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Diagnostik des idiopathischen
Parkinson-Syndroms
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Auch heute noch wird die Diagnose eines idiopathischen Parkinson-Syndroms hauptséachlich kli-
nisch gestellt, wobei die Kardinalsymptome Riechstérung, Bradykinese, Rigor, Tremor und pos-
turale Instabilitat gepriift werden miissen. Klinische Tests sind der Levodopa- und der Apomor-
phin-Test, bei dem nach Verbesserungen der Unified Parkinson Disease Rating Scale gefahndet
wird. Nitzliche apparative Verfahren sind die kranielle MRT-Untersuchung zum Ausschluss eines
atypischen Parkinson-Syndroms und einige wenige Laborparameter. In Ausnahmefallen und in der
Hand von Spezialisten sind die Parenchym-Sonographie der Substantia nigra, die nuklearmedizini-
schen Untersuchungen des Dopamin-Stoffwechsels, des Dopamin-Transporters und der Dopamin-

Rezeptoren sowie quantitative Gang- und Tremoranalysen hilfreich.
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Die Diagnose eines idiopathischen Par-
kinson-Syndroms ist nach wie vor ins-
besondere vom klinischen Untersu-
chungsbefund abhingig. Die typischen
Kardinalsymptome sind neben der Aki-
nese, die nach den Kriterien der Bri-
tish Brain Bank immer vorhanden sein
muss, der Tremor sowie der Rigor und
die posturale Instabilitit [4]. Bradykine-
se aufert sich zu Beginn der Erkrankung
meist darin, dass die Patienten beim Ge-
hen einen ihrer Arme nicht richtig mit-
schwingen, dass das Schriftbild klein
und krakelig wird. Der Tremor dullert
sich insbesondere bei Aufregung, psy-
chischer und physischer Anspannung.
Beim Froment-Manéver soll der Patient
einseitig ein rasches repetitives Tippen
des Zeigefingers gegen den Daumen
durchfiihren. Dies fordert in der zu un-
tersuchenden kontralateralen Hand den
Rigor besser zutage. Die posturale In-
stabilitdt oder Stabilitdt wird durch den
so genannten Zugtest gepriift, wo sich
der Untersucher hinter den Patienten
stellt und diesen nach Vorwarnung nach
hinten oder nach vorn und zur Seite
stoBt. Zusitzlich zu diesen Symptomen
fallen sehr hédufig eine Hypomimie, ei-

ne Seborrho, eine Sialorrhd, eine Volu-
menminderung der Sprache sowie ein
kleinschrittiges Gangbild mit Trippel-
schritten auf [3]. Neben den klassischen
vier Symptomen gibt es hdufig fiir den
Patienten genauso beschwerliche Be-
gleitsymptome aus dem psychiatri-
schen Fachgebiet, namlich unbestimm-
te Angst, Depression und Demenz. Viele
Patienten weisen Storungen des autono-
men Nervensystems, eine Schlafsto-
rung und insbesondere, wie die eigene
Arbeitsgruppe nachweisen konnte, eine
Riechstorung auf [9, 6, 8].

Frithe Symptome der Parkinson-Er-
krankung bestehen in der Obstipation,
einer Schriftbildveridnderung (klein,
unleserlich, krakelig, schrig gestellt),
Storung des Farbkontrastsehens (z. B.
Verschwimmen von zwei eng aneinan-
der gemalten roten Balken), Riechsto-
rung, Auftreten von Ruhetremor unter
Provokation (psychischer oder physi-
scher Stress), aber auch Symptome wie
Spannungskopfschmerz, Schulter-Arm-
Schmerzen, ,,Herz“-Schmerzen sowie
Lumbago.

Wir selbst favorisieren die Riechsto-
rung als das erste nachweisbare Par-

kinson-Symptom, nach dem wir in der
eigenen Praxis bei iiber 90 % der Par-
kinson-Patienten eine Hyposmie bis An-
osmie feststellen konnten [5, 6]. Diese
Untersuchungen werden mit Riech-
stiften (so genannten ,,sniffing sticks*)
durchgefiihrt. Hierbei wird die Riech-
schwelle getestet, wobei einer von drei
Stiften einen Geruchsstoff enthilt. Es
wird die Diskrimination gepriift, in-
dem zwei Stifte eines Tripletts gleich
riechen, sowie die Identifikation von
vorgegebenen Geriichen dahingehend
getestet, dass man unter schriftlich vor-
gegebenen Duftstoffen den gerochenen
auswihlen muss. Insgesamt kann man
beim Riechtest 48 Punkte erreichen,
wobei alle Punktwerte unter 30 einer
Hyposmie und alle unter 15 einer funk-
tionellen Anosmie entsprechen. Miiller
et al. [5] konnten bei iiber 50 Patienten
mit Parkinson-Syndrom und atypischen
Parkinson-Syndromen nachweisen, dass
typischerweise Patienten mit idiopathi-
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schem Parkinson-Syndrom am schlech-
testen riechen konnen und dass Patien-
ten mit Multisystematrophie initial und
solche mit progressiver supranukleérer
Lihmung, kortikobasaler Degeneration
und essenziellem Tremor dagegen nor-
mal riechen kénnen. Somit kommt die-
ser Riechuntersuchung zum Teil eine
differenzialdiagnostisch hohe Wertig-
keit zu. Die Basisdiagnostik sollte, wie
bereits erwihnt, in einer sorgfiltigen
klinischen Untersuchung bestehen, wo-
bei es sich anbietet, operationalisierte
und standardisierte Tests wie beispiels-
weise die Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale (UPDRS), die Webster-
Skala, Schwab- und England-Skala und
andere zu verwenden, um zum Beispiel
Verlaufskontrollen zu gewihrleisten.
Sehr wertvoll ist der Levodopa-Test, bei
dem meist 200 mg Levodopa aufgelost
dem Patienten zum Trinken angeboten
werden und wo etwa 30 bis 60 Minu-
ten spdter eine 30%ige Verbesserung
der Motorik verlangt wird, um die Ver-
dachtsdiagnose eines idiopathischen
Parkinson-Syndroms unterstiitzen zu
konnen.

Der Apomorphin-Test besteht in subku-
taner Applikation des rasch wirkenden
Dopamin-Agonisten Apomorphin, wo-
bei wegen seiner starken emetischen
Wirkung eine Vorbehandlung mit Dom-
peridon unabdingbar ist. Der Apomor-
phin-Test wird sehr unterschiedlich
durchgefiihrt [z. B. 2]. Meist beginnt
man mit 2 mg und steigert bis allenfalls
8 mg unter kontinuierlicher Evaluation
mittels einer der oben genannten moto-
rischen Skalen.

Die Laboruntersuchungen beim Parkin-
son-Syndrom konnen auf die Analysen
von Elektrolyten, Kupfer, Coeruloplas-
min, Schilddriisenhormonen und Leber-
enzymen reduziert und beschrinkt wer-
den. Diese Untersuchungen sind somit
kein hoher Kostenfaktor. Wichtig aus
unserer Sicht ist, dass jeder Parkinson-
Patient eine Bildgebung erhalten sollte,
bevorzugt ein kranielles MRT, alterna-
tiv dazu ein kranielles Computertomo-
gramm. Diese Untersuchung ist nicht
zur Bestitigung des idiopathischen
Parkinson-Syndroms notwendig, son-
dern vielmehr zum Ausschluss atypi-

scher Parkinson-Syndrome. Typischer-
weise weisen beispielsweise Patienten
mit Multisystematrophie Typ C eine
Kleinhirnatrophie und Hirnstammver-
schmichtigung und Patienten mit pro-
gressiver supranukledrer Lihmung das
so genannte Mickey-Mouse-Zeichen
des Hirnstamms auf (Néhreres dazu in
einem Beitrag von Geser und Wenning
im néchsten Heft). Wichtig ist auch der
Ausschluss eines Normaldruckhydroze-
phalus und einer subkortikalen arterio-
sklerotischen Enzephalopathie.

Eine Methode, die zunichst nicht auf
Anerkennung stieB, ist die sonographi-
sche Parenchymdarstellung des Hirn-
stamms sowie der Basalganglien (Abb.
1). Becker war der erste, der nachweisen
konnte, dass in der Substantia nigra bei
Parkinson-Patienten aufgrund des Ei-
sens eine vermehrte Hyperechogenitit
besteht [2]. Viele Nachuntersuchungen,
auch in der eigenen Klinik, bestitigten
die Beobachtungen von Becker und die-
nen uns heute zur Frithdiagnostik des
Parkinson-Syndroms, wo wir sehr hdu-
fig kontralateral zur betroffenen Seite
eine vermehrte Hyperechogenitét der
Substantia nigra feststellen konnen.
Speziell beim idiopathischen Parkin-
son-Syndrom vom Tremor-Domi-
nanz-Typ kommt es immer wieder zu
schwierigen differenzialdiagnostischen
Uberlegungen beziiglich eines essen-
ziellen Tremors. Hier und zur Diag-
nosebestitigung eines idiopathischen
Parkinson-Syndroms hat sich der Do-
pamin-Transporter-Scan, ein SPECT-
Verfahren, hervorragend bewihrt [7]. In
unserer Klinik werden die Patienten vor
dieser Untersuchung mit einer Schild-
driisenblockade versehen und dann wird
Iod-markiertes B-CIT (['2*I]2B-Carb-
oxymethoxy-3f[4-iodophenyl]tropan)
intravends appliziert und drei bis sechs
Stunden nach dieser Injektion der Do-
pamin-Transporter bestimmt. Davor
sind alle Parkinson-Medikamente, die
Einfluss auf diesen Dopamin-Transpor-
ter nehmen, wie beispielsweise Moda-
finil oder Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer, abzusetzen. Erfreulicherweise
miissen Levodopa und Dopamin-Ago-
nisten nicht abgesetzt werden. Die Do-
pamin-Rezeptoren konnen ebenfalls
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Abb. 1. Parenchym-Sonographie der Sub-
stantia nigra mit einseitig ausgepragter
Hyperechogenitét. Im oberen Teil der Ab-
bildung ist ein Schema des Hirnstammes
mit schwarz markierter Substantia nigra.
Im unteren Teil der Abbildung findet sich
ein typischer Befund eines idiopathischen
Parkinson-Syndroms.

mit einer SPECT-Methode, nimlich
dem IBZM-SPECT, untersucht werden.
Hier miissen interferierende Dopamin-
Agonisten und Neuroleptika abgesetzt
werden, wohingegen Levodopa keinen
Einfluss auf die Untersuchungsmetho-
de aufweist.

Kostspieliger sind Untersuchungen mit-
tels PET-Verfahren, die aber noch eine
bessere Trennschirfe aufweisen. Die
Strahlenbelastung entspricht etwa dem,
was normalerweise pro Jahr aus der At-
mosphire an Strahlenbelastung auf uns
einstromt. Die Gesamtuntersuchungs-
kosten bewegen sich um etwa 1000 bis
1200 Euro pro Untersuchung.

Etwas weniger ergiebig sind quantitati-
ve Tremoranalysen mittels Oberflichen-
elektroden oder einem Akzelerometer,
die mit einem géngigen Elektromyogra-
phiegerit durchgefiihrt werden konnen.
Bei diesen Analysen wird insbesondere
die hdufig auftretende Tremorfrequenz
gemessen; bei einer Frequenz von 4 bis
6 Hz kann ein idiopathisches Parkin-
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son-Syndrom festgestellt werden. Hohe-
re Frequenzen zwischen 10 und 12 Hz
entsprechen eher einem essenziellen
Tremor, so dass im Idealfall durch die
quantitative Tremoranalyse eine Diffe-
renzialdiagnose gelingt.

Im Verlaufe der Parkinson-Krankheit
konnen Analysen des autonomen Ner-
vensystems wertvolle diagnostische und
therapeutische Ansitze liefern. Bei Par-
kinson-Patienten treten Storungen des
kardiovaskuldren, sekretosudomotori-
schen, gastrointestinalen, urogenitalen,
neuroendokrinologischen Systems so-
wie des Schlafs auf. Je nach Studie wird
berichtet, dass 14 bis 80 % der Parkin-
son-Patienten eine autonome Funktions-
storung haben und dass dies bei 50 %
der Patienten mit subjektiven Beein-
trichtigungen im Alltag verbunden ist.
Problematisch beziiglich der Stérungen
des autonomen Nervensystems ist, dass
sie nicht nur im Rahmen eines idiopa-
thischen Parkinson-Syndroms auftreten
konnen, sondern eine davon unabhin-
gige Dysfunktion des autonomen Ner-
vensystems darstellen konnen, dass sie
im Rahmen einer anderen Grunderkran-
kung, wie beispielsweise dem Diabetes
mellitus, auftreten kénnen, dass sie Aus-
druck eines atypischen Parkinson-Syn-
droms sind und dass sie letzten Endes
auch als Nebenwirkungen von Antipar-
kinson- oder anderer Therapie auftreten
konnen. Bei uns im Labor spielen Un-
tersuchungen der Kreislaufregulation
deswegen eine besonders grofle Rol-
le, weil die Patienten sehr hiufig iiber
Schwindel beim raschen Aufstehen,
Fallneigung und Stiirze klagen. Fiir den

Orthostase-Test benutzen wir den Kipp-
tisch, mit dem Patienten relativ rasch
um 60° nach oben gekippt werden. Hier
sollte eine nicht zu starke Senkung des
systolischen und diastolischen Blut-
drucks bei guter Gegenregulation durch
Tachykardie festgestellt werden konnen.
Patienten mit Stérungen des autonomen
Nervensystems weisen sehr starke Blut-
druckabfille sowie eine nur geringe
Steigerung der Herzfrequenz auf. Das
urogenitale System ist bei vielen Par-
kinson-Patienten im Sinne eines impe-
rativen Harndrangs gestort, wobei auch
eine Pollakisurie aufgrund ungehemm-
ter Detrusorkontraktion mit zum Teil
unwillkiirlichem Harnabgang bei schon
kleinen Fiillungsmengen festgestellt
werden kann. Hier helfen Parasympa-
thikolytika weiter, die den Blasendom
etwas ruhig stellen, konkret Imipramin
(z. B. Tofranil®) 50 bis 100 mg, Oxybu-
tynin (Dridase®) 10 bis 15 mg pro Tag
oder Tolterodin (Detrusitol®) 2 x 1 Tab-
lette. Potenzstérungen werden mit den
modernen Medikamenten wie beispiels-
weise Sildenafil (Viagra®) oder Tadala-
fil (Cialis®) behoben.

Diagnosis of idiopathic Parkison’s synd-
rome

Even today the most useful diagnostic procedure
to detect idiopathic Parkinson’s syndrome is clini-
cal examination and search for olfactory malfunc-
tion, bradykinesia, rigidity, resting tremor and
postural instability. Clinical test like the levo-dopa
and apomorphine tests are performed to study im-
provement of UPDRS. Useful apparative tests are
cranial MRI to differentiate idiopathic Parkinson’s
disease from atypical forms and some labora-
tory investigations. In some cases parenchymal
sonography of substantia nigra, radioactive tests
for dopamine metabolism, dopamine transporter

and dopamine receptors and quantitative analyses
of gait and tremor may be performed to establish
diagnosis.

Keywords: Idiopathic Parkinson’s syndrome,
diagnosis, smell impairment, parenchymal sono-
graphy, tremor analysis
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