfassen und ihn als Teil seiner Lebenswelt wahrzu-
nehmen. Die Anwendung von ergotherapeutischen Modellen, das Assess-
ment von Klientenzielen und die Durchführung einer Betätigungsanalyse 
sind passende Werkzeuge, um ergotherapeutisch in die Intervention zu star-
ten. Kombiniert man dies mit aktuellen Erkenntnissen aus Studien zur Ver-
besserung der motorischen und psychischen Parkinson-Symptome, und kennt 
man auch die modernen technischen Hilfsmittel und Wohnraumanpassungen, 
ist eine umfassende Therapie gewährleistet.

Ich freue mich die Gelegenheit zu haben, meinen Kolleginnen umfangrei-
che Informationen und Ideen an die Hand zu geben, um den Klienten in Zu-
kunft eine wirklich individuell angepasste ergotherapeutische Intervention 
bieten zu können. Der Grundgedanke ist, keine vorgefertigten Therapieme-
thoden zu liefern. Vielmehr finden Therapeutinnen hier eine Mischung aus 
fundierten wissenschaftlichen Erkenntnissen, Grundkonzepten zur Behand-
lung von M. Parkinson und konkreten Beispielen, wie beides in die Praxis 
umgesetzt werden kann. Mit diesen Werkzeugen wird die Therapeutin befä-
higt, einen auf die besondere Situation des Klienten passenden Therapieplan 
zu erstellen.

Weil ich eine gendergerechte Sprache wichtig finde und den Lesefluss 
aber nicht abbremsen will, habe ich gewählt, in jedem Kapitel abwechselnd 
Klient plus Therapeutin und anschließend Klientin plus Therapeut zu schrei-
ben. Alle anderen Charaktere sind gemischt, wie im Leben (Ärztin, Angehö-
riger, Physiotherapeutin …).

Im Verlauf des Buches ist mal der Begriff „Klient“, mal der Begriff „Pati-
ent“ zu finden. Ich differenziere die Bezeichnung, je nachdem wie ich den 
Menschen wahrnehme. Geht es eher um den leidenden Kranken, erscheint 
meines Erachtens „Patient“ passend, geht es um einen selbstwirksamen Men-
schen, trifft „Klient“ besser zu.

Die Erkrankung „Morbus Parkinson“ hat viele Bezeichnungen, z. B. „par-
kinsonsche Krankheit“, „Parkinson“, „MP“. Ich habe mich auf „M. Parkin-
son“ und „Parkinson-Erkrankung“ beschränkt.
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VI

Mit dem allergrößten Respekt beende ich gerade den Prozess des Buch-
schreibens – Respekt für meine Klienten, die mit dieser komplexen Krank-
heit, Morbus Parkinson, leben. Immer wieder aufs Neue erlebe ich den kur-
zen Moment des Staunens, wenn aus einem starren Gesicht plötzlich ein 
breites Grinsen herausbricht. Wie viel positive Kraft viele Betroffene ver-
sprühen, obwohl die Liste der Einschränkungen lang ist. Mit anderen Klien-
ten, deren klaren Blick auf das Leben ich häufig sehr bewundere, führe ich 
bewegende Gespräche.

Die meisten Menschen mit M. Parkinson können sich nicht mehr auf ihren 
Körper verlassen. Er zittert und stockt, bremst und beugt sich. Und trotzdem 
wird in der Ergotherapie gelaufen, gekocht und geschrieben  – mit Cues, 
Repetitionen und fokussierter Aufmerksamkeit. Vielen herzlichen Dank an 
alle meine Klienten: beginnend mit dem ersten Klienten, mit dem ich zu Be-
ginn meiner Arbeit ein Anziehtraining gemacht habe, bis zu denen, die sich 
für diese Publikation fotografieren ließen.

Ich empfinde Respekt für alle Wissenschaftlerinnen, Ärzte, Mit- 
Therapeutinnen und Kollegen anderer Fachrichtungen. Durch die Recherche 
für dieses Buch habe ich eine nicht endende Menge an Studien, Büchern, 
Leitlinien und Artikeln gefunden, ein Beitrag interessanter und faszinierender 
als der andere: Immer im Streben danach, die bestmögliche Unterstützung für 
die Klienten zu bieten. Besonders sticht hier ein Netzwerk an Wissenschaft-
lern und Therapeutinnen aus den Niederlanden hervor, die u. a. erstklassige 
ergotherapeutische Leitlinien für die Behandlung von M. Parkinson entwi-
ckelten (Sturkenboom et al. 2011).

Ich freue mich sehr, dass ich die Gelegenheit bekommen habe, auf den 
folgenden Seiten die Evidenz der Forschenden mit der Erfahrung aus der 
Praxis von zahlreichen Kolleginnen zusammenzubringen. Denn glauben Sie 
mir, ein Buch schreibt man nicht alleine! Auch wenn ich die Worte getippt 
habe.

Ohne Martina Hoch wäre ich niemals an den Punkt gekommen, ein Buch 
zu verfassen. Als meine Mentorin, Cheerleaderin und Freundin findet sich 
ihre Handschrift zwischen den Zeilen vom ersten bis zum letzten Kapitel. Sie 
ist unersetzlich! Danke auch Gunda Wolter, die mich auf die Idee gebracht 
hat und Florian Bracker, Ruth Hamilton, Christina Harms, Tony Seidl, Dr. 
Tim Vanbellingen, Stefanie Völler und vielen anderen für zahllose anregende 
Gespräche und Tipps aller Art.

Meinen Korrekturlesern Charlotte Bracker, Dr. Heinz Herbst, Martina 
Hoch, Maxie Karius, Alexandra Steibler, Dr. Claude Vaney und Gunda Wol-
ter danke ich dafür, dass sie mir andere Sichtweisen, ergänzendes Wissen, 
Verbesserungen und ihre kostbare Zeit gegeben haben. Andreas Vogt danke 
ich für das wirklich ansprechende und gut durchdachte Design unseres 
Schaubildes „Perfect fit“ in Kap.  4, welches er unermüdlich mit Martina 
Hoch und mir abstimmte.

Vielen Dank an die Mitarbeiter des Springer Verlags. Besonders an 
Eva-Maria Kania, sie ist die geduldigste Editorin der Welt und hat mich stets 
darin unterstützt, den Überblick über dieses Projekt zu behalten und im wei-
teren Verlauf dann Frau Niesel, die mir die Details der formalen Strukturie-
rung optimal vermittelt hat. Meine eifrigen Fotografen Alistair Gill, Dalia, 
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Jade, Mateo und Juan Orellana, Alexandra Steibler und Catherine Suter ha-
ben mir geholfen, das Buch mit Leben zu füllen. Und dem unbekannten Mäd-
chen mit Blumen in den Haaren, das an IHREM Einschulungstag MIR einen 
schönen Tag wünschte und damit meinen trüben Tag erhellte … Danke!

Ich wünsche allen Kolleginnen viel Spaß beim Lesen und vor allem beim 
Anwenden. Ich freue mich auf Rückmeldungen und Austausch.
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Idiopathisches Parkinson- Syndrom

1.1  Hintergründe und Ursachen

Die komplexe Parkinson-Erkrankung mit ihren 
vielfältigen motorischen und nicht-motorischen 
Symptomen schreitet unaufhaltsam fort. Deshalb 
fordert sie den Betroffenen und seine Wegbeglei-
ter, zu denen oftmals auch Ergotherapeutinnen 
gehören, kontinuierlich heraus. Die Lebensquali-
tät wird von vielen Patienten als erheblich herab-
gesetzt eingestuft. Neben den Kardinalsympto-
men Akinese, Tremor und Rigor rücken 
zunehmend auch die nicht- motorischen Symp-
tome wie Depression, Apathie und Demenz in 
den Fokus klinischer Untersuchungen und ge-
winnen somit auch an Bedeutung in der medizi-
nischen und therapeutischen Versorgung.

Ein immer größer werdender Anteil der Ge-
sellschaft erkrankt jährlich an Morbus Parkinson 
(M. Parkinson). Dies hängt hauptsächlich mit der 
demografischen Entwicklung in der westlichen 
Welt zusammen. Durch den größeren Anteil al-
ternder Menschen nimmt auch der Anteil der 
Menschen zu, die am idiopathischen Parkins-
on-Syndrom (IPS) erkranken. M.  Parkinson ist 
nach Alzheimer die zweithäufigste neurodegene-
rative Erkrankung und tritt damit immer mehr ins 
Bewusstsein der Gesellschaft.

Prävalenz
In Deutschland sind laut der DPG (Deutsche Par-
kinson Gesellschaft e.V.) ca. 250.000 bis 280.000 

Personen von M.  Parkinson betroffen. Wissen-
schaftlerinnen gehen davon aus, dass sich die An-
zahl der Menschen mit der Diagnose „Morbus 
Parkinson“ zwischen 2020 und 2030 verdoppeln 
wird. Dies wird größtenteils durch die demogra-
fische Entwicklung bedingt; neuere Auswertun-
gen der Daten weisen darauf hin, dass wahr-
scheinlich weitere, bisher unbekannte, äußere 
Faktoren die Zunahme der Krankheit begünsti-
gen. Im Durchschnitt sind Patienten bei Diagno-
sestellung 60 Jahre alt. Mit zunehmendem Alter 
nimmt die Erkrankungswahrscheinlichkeit zu: 
Bei über 85-Jährigen ist die Erkrankungswahr-
scheinlichkeit fünf Mal höher als bei 60- Jährigen. 
Doch auch jüngere Menschen um die 40 Jahre 
können die Diagnose „Morbus Parkinson“ erhal-
ten, dies betrifft etwa 5 % der Menschen mit der 
Parkinson-Erkrankung.

Ätiologie
Die Ursache für IPS ist noch ungeklärt, deshalb 
heißt es idiopathisches Parkinson-Syndrom. Es 
spielen vermutlich eine Bandbreite unterschiedli-
cher Faktoren eine Rolle. Als größter Risikofak-
tor gilt das Alter. Die Wahrscheinlichkeit einer 
Erkrankung nimmt mit dem Alter zu.

Es gibt einen geringen genetischen Zusam-
menhang, mit 10–15 % Wahrscheinlichkeit einer 
Erkrankung bei familiärer Krankheitsgeschichte. 
Außerdem scheinen Umweltfaktoren einen aus-
lösenden Effekt zu haben. IPS tritt regional 

1
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 unterschiedlich stark auf. So ist in Europa, Nord- 
und Südamerika ein gehäuftes Auftreten feststell-
bar, im Gegensatz zu Asien, Afrika und den Ara-
bischen Staaten.

Pestizide, Herbizide, Lösungsmittel (Trichlo-
rethylen) und Schwermetalle konnten in einigen 
Studien mit M. Parkinson assoziiert werden. So 
stellten die Wissenschaftler*innen bei ländlich 
lebenden Menschen ein etwas erhöhtes Erkran-
kungsrisiko fest. Regelmäßiger Kaffeekonsum 
scheint einen schützenden Effekt zu haben und 
auch Raucher scheinen eine etwas geringere Er-
krankungswahrscheinlichkeit zu haben, doch der 
kausale Zusammenhang ist nicht endgültig nach-
gewiesen. Forschungsergebnisse zu den Ursa-
chen der Parkinson-Erkrankung sind noch unein-
deutig und stehen häufig sogar im Widerspruch 
zueinander.

Pathophysiologie
Die pathologischen Abläufe im Körper eines 
Menschen mit Parkinson sind in den letzten Jah-
ren gut untersucht worden, sodass diverse neue 
Erkenntnisse gewonnen werden konnten. Trotz-
dem sind die neuropathologischen Mechanismen 
nur zum Teil geklärt. Die meisten motorischen 
Symptome entstehen durch einen Dopaminman-
gel. Dieser kann wiederum auf den Untergang 
der Dopamin-produzierenden Zellen der Subs-
tantia nigra zurückgeführt werden. Wird das Ge-
hirn von Menschen mit M. Parkinson post mor-
tem untersucht, können in zahlreichen 
Nervenzellen sog. Lewykörperchen gefunden 
werden. Das sind abnormale Ansammlungen ei-
nes pathologisch gefalteten Proteins, dem α- 
Synuclein (siehe Abb. 1.1).

Braak et al. (2003) und Hawkes et al. (2007) 
stellten aufgrund Untersuchungen der α- 
Synucleine die Hypothese auf, dass M.  Parkin-
son durch einen unbekannten Auslöser zunächst 
im Riechnerv und im Dünndarm beginnt und sich 
von dort entlang des Vagusnervs über Jahre nach 
oben bis zum Gehirn ausbreitet. Dabei wird 
α-Synuclein von Nervenzelle zu Nervenzelle 
übertragen. Der genaue Mechanismus der Über-
tragung ist unbekannt. Im Gehirn angekommen, 
gibt es laut Braak und Kollegen eine vorhersag-

bare topografische Sequenz, in der sich das Syn-
uclein im gesamten Gehirn ausbreitet: beginnend 
im peripheren Nervensystem, über den unteren 
Hirnstamm, dann den oberen Hirnstamm, weiter 
über das Mittelhirn, in der sich auch die Substan-
tia nigra befindet, später über den Mesokortex 
und als letztes zum Neokortex (siehe Abb. 1.2).

Diese genaue Abfolge konnten weitere For-
scher nicht immer bestätigen. Es ist jedoch nach-
gewiesen, dass sich die Erkrankung nicht nur in 
der Substantia nigra manifestiert, sondern im ge-
samten Gehirn, und darüber hinaus im vegetati-
ven Nervensystem und dem Verdauungstrakt. Die 
umfassende Beteiligung der einzelnen Gehirnab-
schnitte und des vegetativen Nervensystems er-
klärt die Komplexität des Krankheitsbildes und 
seines Verlaufs. Es begründet nicht nur die moto-
rischen Symptome (Zelluntergang in der Subs-
tantia nigra – Dopaminmangel – Akinese, Rigor), 
sondern auch die vielfältigen nicht-motorischen 
Symptome (Verdauungsstörungen durch Beteili-
gung des N. vagus, Riechstörung durch Angriff 
auf den Riechnerv, Demenz durch Abbau der 
subkortikalen Strukturen, Schlafstörungen in 
REM-Phase – Hirnstamm …).

Die Ärzte, meist Neurologen, stellen die 
Diagnose „Morbus Parkinson“ nach dem kli-
nischen Bild. Das heißt, dass, obwohl meist 
schon Jahre vorher einzelne unspezifische Sym-
ptome auftreten (Riechstörung, REM-Schlaf- 
Verhaltensstörung, Verstopfung, Depressionen), 
die Diagnose erst gestellt werden kann, wenn die 
motorischen Symptome deutlich werden (Brady-
kinese, Rigor, Tremor).

Die motorischen Symptome sind auf den Do-
paminmangel in der Substantia nigra zurückzu-
führen und treten erst auf, wenn ca. 80  % der 
Dopamin- produzierenden Zellen untergegangen 
sind. Davor kompensiert das Gehirn die Funkti-
onsstörungen durch eine Überaktivierung des 
Kortex. Wie im Gehirnschnitt in Abb. 1.3 deut-
lich erkennbar ist, ist der pathologische Prozess 
sichtbar. Die Substantia nigra (schwarze Subs-
tanz) ist im gesunden Gehirn durch die hohe 
Dichte an dopaminergen Neuronen schwarz ge-
färbt, im Gehirn eines Parkinson-Betroffenen 
verliert dieser Bereich seine Farbe.

1 Idiopathisches Parkinson-Syndrom
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 c Der M. Parkinson beginnt schon Jahre vor der 
Diagnosestellung. Einzelne unspezifische 
Symptome können rückblickend mit der 
beginnenden Erkrankung in Zusammenhang 
gebracht werden, doch erst, wenn ca. 80  % 

der Substantia nigra untergegangen ist, treten 
die Parkinson-typischen Symptome auf.

Dopamin ist ein Neurotransmitter, welcher 
viele Funktionen im Gehirn erfüllt. Er trägt zum 

Normales α-Synuclein

Pathologisch gefaltetes
α-Synuclein

Anhäufung von pathologisch
gefaltetem α-Synuclein

Aufbau des pathologisch gefaltetem
α-Synuclein in Fibrillen

Ansammlung von Fibrillen
formen ein Lewykörperchen

Abb. 1.1 Entstehung von Lewykörperchen durch die Ansammlung pathologisch gefalteter α-Synucleine

Neocortex

Mesocortex,
Allocortex

Basales Mittel- und Vorderhirn,
Hypothalamus, Thalamus

Pontine tegmentum

Medulla oblongata

Periphere und enterische Nervensystem

Abb. 1.2 Ausbreitung 
von Lewykörperchen 
vom peripheren 
Nervensystem über die 
Medulla oblongata, das 
Pontine tegmentum, das 
basale Mittel- und 
Vorderhirn, den 
Hypothalamus, den 
Thalamus, den 
Mesocortex und 
Allocortex bis zum 
Neocortex. (Abbildung 
mit freundlicher 
Genehmigung von 
Anthony E. Lang)

1.1 Hintergründe und Ursachen
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Glücksempfinden bei und motiviert als „Be-
lohnungshormon“ zum Bewegen und Lernen. 
Außerdem wirkt Dopamin vasodilatatorisch 
(gefäßerweiternd) und spielt bei der Verdauungs-
regelung eine Rolle. Zusätzlich wirkt es bei der 
Bewegungsinitiierung und -koordination mit.

Nigrostriatales System
Beim idiopathischen Parkinson-Syndrom ist das 
nigrostriatale System gestört und führt zu den 
drei Kardinalsymptomen: Bradykinese, Rigor 
und Tremor.

Im Mittelhirn sitzen die Basalganglien  – zu 
diesen gehört u.  a. die Substantia nigra, deren 
Zellen Dopamin bilden. Außerdem ist in den Ba-
salganglien das Striatum (Streifenkörper) zu fin-
den, welches im Gehirnschnitt tatsächlich ge-
streift aussieht. Das Striatum besteht aus dem 
Nucleus caudatus und dem Putamen. Beim kom-
plexen Ablauf der Bewegungsinitiierung sind 
verschiedene Gehirnbereiche involviert. Das nig-
rostiatale System hat dabei sowohl eine hem-
mende, als auch eine enthemmende – also initiie-
rende Rolle.

In Abb. 1.4 wird die motorische Schleife dar-
gestellt. In der Großhirnrinde – genauer gesagt, 
vom motorischen Kortex und dem prämotori-
schen Kortex – wird ein Bewegungsplan erstellt 

(Bewegungsvorbereitung). Dieser wird über affe-
rente Nervenbahnen mit dem Neurotransmitter 
Glutamat zur Substantia nigra weitergeleitet. Von 
der Substantia nigra führen Nervenbahnen als 
sog. nigrostriatale Bahn weiter, deren Neurotran-
mitter Dopamin ist. Auf diesem Weg hemmt die 
Substantia nigra das Striatum. Das Striatum hat 
(wenn es nicht gehemmt wird) einen hemmenden 
Effekt auf motorische Impulse. Diese komplexe 
motorische Schleife hemmt also die Inhibition 
und wirkt so bewegungsinitiierend. Dieser Bewe-
gungsimpuls wird über den Thalamus zum Kor-
tex geleitet, der über das Rückenmark die Muske-
laktivität einleitet. Das nigrostriatale System 
regelt die Feinabstimmung der Motorik, die Be-
wegungsinitiierung, automatisierte Bewegungen 
und wahrscheinlich die lokomotorischen Reakti-
onen auf externe Reize.

Beim M. Parkinson ist die Verbindung von der 
Substantia nigra zum Striatum defizitär, da die 
Dopamin-produzierenden Zellen der Substantia 
nigra absterben. Ohne diesen wichtigen Neurot-
ransmitter findet keine Hemmung des Striatums 
statt. Deswegen tritt das hemmende Attribut des 
Striatums in den Vordergrund und es zeigen sich 
die charakteristischen Krankheitszeichen des 
M. Parkinson: Bradykinese – bis hin zu Akinese, 
Freezing und der erhöhte Grundtonus, der Rigor.

Abb 1.3 Links: pathologische Veränderung entfärbte 
Substantia nigra. Rechts: gesundes Gehirn mit typischer 
schwarzer Färbung des Kerngebiets, Substantia nigra. 

(Mit freundlicher Genehmigung von D.P. Agamanolis, An 
illustrated interactive course for medical students and re-
sidents, www.neuropathology- web.org)

1 Idiopathisches Parkinson-Syndrom

http://www.neuropathology-web.org
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1.2  Stadieneinteilung

Der M. Parkinson ist eine degenerative Erkran-
kung mit progredientem Symptomverlauf. Der 
Verlauf der Krankheit ist von Mensch zu Mensch 
unterschiedlich.

 c Sowohl die Schwere der Erkrankung als auch 
die Zusammenstellung der Symptome sowie die 
Geschwindigkeit, mit der sie voranschreitet, 
variiert stark, sodass kein Klient dem anderen 
gleicht.

Kortex

Striatum

SNc

Thalamus

Gpi
SNr

STN

GPe

Hemmend

Initiierend

Motorische Schleife
bei Gesunden

Gpe= Globus pallidus
externa
SNc= Substantia nigra
pars compacta
STN = Subthalamischer
Nucleus
Gpi= Globus pallidus
interior
SNr= Substantia nigra
pars reticulata

Bewegungsplan

a

b

Kortex

Striatum

SNc

Thalamus

Internes 
Pallidum

SNr

STN

Externes 
Pallidum

Hemmend

Initiierend

Motorische Schleife 

bei Parkinson

SN

Gpe = Globus pallidus
externa
SNc = Substantia nigra
pars compacta
STN = Subthalamischer
Nucleus
Gpi = Globus pallidus
interior
SNr = Substantia nigra
pars reticulata

Abb. 1.4 Motorische Schleife

1.2 Stadieneinteilung
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Schon Jahre vor dem Auftreten der ersten mo-
torischen Symptome, leiden die meisten Patienten 
an nicht-motorischen Symptomen wie Depressi-
onen, Riechstörung, Verstopfung und Schlafstö-
rungen mit REM-Schlaf- Verhaltensstörung. Die 
motorischen Symptome beginnen normalerweise 
unilateral. Im späteren Verlauf wird auch die kon-
tralaterale Seite betroffen, wobei die Symptome 
auf der zuerst betroffenen Seite meist die schwe-
rer ausgeprägten bleiben. Mit dem Eintreten der 
motorischen Symptome kann die Diagnose ge-
stellt werden.

Stadien nach Hoehn und Yahr
Zur Einteilung in Stadien der Erkrankung und 
um die Schwere der Erkrankung einschätzen zu 
können, wird die Hoehn und Yahr-Skala (siehe 
Tab. 1.1) verwendet. Obwohl nicht alle Patienten 
die Stadien identisch durchlaufen und die 
nicht-motorischen Symptome außer Acht gelas-
sen werden, ist sie eine international anerkannte 
Einteilung und bietet eine gute Richtlinie.

Krankheitsprogression
Die Geschwindigkeit, mit der die Parkinson- 
Erkrankung voranschreitet, variiert stark von Pa-
tient zu Patient. Um einen groben Anhaltspunkt 
zu geben, kann die Tabelle zur Krankheitspro-
gression genutzt werden, in der gezeigt wird, 
dass die Progression von einem Stadium zum 
nächsten im Durchschnitt 2–2,5 Jahre dauert.

Hoehn und Yahr- 
Stadium

Mittlere Zeit vom 
Krankheitsbeginn

II 2,9 Jahre
III 5,5 Jahre
IV 7,5 Jahre
V 9,7 Jahre

Krankheitsprogression nach Hoehn und 
Yahr-Stadien im „Off“ (Marttila und Rinne 
1977).

Es wurde lange davon ausgegangen, dass die 
Krankheit von Patienten mit Tremor als Erstsym-
ptom etwas weniger schnell fortschreitet. Mehr-
fach zweifelten Wissenschaftler dies jedoch an. 

Heute geht man von anderen Faktoren aus, die 
die Schwere und Geschwindigkeit beeinflussen. 
In einer Studie konnten Fereshtehnejad et  al. 
(2015) drei nicht-motorische Faktoren identifi-
zierten, die die Wahrscheinlichkeit eines schwe-
reren Verlaufs und einer rapiden Progression 
 erhöhen. Wurden orthostatische Hypotonie, 
REM-Schlafverhaltensstörungen und kogni-
tive Defizite diagnostiziert, war der Verlauf we-
sentlich schwerer und schneller fortschreitend. 
Standen hingegen die motorischen Symptome im 
Vordergrund, war die Prognose besser.

Betroffene und Angehörige haben eine große 
Angst vor einem besonders schweren Verlauf 
oder einem frühen Tod durch die Parkinson- 
Erkrankung. Beim IPS sind nur 5 % der Erkrank-
ten im späteren Verlauf der Erkrankung auf einen 
Rollstuhl angewiesen oder bettlägerig. Am idio-
pathischen Parkinson-Syndrom stirbt man nicht, 
sondern an dessen Sekundärfolgen wie 
z. B. Pneumonie( durch Schluckstörung). Die Le-
benserwartung von Menschen mit dem idiopathi-
schen Parkinson-Syndrom liegt, dank heutiger 
Medikamente, nur minimal unterhalb der von 
Nicht-Betroffenen. Die atypischen Parkinson- 
Syndrome haben jedoch meist schwerere Ver-
läufe mit einer schlechteren Prognose.

Tab. 1.1 Stadien nach Hoehn und Yahr

Stadieneinteilung nach Hoehn und Yahr
Stadium Beschreibung
1 Unilaterale Symptomatik, mit minimaler 

oder keiner funktionellen Einschränkung.
2 Bilaterale Symptomatik oder Beteiligung der 

Mittellinie, ohne Einschränkung der Balance.
3 Erste Anzeichen für eingeschränkte 

Stellreflexe, Unsicherheit beim Drehen und 
Retro- oder Propulsion. Leichte bis mittlere 
funktionelle Einschränkungen, im Alltag 
jedoch noch selbständig.

4 Voll ausgeprägte stark behindernde 
Symptomatik. Patient kann noch ohne Hilfe 
Stehen und Laufen (evtl. mit Hilfsmittel), ist 
jedoch deutlich beeinträchtigt.

5 Hilfsbedürftig beim Aufstehen aus Bett oder 
Rollstuhl.

1 Idiopathisches Parkinson-Syndrom



9

1.3  Kardinalsymptome

Der M. Parkinson ist durch ein großes Spektrum 
an verschiedenen Symptomen gekennzeichnet. 
Die Diagnosestellung erfolgt immer aufgrund der 
klinischen Symptomatik. Die detaillierten Symp-
tombeschreibungen sind in Kap.  14 zu finden. 
Hier ein kurzer Überblick:

Die drei Kardinalsymptome des M. Parkinson 
sind:

• Bradykinese (oft als Akinese bezeichnet),
• Rigor,
• Tremor.

Es muss zwingend eine Bradykinese und min-
destens eines der weiteren Kardinalsymptome 
feststellbar sein, um die Diagnose sicherzustel-
len.

Bradykinese
Das auffälligste Merkmal der Parkinson- 
Erkrankung ist die Bewegungsarmut. Die Moto-
rik der Betroffenen ist verlangsamt und weniger 
ausladend. Vor allem die unbewusste spontane 
Motorik ist reduziert, was sich in der Mimik, 
Gestik und dem Armpendeln beim Laufen zeigt. 
Der Klient wirkt von außen oftmals matt und aus-
druckslos.

• Akinese = A-kinese = keine Bewegung
• Bradykinese = Brady-kinese = verlangsamte 

Bewegung
• Hypokinese = Hypo-kinese = Unterbewegung 

(weniger ausladend)

Für eine ausführliche Beschreibung der Bra-
dykinese siehe Abschn. 14.1.1.

Rigor
Der erhöhte Muskeltonus im gesamten Körper, 
der für die Parkinson-Erkrankung typisch ist, 
wird Rigor genannt. Bei passiver Mobilisation ist 
ein wächserner Widerstand spürbar, die Betroffe-
nen nehmen den Rigor als konstante Tonuserhö-

hung wahr, der jede Bewegung bremst. Dadurch 
wirken Bewegungen zäh und die Haltung ist vor-
nübergebeugt. Für eine ausführliche Beschrei-
bung des Rigor siehe Abschn. 14.2.1.

Tremor
Bei etwa 70 % der Menschen mit M. Parkinson 
tritt ein Tremor auf. Der Parkinson-typische Tre-
mor ist der einseitig beginnende Ruhetremor. Es 
kann jedoch auch Halte- und Bewegungstremor 
oder eine Kombination auftreten. Der Parkinson- 
Tremor hat im Gegensatz zum essentiellen Tre-
mor eine langsame Frequenz und größere Ampli-
tude. Für eine ausführliche Beschreibung des 
Tremors siehe Abschn. 14.3.1.

1.4  Weitere motorische 
Symptome

Posturale Stabilität
Durch das fehlende Zusammenspiel von Stellre-
flexen, Aufrichtung und Kraft in der unteren Ext-
remität resultiert eine erhöhte Stand- und Gan-
gunsicherheit. Die posturale Instabilität tritt 
meist im späteren Krankheitsverlauf auf und 
führt zu akuter Sturzgefahr. Für eine ausführliche 
Beschreibung der Posturalen Stabilität siehe Ab-
schn. 14.4.1.

Automatisierte Bewegungen
Bei zahlreichen Betätigungen im Alltag werden 
automatisierte Bewegungen benötigt, um zwei 
oder mehr Bewegungsabläufe gleichzeitig durch-
zuführen. Die Durchführung von automatisierten 
Bewegungen ist bei Menschen mit M. Parkinson 
eingeschränkt. Die Bewegungen werden ungenau 
und es kommt zu Freezing-Episoden. Für eine aus-
führliche Beschreibung der Einschränkung von 
automatisierten Bewegungen siehe Abschn. 14.5.1.

Dystonie
Eine Dystonie kann sich als Primärsymptom 
oder als Folge einer Langzeiteinnahme von 
L-Dopa im Rahmen der Parkinson- Erkrankung 

1.4 Weitere motorische Symptome
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manifestieren. Dabei treten unwillkürliche 
Kontraktionen der quergestreiften Muskulatur 
auf, die zu Haltungsanomalien, verzerrter Mi-
mik und verdrehten Bewegungen und Fehlstel-
lungen führen kann. Meist ist eine Verschlech-
terung der Dystonie mit Abnahme der 
Medikamentenwirkung festzustellen. Für eine 
ausführliche Beschreibung der Dystonie siehe 
Abschn. 14.6.1.

Haltungsanomalien – Kamptokormie, 
Pisa-Syndrom, Anterocollis
Bei der Parkinson-Erkrankung sind häufig ver-
schiedene Haltungsanomalien feststellbar, dazu 
gehören die Kamptokormie, das Pisa-Syndrom 
und der Anterocollis.

Kamptokormie
Die Kamptokormie ist eine stark ausgeprägte 
Rumpfkyphose von mindestens 45°, evtl. mit ei-
ner Seitneigung kombiniert. Sie ist nur in der auf-
rechten Körperposition sichtbar, im Liegen ist sie 
vollkommen reversibel. Für eine ausführliche 
Beschreibung der Kamptokormie siehe Ab-
schn. 14.7.1.

Anterocollis
Tritt eine starke Flexion im Nacken auf, spricht 
man von Anterocollis (auch Antecollis). Die Ur-
sachen sind noch ungeklärt. Für eine ausführliche 
Beschreibung des Anterocollis siehe Ab-
schn. 14.7.2.

Pisa-Syndrom
Bei einer seitlichen Achsenabweichung ab 10° 
spricht man vom Pisa-Syndrom. Die Ursachen 
sind nicht abschließend geklärt, eine knöcherne 
Veränderung wie bei der Skoliose ist nicht der 
primäre Auslöser. Für eine ausführliche Be-
schreibung des Pisa-Syndrom siehe Ab-
schn. 14.7.3.

1.5  Kognitiv/psychische 
Symptome

Psychische Symptome
Die vielschichtigen psychischen Symptome mit 
ihren komplexen Ursachen und Zusammenhän-
gen stellen ein lange Zeit unterschätztes Gebiet 
für die Medizin und Therapie von M. Parkinson 
dar.

Übersicht

James Parkinson beschrieb schon vor 200 
Jahren die motorischen Symptome der Er-
krankung sehr genau. Die nicht- 
motorischen Symptome wurden lange Zeit 
unterschätzt. In den letzten 20 Jahren sind 
die nicht-motorischen Symptome, im Eng-
lischen non-motor symptoms oder NMS, 
vermehrt in den Fokus gerückt. Dies hat 
auch mit der Veränderung von Denkmus-
tern im Gesundheitswesen zu tun  – weg 
vom Hierarchiedenken, mit dem Arzt als 
Überfigur  – hin zu Klientenzentrierung, 
mit dem Menschen im Mittelpunkt. Be-
fragt man nämlich jene Menschen, die es 
am besten wissen, die Klienten selbst, wel-
che Symptome sie am meisten einschrän-
ken, werden zuerst die nicht-motorischen 
Symptome genannt.

Untersuchungen kommen zu den Ergeb-
nissen, dass 98,6  % der Menschen mit 
M. Parkinson nicht-motorische Symptome 
haben. Im Durchschnitt haben Morbus- 
Parkinson- Patienten acht verschiedene 
NMS, die, wie auch die motorischen Symp-
tome, in den Off-Phasen verstärkt auftreten.

Die nicht-motorischen Symptome kön-
nen in drei Untergruppen eingeteilt werden 
(Tab. 1.2).

1 Idiopathisches Parkinson-Syndrom
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Stress
Der Auslöser von Stress bei Menschen mit der 
Parkinson-Erkrankung variiert stark. Dazu gehö-
ren z. B. Zeitdruck, Angst vor Stürzen, Sorge um 
die Arbeit, belastete Partnerschaft … Der Stress 
führt oftmals zu vermehrter Anspannung, welche 
die Parkinson-Symptome wiederrum verstärkt. 
Dadurch entstehen beim Klienten negative Ge-
danken, die wieder zu mehr Stress führen. Dies 
nennt man „negativer Stresszirkel“. Für eine aus-
führliche Beschreibung von Stress siehe Ab-
schn. 14.8.1.

Kognitive Einschränkungen/Demenz
Etwa 48–80 % der Menschen mit M. Parkinson 
entwickeln im Laufe der Erkrankung eine De-
menz. Dabei sind vor allem Aufmerksamkeit, 
Merkfähigkeit, Exekutivfunktionen und räumlich 
visuelle Wahrnehmung auffällig. Eine Demenz 
hat einen stark negativen Einfluss auf die Lebens-
qualität der Betroffenen. Für eine ausführliche 
Beschreibung von Demenz und kognitiven Ein-
schränkungen siehe Abschn. 14.9.1.

Depressionen
Depressionen treten häufig bei Parkinson- 
Betroffenen auf (ca. 40 %). Sie können als Reak-
tion auf die Diagnosestellung, abnehmende 
Funktionen oder reduzierte Lebensqualität auf-
treten (reaktive Ursache) oder ein Primärsymp-
tom des M.  Parkinson sein. Typische Kennzei-
chen einer Depression sind Gefühle von innerer 
Leere und Hoffnungslosigkeit, Müdigkeit, Ge-

reiztheit und Suizidgedanken. Für eine ausführli-
che Beschreibung von Depression siehe Ab-
schn. 14.10.1.

Ängste/Phobien
Ängste und Phobien erscheinen im Zusammen-
hang mit dem idiopathischen Parkinson- 
Syndrom gehäuft. Vor allem treten soziale Pho-
bien auf, als Angst vor sozialen Situationen, in 
denen die Symptome des Betroffenen in der Öf-
fentlichkeit offensichtlich sind. Folglich ist 
meist ein sozialer Rückzug zu beobachten. Für 
eine ausführliche Beschreibung von Ängsten 
siehe Abschn. 14.10.1.

Fatigue
Die Fatigue (auch Erschöpfungssyndrom) ist von 
einer totalen geistigen, psychischen und/oder 
körperlichen Erschöpfung gekennzeichnet, bei 
der die Betroffenen eine extreme Energielosig-
keit verspüren und folglich inaktiv bleiben. Für 
eine ausführliche Beschreibung der Fatigue siehe 
Abschn. 14.11.1.

Apathie
Klienten, die von Apathie betroffen sind, wirken 
nach außen passiv. Emotionen, Interesse und Mo-
tivation sind reduziert, ohne dass eine Niederge-
schlagenheit vorliegt. Dies führt zu teilweise lan-
ganhaltender Inaktivität, wenn von außen keine 
Aufforderung erfolgt (s. Tab. 1.3). Für eine aus-
führliche Beschreibung von Apathie siehe Ab-
schn. 14.12.1.

Tab. 1.2 Nicht-motorische Symptome bei M. Parkinson

Kognitiv/psychisch Vegetativ Sensorisch/Schmerz
Demenz Dranginkontinenz Dysästhesien
Depressionen Schweißausbrüche Akathisie
Ängste/Phobien Dyspnoe Restless-Legs-Syndrom
Fatigue Orthostatische Hypotension Hyposmie
Apathie Sexuelle Dysfunktion Schmerzen
Schlafstörungen Seborrea
Exzessive Tagesschläfrigkeit Blasen Dysfunktion
Psychotische Episoden mit visuellen Halluzinationen Obstipation

1.5 Kognitiv/psychische Symptome
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Schlafstörungen
Die meisten Menschen mit der Parkinson- 
Erkrankung sind von Schlafstörungen betroffen 
(ca. 80 %). Häufiges nächtliches Aufwachen und 
Schwierigkeiten wieder einzuschlafen, ausgelöst 
durch unterschiedliche Einflussfaktoren wie 
Restless-Legs-Syndrom, Schmerzen und Medi-
kamentenwirkung, prägen das Symptom und 
führen zu exzessiver Tagesschläfrigkeit. Für eine 
ausführliche Beschreibung von Schlafstörungen 
siehe Abschn. 14.13.1.

RBD (REM-Schlaf-Verhaltensstörung)
RBD steht für Rapid Eye Movement-sleep- 
behaviour- disorder (REM-Schlaf-Verhaltensstö-
rung), bei der Träume aktiv ausgelebt werden, 
da die Muskeln im Schlaf nicht erschlaffen. Die-
ses Symptom ist eines der Frühsymptome für 
das idiopathische Parkinson- Syndrom. Für eine 
ausführliche Beschreibung der RBD siehe Ab-
schn. 14.13.2.

Exzessive Tagesschläfrigkeit
Ursache für exzessive Tagesschläfrigkeit können 
Schlafstörungen oder eine ungünstige Medika-
menteneinstellung sein. Betroffene fühlen sich 
häufig müde und müssen tagsüber Schlafpausen 
einlegen. Für eine ausführliche Beschreibung der 
exzessiven Tagesschläfrigkeit siehe Ab-
schn. 14.13.

Psychotische Episoden mit visuellen 
Halluzinationen
Die Psychose bei IPS ist ein Oberbegriff für ein 
klinisches Spektrum. Dazu gehören verschie-
dene kognitive Störungen, Wahrnehmungsstö-
rungen, Halluzinationen (meist visuell), Wahn-

vorstellungen, Verwirrtheit und paranoide 
Wahrnehmungsverarbeitung. Für eine ausführli-
che Beschreibung der Bradykinese siehe Ab-
schn. 14.14.1.

1.6  Vegetative Symptome

Das vegetative Nervensystem reguliert die Funk-
tion der inneren Organe und Gefäße und kann 
beim M.  Parkinson von zahlreichen Einschrän-
kungen betroffen sein. Dazu gehören:

• Dranginkontinenz
• Hautveränderungen
• Vermehrtes Schwitzen
• Seborrhoische Dermatitis
• Fettige Haut
• Dyspnoe
• Orthostatische Hypotension
• Sexuelle Dysfunktion
• Verstopfung

Für eine ausführliche Beschreibung der ver-
schiedenen vegetativen Symptome siehe Ab-
schn. 14.15.1.

1.7  Sensorische/
Schmerzsymptome

Dysästhesien
Es können Hypästhesien oder Parästhesien, meist 
im Zusammenhang mit dem Restless-Legs- 
Syndrom beobachtet werden. Für eine ausführli-
che Beschreibung von Dysästhesien siehe Ab-
schn. 14.16.1.

Tab. 1.3 Übersicht zur Abgrenzung unterschiedlicher nicht-motorischer Symptome bei M. Parkinson

Fatigue/
Erschöpfungssyndrom

Exzessive 
Tagesschläfrigkeit Apathie Depression

Unaushaltbare Müdigkeit, 
überwältigende Erschöpfung, 
Energielosigkeit

Stark ausgeprägt tendenziell tendenziell tendenziell

Besserung nach Schlaf oder 
Erholung

✓

Desinteresse an Aktivität ✓ ✓
Niedergeschlagenheit ✓

1 Idiopathisches Parkinson-Syndrom
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Akathisie
Akathisie ist eine starke Unruhe, die die Betroffe-
nen ständig in Bewegung hält. Für eine ausführli-
che Beschreibung von Akathisie siehe Ab-
schn. 14.16.1.

Restless-Legs-Syndrom
Beim Restless-Legs-Syndrom empfinden die Be-
troffenen eine Unruhe mit Parästhesien in den 
Beinen, welches nur durch aktive Bewegung ge-
lindert wird.

Hyposmie
Als eines der ersten Frühsymptome des IPS tritt 
häufig eine Hyposmie (Riechstörung), schon 
Jahre vor Diagnosestellung auf. Patienten können 
Gerüche nur reduziert wahrnehmen und nicht gut 
unterscheiden.

Schmerzsyndrome
Schmerzen, vor allem im Rücken, sind bei 
Parkinson- Betroffenen häufig anzutreffen. Die 
Ursachen sind vielfältig, z.  B.  Rigor, Dystonie 
und Bewegungsmangel. Für eine ausführliche 
Beschreibung der Schmerzsyndrome siehe Ab-
schn. 14.17.1.

Dysfunktion der sensomotorischen 
Integration und Propriozeption
Die Verarbeitung von sensomotorischen und pro-
priozeptiven Reizen ist bei den meisten Men-
schen mit M.  Parkinson gestört, was zu unge-
nauer Motorik und nicht vollständigen 
Aufrichtung des Oberkörpers führt. Für eine aus-
führliche Beschreibung der Dysfunktion der sen-
somotorischen Integration und Propriozeption 
siehe Abschn. 14.18.1.
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Einteilung der 
Parkinson- Syndrome

Die Parkinson-Syndrome werden in drei Grup-
pen unterteilt, je nach Bekanntheit der Ursache.

• Primäre Parkinson-Syndrome
 – IPS, idiopathisches Parkinson-Syndrom
 – hereditäre Parkinson-Syndrome (erblich)

• Sekundäre (symptomatische) Parkinson- 
Syndrome

• Atypische Parkinson-Syndrome

2.1  Primäre Parkinson- 
Syndrome

Idiopathisches Parkinson-Syndrom (IPS)
Das idiopathische Parkinson-Syndrom wird mit 
„IPS“ abgekürzt. Idiopathisch heißt, dass keine 
Ursache bekannt ist. Dieses Syndrom wird auch 
Morbus Parkinson, M.  Parkinson und Parkins-
on’sche Krankheit genannt und ist weitaus am 
häufigsten (ca. 80 %). Für weitere Informationen 
zu Hintergründen und Ursachen, Stadieneintei-
lung, Kardinalsymptomen, weiteren motorischen 
und nicht-motorischen Symptomen (siehe 
Kap. 1).

Hereditäre Parkinson-Syndrome
Meist tritt M. Parkinson ohne erkennbaren fami-
liären Hintergrund auf, nicht immer wird sicher 

herausgestellt, ob eine hereditäre (erbliche) Form 
zugrunde liegt oder nicht. Erbliche Formen der 
Parkinson-Erkrankung treten nur sehr selten auf. 
Dabei gibt es unterschiedliche genetische Mus-
ter.

Entweder vererbt ein Mensch die genetische 
Veränderung autosomal-dominant. In diesem 
Fall wird die genetische Veränderung an die 
Hälfte Kinder weitergegeben, alle Merkmalsträ-
ger erkranken auch an M.  Parkinson. Anderen-
falls wird die Parkinson-Erkrankung autosomal- 
rezessiv vererbt. Das bedeutet, dass beide Eltern 
des Kindes das Gen in sich tragen müssen, damit 
die Erkrankung beim Kind auftritt. Hat nur ein 
Elternteil das veränderte Gen, wird es an das 
Kind weitergegeben, es kommt jedoch nicht zum 
Ausbruch der Krankheit. Hereditäre Parkinson- 
Syndrome lösen oftmals schon in jungen Jahren 
Symptome aus, meist vor dem 50. oder sogar 40. 
Lebensjahr.

2.2  Sekundäre Parkinson- 
Syndrome

Bei den sekundären Parkinson-Syndromen glei-
chen die Symptome denen des IPS, die Ursache 
ist jedoch bekannt, siehe Tab. 2.1.
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