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Demenz und Motorik (Bewegung)

Auffalligkeiten des motorischen Systems kommen bei einzelnen zu Demenz
fihrenden Erkrankungen als frithes Symptom vor (z.B. M.Chorea, Parkinson
plus, vaskuldre Demenz)

bei allen Demenzen kénnen wir jedoch zumindest in fortgeschrittenen Stadien
Auffalligkeiten im Bewegungsverhalten beobachten

verandertes Bewegungsverhalten bedingt jedoch keine Demenz

somit bend6tigen wir als Einstieg in die Thematik
1) die Kriterien zur Diagnostik einer Demenz nach ICD 10 und DSM IV
2) Sichtweise von ,,Bewegung*:

a)Bedeutung von Bewegung fiir den Menschen: sport(padagogische)
Anthropologie

b) medizinische/neurologische Sicht



ad 1) Definition Demenz in Klassifikationssystemen

Definition nach ICD 10

Demenz (FO0-FO03) ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder fortschreitenden Krankheit
des Gehirns mit Storung vieler hoherer kortikaler Funktionen, einschlielich Gedachtnis,
Denken, Orientierung,Auffassung, Rechnen, Lernfahigkeit, Sprache und Urteilsvermdgen. Das
Bewusstsein ist nicht getrlibt. Die kognitiven Beeintrachtigungen werden

gewdhnlich von Veranderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der
Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch eher auf. Dieses Syndrom kommt bei
Alzheimer-Krankheit, bei zerebrovaskuldren Stérungen und bei anderen Zustandsbildern vor, die
primér oder sekundar das Gehirn betreffen. Lénger als sechs Monate bestehend.

Definition der Demenz im DSM-1V
Die kognitiven Defizite verursachen eine signifikante Beeintrachtigung der sozialen und
beruflichen Funktionen und stellen eine deutliche Verschlechterung gegeniber einem friiheren
Leistungsniveau dar. Sie treten nicht im Rahmen einer rasch einsetzenden Bewusstseinstriibung oder
eines Delirs auf. Zur Beeintrachtigung des Gedachtnisses muss noch mindestens eine der
folgenden Stérungen hinzukommen:

Aphasie: Stoérung der Sprache

Apraxie: beeintrachtigte Fahigkeit, motorische Aktivitaten auszufiihren

Agnosie: Unfahigkeit, Gegenstande zu identifizieren bzw. wiederzuerkennen

Dysexekutives Syndrom: Stérung der Exekutivfunktionen, d. h. Planen, Organisieren, Einhalten
einer Reihenfolge

DSM-V: seit Mai 2013 geandertes Klassifikationssystem, hilft uns bei unserer Frage wenig weiter

Storungen der Motorik nur im Zusammenhang mit komplexen Stérungen erwahnt!



ad 20) Bedeutung von Bewegung

aus medizinisch/neurologische Sicht: Beispiel als eine Einteilung von Gangstérungen
Klassifikation der Gangstorungen nach Nutt et.al. (1993)

Bezeichnung der Anatomische Charakteristika Erkrankumng
Gangstdrung Lokalisation der Gangstorung
Gangstirung auf der unteren Ebene
arthritischer Gang Skelettsystem unsicherer Gang Arthrose, Arthritis
myopathischer Muskelsystem unsicherer Gang Myopathie,
Gang Dystrophie
neuropathischer peripherer Nerv FuBheberschwiche Perondusparese,
. Gang Wurzellasion
I n de r N euro I Og e sensible Ataxie peripherer Nery, Gangataxie (in Polyneuropathie,
. Myelon Dunkelheit ver- multiple Sklerose,
lassen sich durch stark) spinaler Tumor
vestibuldre Ataxie vestibuldres Fallneigung, breit- Neuritis westibularis,
Analyse von System beiniger Gang Himstammerkrankung
= visuelle Ataxie optisches unsicherer Gang u. a. grauer Star
Bewegungsablaufen System

und Reflexen

Gangstorung auf der mittleren Ebene

. paraspastischer Myelon Paraparese multiple Sklerose,
Storungen der Gang zeriole Myelopatic
Muskulatur und/oder homispasticher  Kortex, - Hemiparese Schlaganall Him-

des Nervensystems

Parkinson-Gang Basalganglien hypokinetischer Parkimson-Syndrom
. Gang, kleinschrittig
naChwelsen . choreatische Basalganglien hyperkinetische Chorea Huntington,
Gangstorung Bewegungen Wilson-Krankheit
dystone Basalganglien hyperkinetischer Dystonie
Gangstorung Gang

Gangstorung auf der htchsten Ebene

angstliche unsicherer Gang Gang im Alter
Gangstorung

frontale Kortex, Freezing Normaldruckhydro-
Gangstérung Marklager zephalus
subkortikales Thalamus, Puta- Unsicherheit Schlaganfall
Dysequilibrium men, Mittelhim

psychogene bizarr, wariabel Somatisierungs-

Gangstorung

stornung



Welche Veranderungen im Bewegungsverhalten konnen wir
bel zu einer Demenz flhrenden Erkrankungen beobachten?

Verandertes Bewegungsverhalten im Alter;
was hangt mit der dementiellen Erkrankung zusammen,
was durch sonstige Erkrankungen bedingt?
(neurologisch, orthopadisch, internistisch)

>> Mit welcher Systematik entwickeln sich Demenzen?
(als Beispiele drei urséchlich unterschiedliche, zu Demenz flihrende Erkrankungen)
>> Konnen wir aus unsere Bewegungsbeobachtungen Ruckschlisse
auf betroffene Hirnstrukturen ziehen?

>> |assen sich hieraus Empfehlungen flr die Interaktion mit den Betroffenen ableiten?



Tabelle 1: Klassifikation der Demenzen nach ihren Ursachen

1. Degenerative Demenzen
inach Biochemie)
a. Tauopathien
* M. Alzheimer (3+4-Repeat Tau-Triplet mit
Amyloiddepositen)
= Senile Demenz vom Fibrillentyp (keine/
seltene Amyloiddepots)
Argyrophile Kérmerkrankheit (mit/ohne
Alzheimer-Lasionen)
* Progressive supranukledre Lihmung
(PSP} {4-Repeat Tau-Dublette + Exon 10}
Kortikobasale Degeneration (wie PSP)
Chromosom-17-gebundene familidre
Frontotemporaldemenz mit Parkinsonis-
mus (FTOP-17) (Mutationen an Exon 9,
10,12, 13)
Familidre progressive subkortikale Gliose
(Neumnann-Cohn Kht.} (Tau-Mutation an
Chromaosom 17g21-22)
Pick-Krankheit (3-Repeat Tau-Dublette
ohne Exon 10)
Multisystem-Tauopathie mit praseniler
Demenz (4-Repeat Tau)

b. - Synucleinopathien
{Erkrankungen mit Lewy-Kérpern)

* Demenz mit Lewy-Kérpern (DLB)
+ M. Parkinson mit Demenz (PDD)

c. Ubiguitinopathien

= Familidre Frontotemporaldemenz (FTD)
mit ubiquitinpositiven, taunegativen
Zelleinschlissen ohne Motoneuronen-
krankheit (MND)

Schweizer FTD-Familie mit Parkinsonis-
mus (FTDP), ubigquitinpositive Einschliisse
ohne MND

Motorische Systemdegeneration mit
MMD-EinschluBkdrnperdemenz

(FTD + MND) (MND-Ubiquitintyp)

d. Lobdre Atrophien
* Frontotemporaldemenz (ochne Pick-
Kiorper, ohne Tau-Pathologie)

Primire progressive Aphasie
Semantische Aphasie

e. Chorea Huntington
[CAG-Trinukleotid-Wiederholungen;
Polyglukosanstirung)

2. Vaskulir-hypoxische Demenzen

* Multiinfarkt-Enzephalopathie (MIE)

Subkortikale arteriosklerotische

Enzephalopathie (SAE)

Strategische Infarktdemenz (SI0)

Leukoenzephalopathie bei zerebraler

Amyloidangiopathie (CAA)

* Postanoxisch-hypoxische Enzephalo-
pathie (Kreislauf-Atemstillstand)

3. Mischtyp”-Demenz
+ Kombination von Alzheimer-Krankheit
und vaskulidrer Enzephalopathie

4. Infektits-entziindliche Ursachen

a) Prionen-Erkrankungen
(dbertragbare spongiforme Enzephalo-
pathien)

¢ Creutzfeldt-l]akob Krankheit (CJD)

¢ Familiiire tidliche Insomnie (FFI)

b} Virale

+ HIV-Demenz

* Herpes-Enzephalitis (Residuen)

* Progressive multifokale Leukoenzephalo-
pathie (PML)

* Andere

) Neurosyphilis (Progressive Paralyse)

d) Entmarkungskrankheiten

* Chronische multiple Sklerose

* Subakute sklerosierende
Fanenzephalitis

5. Zerebrale Raumforderungen
* Primire Himtumoren
+ Metastasen

* Neoplastische Meningitis
(paraneoplastische Enzephalitis)

6. Hydrozephalus internus
Obstruktive vs. nichtobstruktive Form
Mormaldruck-Hydrozephalus

. Traumatische Formen
Schidel-Hirntrauma und Folgen
Subduralhdmatom
Boxer-Enzephalopathie (Dementia
pugilistica)

- & @& ]

. Toxische Ursachen
Alkohol
Drogen
Medikamente (Psychopharmaka,
Anticholinergika etc.)
* Schwemmetalle (Blei u. a.)

" & & 8

9. Metabholische/nutritive Formen

+ Vitamin B1-Mangel (Wemicke Enze-
phalopathie)

* Vitamin B12- und Folsiure-Mangel

* Schilddrisenkrankheiten (Hypothyreose)

+ Mebenschilddrisenkrankheiten
(Hypo- oder Hyperparathyreose)

+ Cushing- und Addison-Syndrom

= Mierenversagen (Urdmie)

* Leukodystrophien (Adreno-Leuko-
dystrophie, metachromatische Ld., u.a.)

* Angeborene Speicherkrankheiten
(Gangliosidosen u.a.)

10. Psychiatrische Ursachen
+ Chronische Depression
* Chronische Schizophrenie

11. Gemischte Ursachen
* Jusammentreffen mehrerer
Erkrankungen oder Prozesse



Einteilung der Alsheimer-Neanhheit nach Beask und Brask (1991)

Teansentochinale Stadien Umbische Stadien Neokortikale Stadhen
(] M. v.w

presymptomatic symptomatic "‘;gf:;‘;m

phase phase secondary

. neocomnex

high order
association

mesocortex,
thalamus
threshold 4 substantia
nigra,
amygdala
gain setting
nuclei
dorsal
motor X
nucleus
stages of the

A 1 12 8 - i PD-related
path. process

Braak-Stadien M.Alzheimer Braak-Stadien M.Parkinson / z.T. DLB

Intellekt

Vaskuldre Demenz

Alzheimersche Krankheit

T T
5 10 Zeit (in Jahren)

Verlauf ,,vaskuliare Demenz*
strategisch wichtige Bahnen betroffen?




Wenn AD, LBD und vask. Demenz unterschiedlich verlaufen,
mussten sich Symptome unterschiedlich manifestieren

AD DLB Vaskulare Demenz
Gedachtnis +++ + (+)
Sprache ++ + (+)
Exekutivfunktionen  ++ ++ 4+
Aufmerksamkeit ++ +++ +++
Praxie + + 0
Visuoperzeption ++ +++ (+)
-konstruktion

Verhalten/Personlichk. (+) (+) +
Affekt (+) (+) +
andere (+) opt. Halluz. (+)

Fluktuationen

Motorik (+) Parkinson ,frontale“ Gangataxie



Konnen wir aus unseren Bewegungsbeobachtungen
Ruckschlusse auf betroffene Hirnstrukturen ziehen?

Ja, aber dies setzt eine Kenntnis der wichtigsten Regelkreise unseres Nervensystems voraus

Welche dieser Regelkreise werden durch eine Erkrankung beeintrachtigt?

Auswirkungen auf Neurotransmitter, Wachstumsfaktoren, hormonelle Regulationen werden hier
nicht dargestellt.



Die motorische Hirnvernetzung ’
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Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten



S

Peripheres Nervensystem und
Reflexbtgen nach Eintritt in das RM:
Durch die beschriebenen Demenzen
nicht Gber das Alter hinausgehend
beeintrachtigt,

ev. veranderte Verarbeitung von Schmerz,

veranderter Haltung, Anpassung an
veranderte komplexe Reaktionsmuster,
Atrophie bei Schonung ....

Querschmtt durch das Riickenmark

A fzum Gehirn

absteigend
motorische Fasern . aufsteigend
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Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten



Riuckenmark: Motor and descending (efferent) mmry)m :scending
.. rent) pathways

unklar, durch Demenzen iiber P l i

das Alter hinausgehend Pyramidal racts

Dorsal Column Medial
Lemniscus System

Gracile fasciculus

- Lateral corticospinal tract

bedingte Veranderungen nur
vereinzelt und unsystematisch

-Anterior corticospinal tract

Cuneate fasciculus

beschrieben
”spinaler Ganggenerator“ Extrapyrnmldal Tracts Spinocerebellar Tracts
« Rubrospinal tract Posterior spinocerebetar tract
I an g ee rh a I ten - Reticulospinal tracts Anterior spinocerebelar tract
Olivospinal tract
- \estibulospinal tract Anterolateral System

Lateral spinathalamic tract
Anterior spinothalamic tract

Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten



F—=

Mesencephalon, medulla e
oblongata: N
hier wird es kompliziert...
Integrationszentrum vielfaltigster
sensorischer und motorischer
Funktionsschleifen, Zugriff auf
Stellreflexe, einfache
Orientierungsreaktionen
Ansteuerung ,,spinaler
Ganggeneratorgenerator

ARAS (Aktivierungssystem)

Katze fangt Maus auch ohne
Grol3hirn

Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten



Mesencephalon, Mandelkern
(Amygdala):

schnelle Reaktionen auf
Emotionen, Stress, Kontrolle durch
das GroBhirn wird umgangen.

Bei Demenzen oft leichter S —

" " Konzentration
aUSIOSbar ‘ %uswahl gefuhlsgesteuertes
(3 e D

dorsomedial:
Jreality check”
_—

tatume——! angebrachter Verhalten' -
ponalamu «——4- _Bewegungen Aufmerksamkeit —

ventromedlal reizgesteuert (P
': : : @Emotlonskontrolle W Sl

€A emotionale
Assoziationen

Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten

Prafrontahirn: Aufmerksamkeit, stressfrei Mandelkern: Gbernimmt bei Stresseinflu@



Funktionsschleife Cortex-
Basalganglien-Hirnstamm:

verandert bei deg. Erkrankungen,
z.B. friih bei Parkinson, DLB mit
typischem Gangbild, Stlrzen etc.

Verdndert bei vaskularer Demenz
(kleine Schritte, breitbeinig,
vergrobert, Spastik, Inkontinenz

In Spateren Stadien auch bei AD

Cortex

Substantia
nigra
(Pars com-|
pacta)

®

Basalganglien

Hirnstamm

Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten




&

Cortex:
Untergang von Neuronen, Glia und Die motorische Hirnvernetzung
(Assoziations-)bahnen;

als Folge unterschiedlichste
neuropsychologische und sensomotorische
Auffélligkeiten, Erkennen von Mustern,
Gedé&chtnis, Handlungsplanung,
Konzentration. Handlungssequenzern, Sprache
etc.

® sm1 @ Noyaux gris centraux
premoteur

@ parietal sup.

@ parietal inf.
cervelet

& prefrontal

@ pole temporal

sylvius

Bei vaskularer Demenz abhangig vom Ort der
Lasionen und der Gesamtsumme der
Lasionen: Verlangsamung, Spastik,
Umstéandlichkeit, Konzentrationsstérungen,
cortikale Leistungen oft noch lange erhalten

Was wir Uber wichtige Regelkreise in unserem Nervensystem wissen sollten



,,Neurological soft signs*: bei vielen psych. Erkrankungen zu finden, unspezifisch,
jedoch Hinweis auf dysfunktionale Regelkreise, hier Regulation von Augenbewegungen

Schneck 1989



Storungen der raumlich-visuellen Wahrnehmung bei Demenzen

Né&heres zur Interpretation der
Bildern unter:

Konrad Maurer, David Prvulovic
Wenn die Gestalt zerfallt in:
Hartwich,Peter/Barocka, Arndt
(Hrsg): Pschisch krank, Das
Leiden unter Schwere und Dauer.
Verlag Wissenschaft und Praxis,
Sternenfels 2009

Carolus Horn starb 1992 im Alter von 71 Jahren an der Alzheimer Krankheit, acht Jahre zuvor hatten sich die ersten
Symptome des fortschreitenden Hirnleidens — auch in seinem kiinstlerischen Schaffen — bemerkbar gemacht. Die
Veranderungen, die Carolus Horn erfuhr, zeigen sich besonders deutlich in seinen "Rialto-Bildern". Das erste Bild
von der Rialto-Briicke in Venedig (oben links) entstand noch in gesunder Zeit. Im Jahr 1980, vier Jahre vor Ausbruch
der Krankheit, zeigen sich Verdnderungen der raumlichen Bezlige (oben rechts), die Dreidimensionalitét der
Darstellung geht verloren. Sein letztes Rialto-Bild malt der Kiinstler 1988. Zu diesem Zeitpunkt konnte Horn
Personen nicht mehr eindeutig erkennen. Sein Stil wird "naiv", ornamental und farbenfroh. Die Wolken, zuvor
detailliert und realistisch wiedergegeben, erscheinen nurmehr als schematisierte ovale Gebilde. Mehr und mehr
reduzieren sich die Bildelemente; die Malerei wird "kindlich". Das Bild rechts unten entstand 1991, ein Jahr vor
seinem Tod.



Differentialtherapie nach dem
Krankheitsstadium

Verlauf Gber ca. 10 Jahre, je nach Diagnosezeitpunkt

Antidepressiva Neuroleptika

3

Verschlechterung

Stimmung Verhalten

grofFe individuelle Unterschiede

Gauthier (1999); Feldman, Kertesz (2001); Auer et al. (1996); Reisberg et al.
(1996); Barclay et al. (1985)

FE1 O3 120,58 mm

b

B R e il

Wie sieht der ,,Zerfall der Motorik* in den verschiedenen Stadien aus?




Die motorische Hirnvernetzung ’
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Lassen sich aus diesen Ausfuhrungen Empfehlungen
far die Interaktion mit den Betroffenen ableiten?

« Kann ich mit den obigen Ausfiihrungen manche Beobachtungen anders
einordnen?

(unbeweglicher Pat. fangt Ball; reagiert schreckhaft, Ablenkung bei
unwichtigen Reizen, drickt beim Aufstehen immer nach hinten, bewegt
sich auf Musik besser etc.)

« Anregungen fur einen selber

« Anregungen fur die stationdre/ambulante Behandlung

« Anregungen flr Patienten

« Anregungen fur Angehorige und die Umgebung des Patienten

>> Forschungsergebnisse?
>> Erfahrungsschatze?






