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1. Einleitung 
 

1.1. Morbus Parkinson 
 

      Morbus Parkinson (MP; „Parkinson’s disease“ PD) ist die zweithäufigste 

neurodegenerative Erkrankung nach der Alzheimer Demenz (1), die Inzidenz 

(Neuerkrankungsrate) beträgt 160/100.000 bei den über 65-Jährigen (2), zudem sind 

geschätzt 1% der 70-Jährigen von der Krankheit betroffen (3). Das idiopathische 

Parkinson-Syndrom (IPS) ist definiert durch die obligate Akinese/Hypokinese 

(Bewegungsstarre) und mindestens eines der folgenden Kardinalsymptome: Rigor 

(Muskelsteifigkeit) und Tremor (Zittern) (4). James Parkinson beschrieb erstmals 1817 

in seiner Monografie „An Essay on the Shaking Palsy“ detailliert über die Erkrankung. 

Damals standen die motorischen Symptome im Vordergrund, obwohl Parkinson 

bereits zu jener Zeit über nicht motorische Symptome, wie Schlafstörungen und 

autonome Störungen berichtete (5).  

1.1.1.  Parkinson Syndrome 
 
Es werden verschiedene Parkinson-Syndrome unterschieden: das idiopathische 

Parkinson-Syndrom (IPS), das sekundäre Parkinsonsyndrom (wie z.B. 

medikamenteninduziert, vaskulär, posttraumatisch), die atypischen 

Parkinsonsyndrome (wie Multisystematrophie, progressive supranukleäre 

Blickparese, kortikobasales Syndrom, Lewy-Körperchen-Demenz) und die milden 

Parkinsonsyndrome. Die Parkinson-Erkrankung wird auch als idiopathisches 

Parkinson-Syndrom (IPS) oder primäres Parkinson-Syndrom bezeichnet und ist 

generell eine Multisystemerkrankung (neben ZNS u.a. auch parasympathisches 

Nervensystem und Gastrointestinal-Trakt). 

 

1.2. Pathophysiologie 
 

      Das IPS ist durch eine Degeneration von dopaminergen Neuronen in der Substantia 

nigra mit nachfolgender Unterfunktion des nigrostriatalen dopaminergen Systems und 

einer verminderten Dopamin-Ausschüttung in den Basalganglien (Striatum, Nucleus 

subthalamicus, Globus pallidum) gekennzeichnet (6). Die aus dem Dopaminmagnel 

resultierenden motorischen Symptome sind charakteristisch für die Erkrankung (7)(8). 

Des Weiteren ist die Erkrankung gekennzeichnet durch Ablagerungen von 

Einschlusskörperchen, sogenannten Lewy-Körperchen, welche aus aggregierten 
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Molekülen eines neuronalen Proteins, des a-Synukleins, bestehen. Diese lagern sich 

in verschiedenen Regionen des zentralen und peripheren Nervensystems ab (9). 

1.3. Krankheitsprogression 
 

      Braak beschrieb aus neuropathologischer Sicht eine Stadieneinteilung des 

zugrundeliegenden pathologischen Prozesses. Die Ablagerung der Lewy Körperchen 

und Lewy Neuriten im Gehirn beginnt an zwei Prädilektionsstellen und schreitet 

daraufhin systemisch in sechs Stadien voran. In den Stadien 1 und 2 beginnt die 

Ausbreitung in Teilen des unteren Hirnstamms und olfaktorischen Strukturen (Bulbus 

olfactorius). In den Stadien 3 und 4 erreicht der Prozess den Mesocortex, die 

Substantia nigra und weitere Gebiete des basalen Mittel- und Vorderhirns. In dieser 

Phase treten die ersten klinischen motorischen Symptome auf. In den letzten Stadien 

5 und 6 erfolgt die Ausbreitung bis in die Hirnrinde (10)(11)(12) mit entsprechender 

Krankheitsprogression. Riechstörungen, Depression, Schlafstörungen oder autonome 

Symptome finden sich aufgrund von Veränderungen in diesen Gebieten bereits in 

Frühstadien der Erkrankung (13). 

 

Abb. 1: Braak Schema, Stadieneinteilung: a, von dorsalen motorischen Vaguskern und angrenzenden Kernen des 
unteren Hirnstammes b, über basale Teile des Mittel- und Vorderhirns auf c, und erreicht am Ende die Hirnrinde d, 
(10) 
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1.4. Diagnosekriterien 
 
Das IPS wird anhand von klinischen Kriterien der „United Kingdom Parkinson’s 

Disease Society Brain Bank“ (14)  definiert (siehe Seite 10), die Stellung der Diagnose 

wird vorwiegend klinisch (mit Zusatz-Untersuchungen) gestellt, es existiert aber kein 

eindeutiger klinischer Test (15). Im Rahmen der Befunderhebung sollte ebenfalls eine 

Einstufung des Schweregrades nach Hoehn & Yahn erfolgen (siehe Tabelle 1). 

Darüber hinaus kann bei manchen Patienten der Tremor dominieren, wohingegen der 

Tremor bei anderen komplett fehlen kann. Patienten, welche frühzeitig von einer 

posturalen Instabilität oder einem Rigor beziehungsweise einer Akinese betroffen sind, 

zeigen einen schnelleren Krankheitsverlauf als diejenigen mit frühzeitig auftretenden 

Tremor (16). In der Praxis wird die Diagnose typischerweise gesichert durch 

verschiedene Symptomkonstellationen und anhand der Antwort auf Levodopa (17), 

bzw. durch inzwischen zahlreiche bildgebende Verfahren.  

 

1.4.1. Klinische Diagnosekriterien der UK Parkinson's Disease Society Brain 

Bank (14) 

 
Schritt 1. Diagnose des Parkinson-Syndroms 

• Bradykinese 

• Mindestens einer der folgenden Punkte: 

o Muskelstarre 

o 4-6 Hz Resttremor 

o Haltungsinstabilität, die nicht durch eine primäre visuelle, vestibuläre, 

zerebelläre oder propriozeptive Dysfunktion verursacht wird. 

 

Schritt 2. Ausschlusskriterien für die Parkinson Krankheit 

• Anamnese wiederholter Schlaganfälle mit schrittweisem Fortschreiten der 

parkinsonschen Merkmale 

• Vorgeschichte von wiederholten Kopfverletzungen 

• Vorgeschichte einer definitiven Enzephalitis  

• Okulogyrische Krisen 

• Neuroleptika-Behandlung bei Auftreten der Symptome  

• Mehr als ein betroffener Verwandter  

• Anhaltende Remission  
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• Streng unilaterale Merkmale nach 3 Jahren 

• Supranukleäre Blicklähmung 

• Zerebelläre Zeichen 

• Frühe schwere autonome Beteiligung 

• Frühe schwere Demenz mit Störungen des Gedächtnisses, der Sprache und 

der Praxis 

• Babinski-Zeichen 

• Vorhandensein eines Hirntumors oder eines Kommunikationshydrozephalus in 

der Bildgebung  

• Negative Reaktion auf hohe Dosen von Levodopa bei fehlender Malabsorption 

• MPTP-Exposition 

 

Schritt 3. Unterstützende prospektive Positivkriterien der Parkinson-Krankheit  

Drei oder mehr erforderlich für die Diagnose einer definitiven Parkinson-Krankheit in 

Kombination mit Schritt 1.  

• Einseitiges Auftreten  

• Ruhetremor vorhanden  

• Progrediente Störung 

• Anhaltende Asymmetrie, die vor allem die Seite des Beginns betrifft  

• Ausgezeichnetes Ansprechen (70-100 %) auf Levodopa  

• Schwere Levodopa-induzierte Chorea 

• Ansprechen auf Levodopa seit 5 Jahren oder länger 

• Klinischer Verlauf über zehn Jahre oder länger  
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Tabelle 1: Schweregrade des Parkinson-Syndroms nach Hoehn & Yahr 

Schweregrade Symptome 

0 Asymptomatisch 

1 Nur einseitige Beteiligung 

1,5 Einseitige Beteiligung und axiale Beteiligung 

2 Beidseitige Beteiligung ohne Gleichgewichtsstörung 

2,5 Leichte beidseitige Erkrankung mit Ausgleich beim Zugtest 

3 Leichte bis mäßig ausgeprägte beidseitige Beteiligung; gewisse               

Haltungsinstabilität, jedoch körperlich unabhängig; braucht 

Unterstützung zum Ausgleich beim Zugtest 

4 starke Behinderung; kann aber noch ohne Hilfe gehen oder 

stehen 

5 ohne fremde Hilfe auf den Rollstuhl angewiesen oder bettlägerig         

 

1.5. Symptome 
 
Das IPS ist definiert durch die obligate Hypokinese, Rigor und Tremor, und ggfs. 

Schlafstörungen. Zu den fakultativ auftretenden Begleitsymptomen zählen 

sensorische Symptome (Dysästhesien und Schmerzen), Symptome autonomer 

Dysfunktion (kardiovaskuläres System, Thermoregulation, urogenitales System), 

psychische, sowie kognitive Symptome (18).  

 

1.5.1. Motorische Symptome  
 
Die Hypokinese ist klinisch das bedeutsamste Merkmal des IPS. Sie umfasst 

Schwierigkeiten bei der Planung, Initiierung und Ausführung von Bewegungen (19). 

Andere Manifestationen sind fehlendes Gestikulieren und die Durchführung von 

Spontanbewegungen, eine monotone Sprache, die Hypomimie (Maskengesicht), 

vermindertes Augenblinzeln und das reduzierte Mitschwingen der Arme während des 

Gehens (15).  

      In einer Studie fanden Hughes und Kollegen heraus, dass 69% der Patienten zu 

Beginn und 75% der Betroffenen im Verlauf der Erkrankung einen Ruhetremor 

aufwiesen (14). Er tritt unilateral fast immer an der distalen Extremität auf, mit einer 

Frequenz zwischen 4 und 6 Hz. An den Händen wird er als Supination-

Pronationstremor beschrieben, welcher sich von einer auf die andere Hand ausbreiten 
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kann. Der Ruhetremor kann außerdem Lippen, Kinn, Kiefer und die Beine befallen, 

aber im Gegensatz zum essentiellen Tremor sind Kopf und Nacken kaum involviert 

(15). Manche Patienten leiden zusätzlich unter einem Haltetremor, der auch als 

Erstmanifestation der Erkrankung auftreten kann (20).  

Der Rigor, welcher proximal und distal auftreten kann, ist charakterisiert durch einen 

erhöhten Widerstand während der passiven Durchbewegung einer Extremität (Flexion, 

Extension, Rotation). Er ist in der Regel begleitet vom typischen „Zahnrad Phänomen“. 

Das Froment-Manöver, welches durch Willkürbewegungen auf der kontralateralen 

Seite den Rigor verstärkt, wird zum Nachweis von milden Formen angewandt (15). Die 

posturale Instabilität manifestiert sich beim IPS allgemein erst in einem späten 

Stadium. In der Klinik wird sie anhand des Pulltests (Zugtest) erhoben, dieser misst 

die Fähigkeit, nach einem plötzlichen Schulterzug nach hinten, das Gleichgewicht 

wiederzuerlangen, wobei mehr als zwei Ausfallsschritte als pathologisch angesehen 

werden (21). Der Test befindet sich zudem in der UPDRS Score. Unter dem Freezing 

of Gait (FOG) versteht man eine paroxysmal auftretende Gangstörung (22). Diese wird 

definiert als „kurze episodenhafte Unfähigkeit effektiven Schreitens oder starke 

Reduktion der Vorwärtsbewegung der Füße trotz der Absicht zu gehen“ (23). Es ist 

bekannt, dass ca. 50% der Patienten fünf Jahre nach Erstdiagnose unter dem FOG 

leiden, in fortgeschrittenen Krankheitsstadien sind es bis zu 80% (24). Das FOG wird 

unterteilt in FOG bei Ganginitiierung, in engen Passagen, in offenen Passagen, bei 

Drehungen und beim Erreichen des Ziels (25). Zusammen mit der posturalen 

Instabilität stellt es außerdem eine häufige Ursache für Stürze dar (26)(27). 

 

1.5.2. Nicht motorische Symptome 
 

Obwohl das IPS in erster Linie durch die motorischen Kardinalsymptome definiert ist 

(14), finden nicht motorische Symptome (psychiatrische und sensorische Störungen, 

autonome Dysfunktionen) in Diagnostik und Therapie zunehmend an Bedeutung. 

Einige dieser Symptome (Depression, Fatigue, Riechstörungen, REM Schlaf 

Verhaltensstörung) können bereits in frühen Stadien der Erkrankung auftreten (28) und 

motorischen Symptomen einige Jahre vorausgehen (29). Nicht motorische Symptome 

können in allen Stadien des IPS auftreten, dennoch bleiben sie von Klinikern oftmals 

unerkannt und unbehandelt (30)(31) und führen zu einer verkürzten Lebenserwartung 

(32). In einer in Finnland durchgeführten epidemiologischen Studie stellte das IPS 
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unter 29 chronischen Erkrankungen die Erkrankung mit dem größten Verlust an 

„quality-adjusted life years“ (qualitätsadjustierten Lebensjahre) dar (33). 

 

1.5.2.1. Autonome Dysfunktion 
 
Autonome Funktionsstörungen treten bei 14-80% der Patienten mit IPS auf, subjektive 

Beeinträchtigungen im Alltag finden sich bei mehr als 50% und nehmen mit dem 

Fortschreiten der Erkrankung zu (34)(35)(36). Im Bereich des kardiovaskulären 

Systems tritt die orthostatische Hypotension als häufigste Störung auf (18). 50% der 

Patienten berichten über unspezifische Symptome mit Schwindel, Benommenheit und 

Übelkeit, die jeweils beim Stehen oder Gehen auftreten (37).  

Darüber hinaus wird angenommen, dass ein Drittel bis zur Hälfte der Patienten unter 

einer Störung der Schweißregulation leiden (37), hierbei ist sowohl eine gesteigerte 

(Hyperhidrosis) (38), als auch eine reduzierte Schweißneigung (39) möglich. Subjektiv 

berichten Betroffene hauptsächlich von einer Hyperhidrosis, welche ohne bestimmten 

Auslöser (erhöhte Temperatur), gehäuft in der Nacht, vorwiegend Gesicht und 

Oberkörper befällt (40). Die Hypersalivation, welche 70-80% der IPS Patienten betrifft, 

ist indirekt Folge einer Dysphagie (Schluckstörung) und nicht einer erhöhten 

Speichelproduktion zurückzuführen (41). Eine Dysphagie findet sich bei 50-75% aller 

Parkinson Patienten (42).  

Neben den kardiovaskulären Störungen sind gastrointestinale Beschwerden die 

häufigsten autonomen Auffälligkeiten beim IPS (42), insbesondere die Obstipation (40) 

betrifft 60-70% der Patienten und besteht häufig bereits vor Ausbruch der Erkrankung 

(43). Beschwerden wie Sodbrennen, Völlegefühl, Übelkeit und Appetitlosigkeit (42) 

entwickeln sich bei Störungen der Magenentleerung bis hin zur Gastroparese. Als 

Folge kann es zur Beeinträchtigung der Resorption von Medikamenten kommen (44).  

Urogenitale Funktionsstörungen, wie die Pollakisurie, Nykturie, imperativen Harndrang 

und Harninkontinenz betreffen 50% der Patienten im Laufe der Erkrankung (30). 

Sexuelle Dysfunktionen äußern sich bei Männern und Frauen durch Störungen der 

Libido und des Sexuallebens.  
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1.5.2.2. Psychiatrische Symptome 
 
Depression gilt als das häufigste psychiatrische Symptom im IPS, sind in einem frühen 

Krankheitsstadium bereits bis zu 27,6% der Patienten betroffen (45), werden es im 

weiteren Verlauf bis zu 50% (46). Die depressiven Symptome im IPS unterscheiden 

sich von jenen der klassischen Depression, die überwiegenden Merkmale sind 

somatisch (Mangel an Energie, psychomotorische Verlangsamung) und nicht 

assoziiert mit Schuldgefühlen (47). 20-46% der Parkinson Patienten leider unter 

Angstsymptomen, und das zweimal häufiger verglichen mit der Normalbevölkerung 

(48).  

Patienten mit einem Dopamin-Dysregulationssyndrom oder einer 

Impulskontrollstörung zeigen Verhaltensstörungen wie pathologisches Kauf- oder 

Spielverhalten, Hypersexualität, Tendenz zum Medikamenten-Abusus, Hypomanie 

und andere Manifestationen (49). Von den Betroffenen 15-20% ist die Prävalenz bei 

denjenigen höher, die mit einem Dopamin Agonisten behandelt werden (50). 

Halluzinationen und andere psychotische Symptome können sowohl 

krankheitsbedingt als auch als Nebenwirkung der Parkinson Medikamente auftreten, 

wobei die Symptome bei der Lewy-Körperchen Demenz bereits von Beginn an 

bestehen. Im IPS treten kognitive Beeinträchtigungen und Demenz bei bis zu 80% der 

Patienten erst in einem sehr fortgeschrittenen Krankheitsstadium auf (51). Eine Studie 

zeigte, dass Menschen mit Parkinson Erkrankung ein sechsmal erhöhtes Risiko 

aufwiesen an Demenz zu erkranken (52), und diese oft mit anderen 

neuropsychiatrischen Symptomen assoziiert sind (53). 

Ein weiteres Symptom, die Fatigue bzw. das Fatigue-Sydrom wird definiert als 

„subjektiver Mangel an physischer und/oder mentaler Energie, welchen die Patienten 

als Störung täglicher oder angestrebter Aktivitäten wahrnehmen“ (54). 

 

1.5.2.3. Schlafstörungen 
 
Schlafstörungen betreffen 66-90% der Parkinson Patienten. Die REM Schlaf 

Verhaltensstörung, welche bei geschätzt einem Drittel der Betroffenen auftritt, kann 

bereits Jahre vor Ausbruch der motorischen Symptome bestehen, sie wird deshalb als 

erheblichen Risikofaktor für die Entwicklung des IPS angesehen. Die im REM Schlaf 

oftmals lebhaft auftretenden Träume werden in komplexe Bewegungen umgesetzt, 

wobei es bis zur Selbst- oder Fremdverletzung kommen kann (15), sie sind ein 

charakteristisches Früh-Symptom. 
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1.5.2.4. Sensorische Symptome 
 
Zu den häufigsten sensorischen Symptomen zählen neben Riechstörungen, die oft 

schon Jahre vor Ausbruch der Erkrankung bestehen (55), auch die Schmerzen (32). 

Demnach leiden geschätzt 50% der Patienten unter den Missempfindungen (56), 

wobei sich die Schmerzen beim PS in muskuloskeletale, zentrale, neuropathische und 

Schmerzen aufgrund von Dystonien unterteilen lassen (57)(58).  

Muskuloskeletale Schmerzen, welche als sekundäre Symptome der motorischen 

Störungen auftreten, resultieren demnach aus der Akinese, dem Tremor, Rigor und 

der daraus resultierenden Skelettdeformität. Zentrale Schmerzen werden als direkte 

Konsequenz der IPS- Pathophysiologie angesehen (57).  

 

1.6. Therapie 
 
Im IPS beinhalten die Therapieoptionen pharmakologische, chirurgische und nicht 

pharmakologische Behandlungsstrategien (59). Diese Möglichkeiten wirken häufig  

symptomatisch, die Krankheitsprogression wird eher nicht maßgeblich beeinflusst 

(60).Es soll hier nicht weiter auf die inzwischen doch komplexe medikamentöse und 

chirurgische Therapie eingegangen werden, da der Fokus der Arbeit auf neuen 

physiotherapeutischen Verfahren liegt.  

 

1.6.1. Bewegungstherapie LSVT®BIG  
 
Zu den neueren Therapieverfahren zählt die physiotherapeutische Methode 

LSVT®BIG (Lee-Silverman-Voice-Treatment-BIG-Methode), welche sich vom 

Goldstandard in der Sprechtherapie für Parkinson Patienten, dem LSVT LOUD 

ableitet. Die Betroffenen führen Bewegungen in der Regel eher zögerlich, verlangsamt 

(Bradykinese) und mit reduzierter Amplitude durch(Hypokinese) (61). 

Behandlungsfokus ist deshalb das gezielte Üben von Bewegungen mit größtmöglicher 

Amplitude zur Verbesserung von Geschwindigkeit und Bewegungsausmaß. Ziel ist es, 

dass neu- bzw. wiedererlernte Bewegungsverhalten in den Alltag individuell zu 

integrieren (62). Im Gegensatz zu anderen Bewegungstherapie-Ansätzen wird LSVT 

BIG über einen Zeitraum von 4 Wochen, 4 Mal pro Woche jeweils 60 Minuten im 

Einzelunterricht sehr intensiv verfolgt (63). Studien zeigen hier bereits erste Erfolge 

bei Parkinson Patienten (64). 
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1.7. Kurzer Überblick: Stand der Forschung  
 
Dem IPS, welches als zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung gilt, stehen 

einige gut etablierte Behandlungsoptionen offen. Vor allem die Wirksamkeit 

pharmakologischer und operativer Interventionen auf die motorische Symptomatik 

wurde in den letzten Jahren mehrfach in Studien weiterentwickelt und nachgewiesen. 

Nichtsdestotrotz bestimmen motorische und nicht motorische Symptome die 

Ausprägung der Erkrankung, reduzieren die Lebensqualität und resultieren in einer 

höheren Komorbidität (65). Die Erforschung nicht-pharmakologischer 

Behandlungsmethoden, hinsichtlich der Physiotherapie und Bewegung im 

Allgemeinen, und deren Einfluss auf motorische und nicht motorische Symptome, stellt 

ein relativ neueres Forschungsfeld dar.  

Unterschiedlichste Formen der Bewegungstherapie zeigten eine Verbesserung der 

nicht-motorischen Symptome. Insbesondere die Kognition und die Stimmung (66), 

aber auch andere motorische und nicht-motorische Symptome und die Lebensqualität, 

konnten durch Bewegungstherapie positiv beeinflusst werden. Aber auch motorische 

Symptome als Hauptmerkmal des Parkinson Syndroms sind durch 

Bewegungstherapie nachhaltig beeinflussbar. Vor allem das spezifische 

Bewegungstherapieprogramm LSVT®BIG verspricht einen Durchbruch bei der 

Behandlung von Patienten mit mildem bis moderatem IPS. Einige Studien belegen, 

dass durch intensives Training besondere Erfolge erzielt werden (64).  

Zudem konnte das standardisierte Bewegungsprogramm LSVT®BIG bereits in einer 

nichtkontrollierten klinische Studie mit 18 Patienten zeigen, dass sich die 

Gehgeschwindigkeit nach vier Wochen Bewegungstherapie deutlich erhöhte (67). In 

einer Berliner Studie konnte eine deutliche Verbesserung des UPDRS III Score um 

durchschnittlich 5,05 Punkte durch intensives BIG Training nach 4 Wochen erzielt 

werden (64). In anderen kleineren Studienpopulationen zeigten sich Verbesserungen 

im Gangbild, in der Balance und in der nächtlichen Beweglichkeit (bei Umdrehungen 

im Bett) (6). Ebenso konnte ein positiver Effekt auf das sog. Dual Task Training, 

welches das Ausführen von Bewegungen in Kombination mit einer kognitiven Aufgabe 

umfasst, erzielt werden (68).  

Nichtsdestotrotz fehlt es bisher an Studien, die die Auswirkung von LSVT®BIG auf 

nicht motorische Symptome betrachten, obwohl diese laut einer zweijährigen Studie, 

im Gegensatz zu motorischen Beeinträchtigungen, besonders in Bezug auf 
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Aufmerksamkeit, Schlaf und Stimmungslage einen signifikanten Einfluss auf die 

Lebensqualität von Parkinson Patienten ausüben (66). 

 

1.8. Fragestellung 
 
Im Rahmen einer prospektiven kontrollierten klinischen Studie wurde konventionelle 

Bewegungstherapie mit LSVT BIG Therapie bei IPS Patienten verglichen. Die hier 

vorliegende Sub-Studie prüfte die Hypothese, ob eine LSVT BIG Therapie die 

körperliche Aktivität hinsichtlich der messbaren Beweglichkeit und der subjektiven 

Lebensqualität im Vergleich zur konventionellen Therapie positiv beeinflusst.  

 
Es wurde folgende Fragestellung erarbeitet:  

Unterscheiden sich die Ergebnisse bei Patienten, die eine LSVT BIG 

Bewegungstherapie im Vergleich zur normalen körperlichen Aktivität zu Hause 

erhielten, hinsichtlich der motorischen und nicht motorischen Symptomatik zwischen 

dem Ausgangsbefund (Baseline) und der Follow-up Untersuchungen nach 12 und 20 

Wochen? 

2. Material und Methoden 
2.1. Patienten 

 
Es wurden 38 Patienten mit mildem bis moderaten IPS nach Berücksichtig der 

folgenden Ein-und Ausschlusskriterien in die vorliegende Studie aufgenommen. 

 
2.1.1. Ein- und Ausschlusskriterien 

 
Einschlusskriterien 

• Klinische Diagnose eines IPS, basierend auf den Diagnose-Kriterien der UK 

Brain Bank (UK-PDSBBCDC)(14) 

• Patienten im Stadium Hoehn & Yahr £3 

• Alter zwischen 30 und 75 Jahren 

• Patient ist in der Lage, innerhalb von 4 Wochen 16 Einheiten des LSVT®BIG 

Trainings zu absolvieren 

• Stabiles Medikamentenregime in den letzten 4 Wochen 

• Patient besitzt die kardiale und pulmonale Eignung, um die Bewegungstherapie 

zu absolvieren; Bestätigung des Hausarztes wird benötigt 
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• Keine oder nur milde motorischen Fluktuationen (z.B maximal 25% während 

des Tages, definiert durch Punkt 4 des MDS-UPDRS IV) 

• Patient versteht die Anweisungen des Studienpersonals und kann diesen Folge 

leisten 

• Schriftliche Einwilligung in die Studienteilnahme 

 

Ausschlusskriterien 

• Andere neurologische oder psychiatrische Erkrankungen einschließlich 

Alkoholabusus oder anderen Drogenmissbräuchen 

• Stürze im Rahmen vom IPS in der Krankheitsgeschichte 

• Vorhersehbare notwendige Therapieänderungen der Parkinsonmedikation 

während der Studienteilnahme von 20 Wochen ausgenommen einer 

Abtitrierung aufgrund von Verbesserung im Rahmen des LSVT®BIG Trainings 

• Schwangerschaft 

• Patient nimmt aktiv an einer anderen Studie teil 

 

2.2.  Methoden 
 

2.2.1. Ablauf der Studie 
 
Die durchgeführte klinische Studie wurde am 27.03.2017 unter dem Aktenzeichen 17-

447-101 der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät in Regensburg unter der 

Studienleitung von Frau Dr. Bernadette Wimmer (geb. Pinter) vorgelegt und 

genehmigt. 

In der vorliegenden prospektiven, einseitig verblindeten, randomisierten kontrollierten 

Studie nahmen 38 Patienten mit milden bis moderatem IPS, basierend auf den 

Diagnosekriterien der UK Brain Bank, (14) teil. Die Rekrutierung erfolgte durch 

Zuweisungen aus der Ambulanz für Bewegungsstörungen der Klinik und Poliklinik für 

Neurologie der Universität Regensburg, von niedergelassenen Neurologen in 

Regensburg und anderen kooperierenden Kliniken. Außerdem stellten sich mehrere 

Patienten auf eigene Initiative für eine Teilnahme an der Studie zur Verfügung. Nach 

Berücksichtigung aller Ein- und Ausschlusskriterien erhielten alle Patienten eine 

schriftliche Aufklärung über den Ablauf und das Ziel der geplanten Untersuchungen 

und unterzeichneten eine schriftliche Einverständniserklärung. Der Einschluss in die 
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Studie erfolgte verblindet mittels eines Randomisierungscodes der Studienleitung (Dr. 

Bernadette Wimmer) - es erfolgte die Einteilung in zwei Interventionsgruppen: 

 

1. LSVT®BIG Training n=20 

2. normale körperliche Aktivität n=18 

 

Ort der Untersuchungen und des 4-wöchigen LSVT®BIG Trainings war die Klinik und 

Poliklinik für Neurologie der Universität Regensburg. Zu Beginn der Studie erhielten 

alle Patienten eine Baseline Untersuchung. Diese umfasste neben der Erhebung 

allgemeiner demographischer Angaben (Alter, Gewicht, Größe, Geschlecht) auch die 

Untersuchung neurophysiologischer Parameter mittels transkranieller 

Magnetstimulation (TMS) zur Erfassung von motorischer kortikaler Plastizität. Es 

wurden zusätzlich klinische Messwerte wie motorische und nicht-motorische Skalen, 

Kognition, Gang- und Gleichgewichtstests, Lebensqualität und Fatigue zur Erfassung 

von symptomatischen Langzeiteffekten erhoben.  

Nach Durchführung des LSVT®BIG Trainings (siehe 2.2.11) wurden die genannten 

Untersuchungen in zwei Nachfolgeuntersuchungen (Follow-up) nach 4 und 12 

Wochen (Abb.2) wiederholt. Die klinischen Messwerte wurden erneut in einer letzten 

Nachfolgeuntersuchung nach insgesamt 20 Wochen erhoben.   

Die Patienten erhielten in der Ausgangsuntersuchung (Baseline) und dem 12 Wochen 

Follow-up zusätzlich eine multimodale Hochfeld-MR-Tomographie zur Erfassung 

struktureller Veränderungen. Zudem erfolgte jeweils bei der motorischen 

Untersuchung des UPDRS Teil 3 eine Videoaufzeichnung, welche anschließend 

verblindet ausgewertet wurde. Die vorliegende Sub-Studie konzentrierte sich auf die 

Erfassung und Auswertung der messbaren Beweglichkeit und der nicht motorischen 

Symptomatik.  
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Abb. 2: randomisierte Gruppeneinteilung mit Baseline und Follow-up Untersuchungen. In der vorliegenden Sub-
Studie wurden die im Methodik-Teil angeführten Tests (siehe 2.2.3-2.2.10) analysiert. Nach Abschluss der 
vierwöchigen Intervention wurde das Training zuhause weitergeführt (home training). Die geschwungenen 
Klammern bilden den primären (nach 12 Wochen Beobachtungszeitraum) und den sekundären Endpunkt (nach 20 
Wochen). 

 
2.2.2. UPDRS 

 
Die UPDRS (United Parkinson’s Disease Rating Scale) (siehe Anhang) ist eine 

semiquantitative Skala zur Beurteilung des Schweregrades und Krankheitsverlaufes 

von Parkinson Patienten (69). Der MDS-UPDRS, die überarbeitete Version der 

Movement Disorder Society, besteht aus vier Teilen: Teil I (Erfahrungen des täglichen 

Lebens - nicht-motorische Aspekte), Teil II (Erfahrungen des täglichen Lebens – 

motorische Aspekte), Teil III (motorische Untersuchung) und Teil IV (motorische 

Komplikationen). Teil I besteht aus zwei Komponenten: IA bezieht sich auf 

verschiedene Verhaltensauffälligkeiten, die durch den Untersucher mit Hilfe des 

Patienten und/oder der Betreuungsperson evaluiert werden. Die Teile IB und II werden 

vom Patienten selbst, unabhängig von dem Untersucher, in einem Fragebogen 

ausgefüllt. Teil III dient als motorische Untersuchung der Bewertung von Sprache, 

Gesichtsausdruck, Ruhe- und Haltetremor, Rigor, Fingergeschicklichkeit, 

 

20 Wochen Follow-up

12 Wochen Follow-up

4 Wochen Follow-up

Intervention 
(4 Wochen)

Baseline

Allocation

Patients 38 PATIENTS

LSVT®BIG 
(n=18)

clinical protocol 
and 

videography

LSVT®BIG 
training

clinical protocol 
and 

videography

clinical protocol 
and 

videography

clinical protocol 
and 

videography

Kontrollgruppe 
(n=20)

clinical protocol 
and 

videography

physical activity 
as usual

clinical protocol 
and 

videography

clinical protocol 
and videograpy

clinical protocol 
and 

videography

 hom
e training 

Primärer 
Endpunkt 

Sekundärer 
Endpunkt 
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Handbewegungen, Pro-und Supination der Hand, Beweglichkeit der Beine, Aufstehen 

vom Stuhl, Gangbild, Haltungsstabilität und Brady- und Hypokinese des Körpers. Bei 

der Erfassung der UPDRS wird jedes Item mit einer Punktezahl von 0=normal, 

1=angedeutet vorhanden, 2=leicht ausgeprägt, 3=mäßig ausgeprägt bis 4=schwer 

ausgeprägt bewertet. Dabei sind maximal 199 Punkte zu erreichen, Patienten ohne 

Behinderung erreichen 0 Punkte (70). 

2.2.3. NMSS 
 
Der NMSS (non-motor symptoms scale) (siehe Anhang) dient der Beurteilung der 

Häufigkeit und Schwere nicht motorischer Symptome von Parkinson Patienten über 

alle Krankheitsstadien hinweg (71)(72). Es werden 30 nicht motorische Symptome 

bewertet, welche in neun Domänen unterteilt werden. Jedes Item bezieht sich dabei 

auf den letzten Monat und wird anhand der Ausprägung (Score 0 bis 3) und Häufigkeit 

(Score 1 bis 4) beurteilt. Durch die jeweilige Multiplikation beider Faktoren und 

anschließender Addition aller Ergebnisse erhält man den totalen Summenwert des 

NMSS (66). 

 

2.2.4. PDQ 39 
 
Der PDQ 39 (siehe Anhang) (Parkinson’s Disease Questionnaire), gilt als der am 

häufigsten verwendete Fragebogen zur gesundheitsspezifischen Lebensqualität von 

Patienten mit PD (73). Er umfasst 39 Fragen, unterteilt in acht Domänen: Mobilität, 

Alltagsaktivitäten, emotionales Befinden, Stigma, soziale Unterstützung, Kognition, 

Kommunikation und körperliches Unbehagen. Jedes Item, welches sich jeweils auf 

den letzten Monat bezieht, wird durch den Patienten von 0=“niemals“ bis 

4=“immer/kann ich überhaupt“ nicht bewertet, höhere Werte sprechen somit für eine 

schlechtere Lebensqualität (66). 

 

2.2.5. FSS 
 
Mithilfe des FSS (Fatigue Severity Scale) (siehe Anhang) lässt sich der Schweregrad 

einer Fatigue (krankhafte Müdigkeit) beurteilen (74). Die FSS besteht aus neun 

Aussagen, welche mithilfe einer Skala von 1=“trifft gar nicht zu“ bis 7=“trifft vollständig 

zu“ bewertet wird.  

 



 18 

2.2.6. TUG Test 
 
Der TUG (Timed up and go test) (siehe Anhang) korreliert mit funktioneller Mobilität, 

Gehgeschwindigkeit und Stürzen bei älteren Menschen (75). Er misst die Fähigkeit 

und Zeit, die ein Patient benötigt, um von einem Stuhl aufzustehen, 3 Meter in seiner 

eigenen bevorzugten Geschwindigkeit zurückzulegen, an einer markierten Stelle zu 

wenden, zurückzugehen und sich wieder hinzusetzen (76). Dabei wird neben der 

benötigten Zeit auch auf die Schrittanzahl geachtet. Eine Zeit < 10 Sekunden wird als 

normal bewertet (77).   

 

2.2.7. FOGQ 
 
Der FOGQ (Freezing of gait questionnaire) (siehe Anhang) ist der erste Freezing of 

Gait (FOG) spezifische Fragebogen (78) zur Quantifizierung einer generellen 

Gangstörung, des Einflusses auf Alltagsaktivitäten, eines Vorhandenseines von FOG 

und der Schwere des Symptoms. Es ist eine Punktzahl zwischen 0 und 24 erreichbar, 

wobei 0 ein nicht beeinträchtigtes Gangbild und 24 eine schwerste Gangstörung 

darstellt. 

 

2.2.8. MoCA 
 
Der MoCa (Montreal-Cognitive-Assessment) (siehe Anhang) Test wurde 1996 zur 

Erkennung leichter kognitiver Störungen entwickelt. Der MocA umfasst als Screening-

Instrument unterschiedliche Bereiche: Aufmerksamkeit und Konzentration, 

Exekutivfunktionen, Gedächtnis, Sprache, visuokonstruktive Fähigkeiten, 

konzeptuelles Denken, Rechnen und Orientierung. Bei einer maximalen Punktzahl von 

30, liegen Werte ³26 im Normbereich (79). 

 

2.2.9. FAB 
 
Mithilfe des FAB (frontal assessment battery at bedside) Tests (siehe Anhang) 

lassen sich die Funktionen und mögliche Störungen des Frontallappens beurteilen 

(80). Er gliedert sich in sechs Untertests: Konzeptualisieren, kognitive Flexibilität, 

motorische Serien, Interferenz, Kontrolle der Hemmung und Umweltautonomie (81). 

Jeder Untertest erzielt 0 bis maximal 3 Punkte, die maximale Punktzahl beträgt 18.  

 



 19 

2.2.10. LSVT®BIG Training 
 
Die Bewegungstherapie fand in den Therapieräumen der Neurologischen Klinik im 

Bezirksklinikum Regensburg statt und wurde während der gesamten Zeit von 

zertifizierten Physiotherapeuten aus dem Rehazentrum Bad Gögging und aus der 

neurologischen Rehabilitation in Regensburg durchgeführt. Die Einzeltherapien 

erfolgten vier Mal pro Woche über einen Zeitraum von vier Wochen für jeweils eine 

Stunde. Zu Beginn wurden mit den Patienten individuelle Therapieziele vereinbart. Die 

Übungen wurden stets zuerst von der Physiotherapeutin demonstriert und 

anschließend zusammen mit dem Patienten bis zu acht Mal wiederholt.  

Die ersten 30 Minuten bestanden aus standardisierten Ganzkörperbewegungen mit 

maximaler Amplitude (siehe Abb.4 und Abb.5), hier zu sehen ist die Physiotherapeutin 

Caroline Biedermann aus dem Rehazentrum Bad Gögging. In der zweiten Hälfte 

folgten individuell an den Patienten angepasste Übungen des täglichen Lebens, zum 

Beispiel die Knöpfe am Hemd zuzuknöpfen oder die Schuhe zu binden. 

Währenddessen wurden die Patienten immer wieder auf eine aufrechte Körperhaltung 

hingewiesen, Ausführungen korrigiert und zu persönlichen Höchstleistungen motiviert.  

 

Ziel war es, dass der Patient auf einer Skala zwischen 1-10 (1=keine Anstrengung, 

10= maximale Anstrengung) jede Übung mindestens mit einem Wert von 8 d.h. bei 

80% der maximalen Anstrengung durchführt und sich mit diesem Anstrengungsgrad 

weiterbewegt. Behandlungsfokus des LSVT®BIG Trainings liegt allein auf einer neu 

eingestellten Amplitudengröße, welche nach und nach auf Alltagsbewegungen 

übertragen wird. Der Patienten lernten durch kontinuierliches Feedback, den 

notwendigen Anstrengungsgrad auf normal große Bewegungen zu übertragen. Nach 

Abschluss des vierwöchigen intensiven Trainings unter Anleitung der zertifizierten 

Physiotherapeuten, führten die Patienten die Übungen in Eigeninitiative zu Hause fort. 

Erste wichtige Erfolge konnten im Rahmen der Berliner-BIG Studie erzielt werden, 

Patienten mit die LSVT®Big Therapie verbesserten ihren UPDRS-III Score um 

durchschnittlich 5,05 Punkte (64). Eine weitere kürzlich durchgeführte Studie konnte 

zudem Erfolge bezüglich der Gehgeschwindigkeit, Balance und des Gleichgewichts 

aufzeigen (63). 
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Abb. 3: LSVT BIG Therapie 

 

 
Abb. 4: LSVT BIG Therapie 
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2.2.11. konventionelle Bewegungstherapie 
 
Patienten mit mildem bis moderatem IPS führten in der Kontrollgruppe ihre gewohnte 

körperliche Aktivität während der Studiendauer wie gewohnt fort, dies schloss 

konventionelle Physiotherapie ein. 

 
2.3. Datenauswertung und statistische Analyse 

 

Ziel der Studie war es, Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen in Bezug auf 

motorische und nicht-motorische Symptome zu detektieren. Der primäre Endpunkt der 

vorliegenden Sub-Studie erfasste Veränderungen zwischen den Patientengruppen 

über die Zeit zwischen Baseline und Follow-up nach 12 Wochen. Die sekundären 

Endpunkte befassten sich mit Veränderungen über die Zeit zwischen Baseline und 

dem letzten Untersuchungszeitpunkt nach 20 Wochen. 

Gemäß Protokoll war der primäre Endpunkt des Blinded UPDRS Teil 3 nach 20 

Wochen vorgesehen, in der vorliegenden Sub-Studie wurde hier einheitlich für alle 

Tests der primäre Endpunkt nach 12 Wochen definiert. 

Zur Dateneingabe wurde das Programm IBM SPSS Statistics 23 verwendet. Alle 

Daten unterliegen den strengen Datenschutzkriterien und –Maßnahmen. Die genauen 

statistischen Analysen wurden mittels „R Project“ durchgeführt. Das Signifikanzniveau 

wurde festgelegt auf p(zweiseitig) ≤ 0,050. Deskriptive Statistik, Median/ Mittelwert wurden 

je nach Anwendbarkeit verwendet.  Der Blinded UPDRS Teil 3, der FSS, der NMSS, 

PDQ39 und der TUG Test hinsichtlich der benötigten Zeit wurden mittels „Linear mixed 

effects model (R- package lme4) mit time|ID“ als random effects ausgewertet. Der 

MoCa, der FAB Test, der FOQG und der TUG Test hinsichtlich der benötigten 

Schrittanzahl wurden mit „Cumulative Link Mixed Models (R-package ordinal) mit 

time|ID“ als random effects gerechnet. Das Alter und die Krankheitsdauer wurden 

dabei als fixe Faktoren berücksichtigt. 

3. Ergebnisse  
 

Von ursprünglich 40 geplanten Patienten, konnten letzten Endes von Mai 2017 bis Juni 

2018 38 in die Studie aufgenommen und zu einer der beiden Gruppen randomisiert 

zugeteilt werden (LSVT BIG=18, No BIG=20).  Nach dem Ablauf des 12 Wochen 

Follow-up kam es zu 4 drop-outs, aus persönlichen Gründen, diese wurden in der 

weiteren statistischen Analyse miteinbezogen. 
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3.1. Demographische Daten 
 
Die demographischen Daten sind in Tabelle 2 aufgeführt, hier zeigt sich, dass die 

Gruppen bezüglich des Patientenalters und der Krankheitsdauer vergleichbar sind. 

Auffällig war jedoch der höhere Anteil an Männern im Studienkollektiv. Frauen sind in 

Studien oftmals unterrepräsentiert, dies ist ein bereits bekanntes Phänomen und war 

zu erwarten.  

 
Tabelle 2: Demographische Angaben 

 BIG  
(N = 18) 

no BIG 
(N = 20) 

Geschlecht   
weiblich 6(33%) 3(15%) 
männlich 12(67%) 17(85%) 

   
Alter   

Mittelwert (sd) 66,00 ± 6.68 66,30 ± 8.32 
   

Krankheitsdauer (Jahre)   
Mittelwert (sd) 5.23 ± 3,99 5,82 ± 6.16 

   
Körpergröße (cm)   

Mittelwert (sd) 173,89 ±6.67 173,35 ± 5.65 
   

Körpergewicht (kg)   
Mittelwert (sd) 78,89 ± 11.72 79,45 ± 15,85 

   
 

3.2. Ergebnisse des Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) 
 
Die Veränderung des blinded UPDRS Teil 3 zwischen den beiden Therapie-Gruppen 

von Baseline zum 2. Follow-up nach 12 Wochen war ein primärer Endpunkt der 

vorliegenden Studie, hier wurde kein signifikanter Unterschied erreicht (p=0,13), siehe 

Tabelle 3. Die Ergebnisse zum sekundären Endpunkt nach 20 Wochen zeigten 

allerdings signifikante Unterschiede zwischen der BIG Gruppe und der Kontrollgruppe 

(p=0,005), siehe Abb.5c.  

Die BIG Gruppe verbesserte sich von der Baseline zum 2. Follow-up nach 12 Wochen 

um durchschnittlich 3 Punkten. Zum darauffolgenden letzten Untersuchungszeitpunkt 

reduzierte sich die motorische Symptomatik im Durchschnitt um weitere 1,65 Punkte, 

auf 17,29 (± 7,89) Punkte, dies war das beste Ergebnis im Verlauf der Studie (siehe 

Abb. 5a). In der Kontrollgruppe verbesserte sich nach 4 Wochen der Blinded MDS 
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UPDRS Score auf 18,95 (± 10,58) Punkten, nach insgesamt 12 Wochen stieg dieser 

wieder auf das Ausgangsniveau der Baseline an (siehe Abb. 5b).  

 

 
Tabelle 3: Blinded Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) Teil 3 

 Blinded 
UPDRS  
 
Baseline 

Blinded 
UPDRS  
 
1. Follow-up 

Blinded 
UPDRS  
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

Blinded 
UPDRS  
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

 BIG  
(n=18) 

21,94 ± 9,01 18,39 ± 8,62 18,94 ± 8,06 

0,13 

17,29 ± 7,89 

0,005 
no BIG  
(n=20) 

20,40 ± 11,00 18,95 ± 10,58 20,40 ± 9,93 19,50 ± 9,21 

 

 

 
 
Abb. 5a: Grafische Darstellung des Blinded UPDRS Teil 3 der BIG Gruppe. Bei dieser handelt es sich um Boxplots. 
Dabei repräsentiert die dickere horizontale Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung 
dieser zeigt die obere und untere Quantile des jeweiligen Untersuchungszeitpunktes. Ein Ausreißer ist dabei mit 
einem Punkt gezeigt. Hierbei lässt sich der Verlauf über die unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkte hinweg 
erkennen.  
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Abb. 5b: Grafische Darstellung des Blinded UPDRS Teil 3 der Kontrollgruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert 
die dickere Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und 
untere Quantile der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 

 
 

 
Abb.5c: Liniendiagramm des blinded UPDRS Teil 3 der BIG und No BIG Gruppe im Verlauf von Baseline (0 
Wochen) bis 3. Follow-up nach 20 Wochen. Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen die Konfidenzintervalle 
der beiden Gruppen. Die Überlappung der beiden Bereiche nimmt im Verlauf der Zeit zunehmend ab, sodass es 
nach 20 Wochen zu einem signifikanten Unterschied zwischen der BIG und no BIG Gruppe kommt.  
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3.3. Ergebnisse des Timed up and go test (TUG) 
 
In der Auswertung des Timed up and go test wird über Veränderungen der 

Schrittanzahl und benötigten Zeit in Sekunden differenziert. 

 
3.3.1. Ergebnisse des TUG (Zeit) 

 
Die Ergebnisse des TUG in Bezug auf die benötigte Zeit erreichten für den sekundären 

Endpunkt nach 20 Wochen Signifikanz (p=0,002), siehe Tabelle 5. 

In der Baseline (Ausgangsuntersuchung) betrug die TUG Dauer in der BIG-Gruppe 

9,39s (± 1,74), zum primären Endpunkt nach insgesamt 12 Wochen reduzierte sich 

die durchschnittliche TUG Dauer auf 8,77s (± 1,76), dieser Wert stagnierte im letzten 

Follow-up (siehe Abb. 6a). Die TUG Dauer der Kontrollgruppe zeigte einen 

fluktuierenden Verlauf im Verlauf der Studie, im 2. Follow-up nach 12 Wochen war die 

benötigte Dauer der Gehstrecke durchschnittlich 9,74s (± 2,26), (siehe Abb. 6b). 

 

 
Tabelle 4: Timed up and go (TUG) Test benötigte Zeit in Sekunden 

 TUG Zeit [s] 
 
 
Baseline 

TUG Zeit [s] 
 
 
1. Follow-up 

TUG Zeit [s] 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
No BIG 

TUG Zeit [s] 
 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

BIG  
(n=18) 

9,39 ± 1,74 8,74 ± 1,54 8,77 ± 1,76 

0,0503 

8,77 ± 1,40 

0,002 no BIG 
(n=20) 

9,43 ± 1,95 8,93 ± 1,54 9,74 ± 2,26 9,65 ± 1,65 
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Abb.6a: Grafische Darstellung des TUG Tests der BIG Gruppe (Zeit) mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die 
dickere Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere 
Quantile der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 
 
 

 
Abb.6b: Grafische Darstellung des TUG Tests der Kontrollgruppe (Zeit) mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die 
dickere Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere 
Quantile der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.6c: Liniendiagramm des TUG Test hinsichtlich der benötigten Zeit der BIG Gruppe und No BIG Gruppe 
zwischen Baseline (0 Wochen) und 3. Follow-up (nach 20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen 
die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen. Die Signifikanz ist dadurch ersichtlich, dass sich die beiden Bereiche 
nach 20 Wochen nicht mehr überlappen.  

 
3.3.2. Ergebnisse des TUG (Schrittanzahl) 

 
Die Ergebnisse des TUG Test erreichten hinsichtlich der benötigten Schrittanzahl 

sowohl zum primären Endpunkt (p=0,004), als auch zum sekundären Endpunkt 

signifikante Unterschiede (p=0,005).  

Die BIG Gruppe und die Kontrollgruppe benötigen in der Baseline beinahe exakt 

dieselbe Schrittanzahl für eine Gehstrecke von 3m (siehe Tabelle 6). Im 2. Follow-up 

nach 12 Wochen reduzierte die BIG Gruppe ihre Schrittanzahl und benötigte nun im 

Durchschnitt 11,88(±2,29) Schritte, zum darauffolgenden letzten 

Untersuchungszeitpunkt wurde eine Schrittanzahl von durchschnittlich 12 Schritten 

benötigt (siehe Abb. 7a). 

Die durchschnittliche benötigte Schrittanzahl der Kontrollgruppe betrug im 2. Follow-

up 13,90 (±2,86), dies war das schlechteste Ergebnis über alle 

Untersuchungszeiträume hinweg (siehe Abb. 7b), zum letzten 

Untersuchungszeitpunkt nach 20 Wochen zeigte sich eine geringe Verbesserung, es 

wurden im Schnitt 13,18(±2,07) Schritte benötigt. 
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Tabelle 5:  Timed up and go (TUG) Test benötigte Schrittanzahl 

 TUG 
Schritte 
 
Baseline 

TUG Schritte 
 
 
1. Follow-up 

TUG Schritte 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

TUG 
Schritte 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

BIG  
(n=18) 

12,56 ± 1,92 11,72 ± 2,19 11,88 ± 2,29 

0,004 

12,00 ± 2,40 

0,005 no BIG 
(n=20) 

12,58 ± 2,32 12,80 ± 2,55 13,90 ± 2,86 13,18 ± 2,07 

 
 
Abb.7a: Grafische Darstellung des TUG Tests der BIG Gruppe (Schrittanzahl) mittels Boxplots. Dabei repräsentiert 
die dickere Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und 
untere Quantile der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.7b: Grafische Darstellung des TUG Tests der Kontrollgruppe (Schrittanzahl) mittels Boxplots. Dabei 
repräsentiert die dickere Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die 
obere und untere Quantile der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 

 
 
 
Abb.7c: Liniendiagramm des TUG Tests hinsichtlich der benötigten Schrittanzahl der BIG Gruppe und der No BIG 
Gruppe zwischen Baseline (0 Wochen) und dem 3. Follow-up (nach 20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche 
kennzeichnen die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen. Die Signifikanz ist dadurch ersichtlich, dass sich die 
beiden Bereiche nach 20 Wochen nicht mehr überlappen. Nach 12 Wochen zeigt sich ebenfalls nur mehr eine 
geringe Überlappung der Bereiche, hier ist ebenfalls eine Signifikanz zu verzeichnen. 
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3.4. Ergebnisse des Freezing of gait (FOG) 
 
Die Ergebnisse des FOG zwischen den beiden Patientengruppen unterschieden sich 

signifikant, sowohl nach 12 Wochen (p=0,04), als auch nach 20 Wochen zum letzten 

Untersuchungszeitpunkt (p=0,046), siehe Abb.8c.  

In der Baseline Untersuchung verzeichnete die Kontrollgruppe einen höheren Freezing 

Score mit im Durchschnitt 4,50 (± 4,82) im Vergleich zur BIG Gruppe (siehe Tabelle 

7). Der Freezing Score erreichte in der Kontrollgruppe nach 12 Wochen den 

maximalen Wert von 4,90 (± 5,93), zum letzten Untersuchungszeitpunkt flachte er 

wieder etwas ab (siehe Abb. 8b).  

Die BIG-Gruppe verbesserte den Freezing Score von der Baseline zum letzten Follow-

up nach 20 Wochen um durchschnittlich 0,79 Punkte (siehe Abb. 8a).  

 
Tabelle 6:  Freezing of gait (FOG) Test  

 FOG 
 
 
Baseline 

FOG 
 
 
1. Follow-up 

FOG 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

FOG 
 
 
3. Follow-
up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

BIG  
(n=18) 

2,50 ± 2,92 1,88 ± 2,00 2,17 ± 2,50 

0,04 

1,71 ± 2,11 

0,046 no BIG 
(n=20) 

4,50 ± 4,82 4,45 ± 5,04 4,90 ± 5,93 4,71 ± 6,30 
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Abb.8a: Grafische Darstellung des FOG Tests der BIG Gruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 

 

 
 

Abb.8b: Grafische Darstellung des FOG Tests der Kontrollgruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.8c: Liniendiagramm der BIG Gruppe und der No BIG Gruppe zwischen Baseline (0 Wochen) und 3. Follow-up 
(nach 20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen. Die 
Signifikanz ist dadurch ersichtlich, dass sich die beiden Bereiche nach 12 Wochen und 20 Wochen allenfalls nur 
mehr gering überlappen.  

 
3.5. Ergebnisse des Non-Motor Symptoms Scale (NMSS) 

 
Die Ergebnisse des NMSS zeigten im Verlauf der Sub-Studie keine Unterschiede 

zwischen den Gruppen auf, der primäre und sekundäre Endpunkt wurden nicht 

erreicht, siehe Tabelle 8. 

Die BIG Gruppe verzeichnete im NMSS einen fluktuierenden Verlauf der Parameter. 

Im 1. Follow-up direkt nach der Intervention verbesserte sich die nicht-motorische 

Symptomatik in beiden Gruppen am deutlichsten, in der BIG Gruppe um 

durchschnittlich 8,72 Punkte, in der Kontrollgruppe im durchschnittlich 5,54 Punkte 

(siehe Tabelle 8).  

Nach 12 Wochen Beobachtungszeitraum stiegen die Ergebnisse des NMSS in beiden 

Gruppen gering an, um im letzten Follow-up in der BIG Gruppe wieder abzusinken. 
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Tabelle 7:  Non-Motor Symptom Scale (NMSS) Test  

 NMSS 
 
 
Baseline 

NMSS 
 
 
1. Follow-up 

NMSS 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

NMSS 
 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
No BIG 

BIG  
(n=18) 

32,78 ± 21,22 24,06 ± 20,99 27,56 ± 22,56 

0,59 

24,94 ± 14,71 

   0,66 no BIG 
(n=20) 

36,84 ± 27,04 31,30 ± 35,75 31,85 ± 34,57 32,29 ± 35,37 

 
 

3.6. Ergebnisse des Parkinson’s Disease Questionnaire (PDQ 39) 
 
Im Verlauf zwischen Baseline und 2. Follow-up (primärer Endpunkt) zeigten die 

Ergebnisse des PDQ 39 keinen signifikanten Unterschied zwischen den 

Patientengruppen (p= 0,16). Am sekundären Endpunkt nach 20 Wochen wurde 

ebenfalls keine Signifikanz erreicht, siehe Tabelle 9.  

In der Baseline des PDQ 39 erreicht die Kontrollgruppe einen Mittelwert von 26,45 

(±14,63) Punkten, verglichen mit der BIG Gruppe ein im Durchschnitt von 10,17 Punkte 

schlechteres Ergebnis bezüglich der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Zu 

Beginn der Studie leidet die Kontrollgruppe somit unter einer signifikant schlechteren 

subjektiven Lebensqualität im Vergleich zu den Patienten in der BIG-Gruppe (p=0,04), 

siehe Abb.9. 

 
Tabelle 8:  Parkinson’s Disease Questionnaire (PDQ-39) Test  

 PDQ-39 
 
 
Baseline 

PDQ-39 
 
 
1. Follow-up 

PDQ-39 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

PDQ-39 
 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
No BIG 

BIG  
(n=18) 

16,28 ± 14,19 15,06 ± 15,01 13,67 ± 13,33 

0,16 

13,65 ± 15,74 

0,14 no BIG 
(n=20) 

26,45 ± 14,63 20,40 ± 16,08 21,16 ± 18,04 17,59 ± 16,42 
 

 
 

3.7. Ergebnisse des Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
 
Die BIG Gruppe verbesserte die Ergebnisse des MoCA signifikant im Vergleich zur 

Kontrollgruppe von Baseline zu 3. Follow-up nach 20 Wochen (p=0,04), der sekundäre 

Endpunkt wurde erreicht. Der primäre Endpunkt wurde verfehlt. 
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Die folgende Tabelle 10 veranschaulicht jedoch, dass sich sowohl die BIG Gruppe als 

auch die Kontrollgruppe über alle Untersuchungszeiträume hinweg kontinuierlich 

verbesserte (siehe Abb. 11a und 11b). Die Patienten in der Interventionsgruppe 

verbesserten sich jedoch etwas deutlicher als jene in der nicht Interventionsgruppe. 

Die BIG Gruppe verbesserte sich von der Baseline zum 3. Follow-up nach 20 Wochen 

um durchschnittlich 1,67 Punkten, die Kontrollgruppe im Vergleich um 1,58 Punkte. 

 
Tabelle 9:  Montreal Cognitive Assessment (MoCA) Test  

 MoCA 
 
 
Baseline 

MoCA 
 
 
1. Follow-up 

MoCA 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

MoCA 
 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
No BIG 

BIG  
(n=18) 

24,39 ± 2,66 25,11 ± 2,89 25,89 ± 3,03 

0,17 

26,06 ± 2,88 

0,04 no BIG 
(n=20) 

23,60 ± 3,84 24,25 ± 3,86 24,65 ± 3,42 25,18 ± 2,94 

 

 
 
Abb.9a: Grafische Darstellung des MoCA der BIG Gruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere Linie 
innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile der 
jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.9b: Grafische Darstellung des MoCA der BIG Gruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere Linie 
innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile der 
jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 
             

 
 
 
 
Abb.9c: Liniendiagramm des MoCA der BIG und der No BIG Gruppe zwischen Baseline (0Wochen) und 3. Follow-
up (20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen. Beide 
Gruppen verbessern sich im Verlauf der Zeit kontinuierlich. Nach 20 Wochen zeigt sich schließlich eine Signifikanz 
mit noch geringer Überlappung der Bereiche 

Zeitpunkt (Wochen) 

M
oC

A 
(to

ta
l) 



 36 

3.8. Ergebnisse des Fatique Severity Scale (FSS) 
 
In der BIG Gruppe reduzierte sich das Symptom der Fatique im Vergleich zur 

Kontrollgruppe zwischen Baseline und 3. Follow-up nach 20 Wochen signifikant 

(p=0,04), der sekundäre Endpunkt wurde somit erreicht. Der primäre Endpunkt nach 

12 Wochen verzeichnete keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen 

(p=0,08), siehe Tabelle 11. 

In der BIG Gruppe nahm die Ausprägung der Fatique kontinuierlich im Verlauf der 

Studie ab (siehe Abb. 12a), zum letzten Untersuchungszeitpunkt nach 20 Wochen 

ergab sich eine Differenz von Durchschnitt 3,48 Punkten im Vergleich zur Baseline.   

In der Kontrollgruppe verbesserte sich die Fatique bis zum 2. Follow-up (siehe Abb. 

12b), von 24,30 (± 12,62) Punkten zu Beginn der Studie auf 19,65(± 8,71) nach 12 

Wochen. Zum letzten Untersuchungszeitpunkt nach 20 Wochen stieg die Ausprägung 

der Fatique wieder gering an. 

 
 
 
Tabelle 10:  Fatique Severity Scale (FSS) Test  

 FSS 
 
Baseline 

FSS 
 
1. Follow-up 

FSS 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

FSS 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

BIG  
(n=18) 

17,89 ± 6,23 16,83 ± 5,46 14,83 ± 5,27 

0,08 

14,41 ± 5,33 

0,04 no BIG 
(n=20) 

24,30 ± 12,62 22,65 ± 11,49 19,65 ± 8,71 20,82 ± 10,93 

 
 
 



 37 

 
Abb.10a: Grafische Darstellung des FSS Tests der BIG Gruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 

 
 

 
 
Abb.10b: Grafische Darstellung des FSS Tests der Kontrollgruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.10c: Liniendiagramm des FSS der BIG und der No BIG Gruppe zwischen Baseline (0Wochen) und 3. Follow-
up (20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen. Beide 
Gruppen verbessern sich im Verlauf der Zeit kontinuierlich. Nach 20 Wochen zeigt sich schließlich eine Signifikanz 
mit geringer Überlappung der Bereiche. 

 
3.9. Ergebnisse des Frontal Assessment Battery (FAB) 

 

Die Ergebnisse des FAB zeigten eine signifikante Verbesserung der BIG Gruppe im 

Vergleich zur Kontrollgruppe von Baseline zu 3. Follow-up (p=0,03), der sekundäre 

Endpunkt wurde erreicht. Der primäre Endpunkt zwischen Baseline und 12 Wochen 

wurde verfehlt (p=0,09), siehe Tabelle 12. Das Alter der Patienten (p=0,003) und der 

Faktor Zeit (p=0,04) verzeichneten einen Einfluss auf die Auswertung der Ergebnisse. 

Die BIG Gruppe erzielte in der Baseline eine Gesamtpunktezahl von im Durchschnitt 

15,78 (±1,99) Punkten, im weiteren Verlauf der Studie nach 20 Wochen zum letzten 

Untersuchungszeitpunkt verbesserte sich die Kognition und das beste Ergebnis der 

Studie wurde erreicht mit durchschnittlich 16,88 (±1,36) Punkten.  Die Kontrollgruppe 

verzeichnete zum letzten Follow-up nach 20 Wochen ihr bestes Ergebnis mit 

durchschnittlich 16,00(±2,06) Punkten. 
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Tabelle 11:  Frontal Assessment Battery (FAB) Test  

 FAB 
 
 
Baseline 

FAB 
 
 
1. Follow-up 

FAB 
 
 
2. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

FAB 
 
 
3. Follow-up 

p-Wert 
 
BIG vs. 
no BIG 

BIG  
(n=18) 

15,78 ± 1,99 16,72 ± 1,41 16,61 ± 1,20 

0,09 

16,88 ± 1,36 

0,03 no BIG 
(n=20) 

15,05 ± 2,35 15,70 ± 2,70 15,60 ± 2,85 16,00 ± 2,06 

 

 
Abb.11a: Grafische Darstellung des FAB Tests der BIG Gruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 
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Abb.11b: Grafische Darstellung des FAB Tests der Kontrollgruppe mittels Boxplots. Dabei repräsentiert die dickere 
Linie innerhalb der einzelnen Boxplots den Median und die Begrenzung dieser zeigt die obere und untere Quantile 
der jeweiligen einzelnen Untersuchungszeitpunkte. 

 

 
 

 
 
Abb.11c: Liniendiagramm des FAB Tests der BIG Gruppe und No BIG Gruppe zwischen Baseline (0 Wochen) und 
3. Follow-up (nach 20 Wochen). Die roten und blauen Bereiche kennzeichnen die Konfidenzintervalle der beiden 
Gruppen. Die Signifikanz ist dadurch ersichtlich, dass sich die beiden Bereiche nach 20 Wochen allenfalls nur mehr 
gering überlappen. 
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3.10. Gesamtergebnisse 
 

Im Folgenden sind die Unterschiede zwischen den Patientengruppen in den einzelnen 

Testverfahren nach 12 Wochen (primärer Endpunkt) und nach 20 Wochen 

(sekundärer Endpunkt) Behandlungszeitraum angeführt (siehe Tabelle 13). Der 

FOGQ und der TUG Test hinsichtlich der benötigten Schrittanzahl erreichten den 

primären und sekundären Endpunkt der vorliegenden Sub-Studie. Der alleinige 

sekundäre Endpunkt wurde in sechs Testverfahren erreicht: Blinded UPDRS Teil3, 

FSS, FAB und TUG Test hinsichtlich der benötigten Zeit. 

Die Patienten in der BIG Therapie Gruppe erzielten somit im Vergleich zur 

Kontrollgruppe signifikant bessere Ergebnisse in den Bereichen der Motorik, Fatique, 

und Kognition. Die Hoehn & Yahr Skala bezüglich des Schweregrades der Erkrankung 

erfuhr im Verlauf zwischen den beiden Gruppen keine signifikante Änderung. 
 

Tabelle 12: p-Werte zwischen Baseline und 12 Wochen Follow-up (primärer Endpunkt), und zwischen Baseline und 
20 Wochen Follow-up (sekundärer Endpunkt) 

 
 

Tests 

 
Primärer Endpunkt 

 
 Differenz Baseline /12 Wo 
Signifikanz - p-Wert / ≤ 0,05 

 
Sekundärer Endpunkt 

 
 Differenz Baseline / 20 Wo 
Signifikanz - p-Wert / ≤ 0,05 

Blinded UPDRS Teil 3 0,133 0,005 
NMSS 0,593 0,658 
FSS 0,077 0,041 
PDQ39 0,163 0,138 
MOCA 0,174 0,041 
FAB 0,087 0,030 
FOGQ 0,035 0,046 
TUG_SEKUNDEN >0,050 0,002 

TUG_SCHRITTANZAHL 0,004 0,005 
   
HOEHN & YAHR 0,13 0,08 
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4. Diskussion 
 
Im Rahmen der prospektiven kontrollierten klinischen Studie wurde konventionelle 

Bewegungstherapie mit LSVT BIG Therapie bei IPS Patienten verglichen. Die hier 

vorliegende Sub-Studie prüfte die Hypothese, ob eine LSVT BIG Therapie die 

körperliche Aktivität hinsichtlich der messbaren Beweglichkeit und der subjektiven 

Lebensqualität im Vergleich zur konventionellen Therapie positiv beeinflusst. Es 

wurden die Ergebnisse verschiedener Testverfahren der LSVT BIG Gruppe mit denen 

der Kontrollgruppe verglichen und nach 12 Wochen (primärer Endpunkt) und nach 

20 Wochen (sekundärer Endpunkt) ausgewertet.  

Der primäre Endpunkt der vorliegenden Arbeit wurde von zwei Testverfahren erreicht: 

dem FOGQ und dem TUG Test hinsichtlich der benötigten Schrittanzahl. Der 

sekundäre Endpunkt nach 20 Wochen wurde neben den zwei genannten von fünf 

weiteren Tests erreicht: dem blinded UPDRS Teil 3, dem TUG Test hinsichtlich der 

benötigten Zeit, dem FSS, dem FAB Test und den MoCA. Die LSVT BIG Gruppe 

erzielte in den aufgeführten Testverfahren im Verlauf über die Zeit eine signifikante 

Verbesserung ihrer Ergebnisse im Vergleich zur Kontrollgruppe, welche 

konventionelle Physiotherapie zuhause ausführte.  

Anhand der Resultate erkennt man, dass die vierwöchig ausgeführte intensive LSVT 

BIG Therapie bereits nach einem Zeitraum von 12 Wochen zu einer signifikanten 

Verbesserung der Motorik führte. Folglich kam es zu einer Reduktion der benötigten 

Schrittanzahl über eine Gehstrecke von 3m und zu einer Verbesserung des Freezing. 

Diese Ergebnisse spiegelten sich auch nach 20 Wochen (sekundärer Endpunkt) wider. 

Die Gehgeschwindigkeit der Patienten in der LSVT BIG Gruppe verzeichnete zwar erst 

nach 20 Wochen eine signifikante Steigerung, jedoch ist bereits nach 12 Wochen ein 

deutlich positiver Trend zu erkennen. Die nicht motorische Symptomatik, die Fatique 

und die Kognition zeigten erst im Verlauf nach 20 Wochen signifikante 

Verbesserungen, hier war mutmaßlich die ausreichend lange Studiendauer von 

mitunter zentraler Bedeutung. Die Kontrollgruppe erzielte im Verlauf der vorliegenden 

Sub-Studie keine signifikanten Veränderungen im Vergleich zur LSVT BIG Gruppe. 

 

Der verblindete MDS UPDRS Teil 3 verzeichnete in der BIG Gruppe im Vergleich zur 

Kontrollgruppe signifikant bessere Ergebnisse nach einem Beobachtungszeitraum von 

20 Wochen(p=0,01). Der primäre Endpunkt nach 12 Wochen wurde verfehlt, 

vermutlich benötigte es eine gewisse Latenzzeit, bis die IPS Patienten bewusst das 
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Gelernte in die Ausführung verschiedener, repetitiver Bewegungsabläufe integrieren 

konnten. Möglicherweise spielten hierbei auch neuroplastische Prozesse eine zentrale 

Rolle. Dennoch ist es bemerkenswert, dass die LSVT BIG Therapie nach einer kurzen 

Zeitspanne nach 20 Wochen zu einer sichtbaren und signifikanten Verbesserung der 

motorischen Symptomatik der Patienten führte. Ähnliche Ergebnisse bezüglich der 

verbesserten Motorik und Mobilität im Rahmen der LSVT BIG Therapie konnte bereits 

in früheren Studien nachgewiesen werden (74). Ebersbach verglich 2010 in seiner 

Berliner Studie 60 Patienten mit idiopathischer Parkinson Erkrankung, welche in drei 

Gruppen randomisiert wurden: BIG Training, Nordic walking sowie Eigenübungen zu 

Hause. Nach einem Zeitraum von 16 Wochen zeigte sich in der BIG Gruppe eine 

signifikante Verbesserung des  UPDRS III Scores im Mittel um 5,05 Punkten (64). In 

einer kürzlich veröffentlichten Metaanalyse konnte bei 84 Patienten mit IPS nach 

Absolvierung der LSVT BIG Therapie im Vergleich zu konventioneller Physiotherapie 

ebenfalls eine Verbesserung des UPDRS III im Mittel um 3,20 Punkten beobachtet 

werden (82).  

Die Patienten in der LSVT BIG Therapie Gruppe verbesserten jeweils nach 12 Wochen 

(primärer Endpunkt) und nach 20 Wochen (sekundärer Endpunkt) signifikant ihre 

benötigte Schrittanzahl für eine Gehstrecke von 3m im Vergleich zur Kontrollgruppe.  

Die benötigte Gehgeschwindigkeit der IPS Patienten der LSVT BIG Gruppe über 

dieselbe Strecke reduzierte sich signifikant nach 20 Wochen, der primäre Endpunkt 

nach 12 Wochen wurde nur knapp verfehlt, jedoch ist hier ein eindeutiger Trend 

abzuzeichnen. In einer Studie mit einer kleineren Studienpopulation absolvierten die 

Patienten 4 Wochen lang 4x/Woche die LSVT BIG Therapie, gefolgt von einem 

zweimonatlichen Gemeinschaftskurs. Nach 3 Monaten konnten neben einer Abnahme 

des UPDRS III Scores, positive Effekte auf die Gehgeschwindigkeit, die Balance und 

das Gangbild beobachtet werden (63). Der Einfluss der LSVT BIG Therapie auf die 

Gehzeit wurde auch in der „JFK BIG Studie“ mit 114 Parkinson Patienten 

veranschaulicht (68). 

Unter dem „Freezing of gait“ (FOG) versteht man das plötzliche „Einfrieren“ von 

Bewegungen, die LSVT BIG Therapie führte in Folge in der vorliegenden Studie zu 

einer signifikanten Abnahme der Symptomatik nach bereits 12 Wochen(p=0,035). Im 

weiteren Verlauf zum sekundären Endpunkt setzte sich dieser Trend fort (p=0,046). 

Es sind bemerkenswerte Ergebnisse, dass die LSVT BIG Therapie vergleichen zu 

konventioneller Physiotherapie bereits nach kurzer Zeit zu einer Reduktion des 
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Freezing führt, insbesondere da dieses vermehrt mit Stürzen einhergeht. Zahlreiche 

Publikationen zeigten, dass neben der LSVT BIG Therapie auch andere 

Bewegungstherapien signifikant das Freezing verbessern, zum Beispiel 

Laufbandtraining (83), Wassergymnastik (84) oder Radfahren (85). 

Die Fatique, auch Ermüdungssyndrom genannt, welche durch den FSS quantifiziert 

wird, zeigte im Verlauf nach 20 Wochen eine signifikante Verbesserung (p=0,041) bei 

Patienten, die die LSVT BIG Therapie absolviert hatten. Dies ist besonders 

hervorzuheben, da das Ermüdungssyndrom als sehr weit verbreitetes Symptom unter 

den Parkinson Patienten gilt. Mehr als 50% der Patienten betrachten die Fatique als 

eine der drei am meisten beeinträchtigten Symptome (86), insbesondere da diese oft 

bereits in einem frühen Krankheitsstadium auftritt. Eine kürzlich veröffentliche Studie 

mit 232 Patienten mit IPS wies darauf hin, dass schwere Fatique tendenziell mit einem 

höheren UPDRS, Depressionen, Angstzuständen und Schlafstörungen assoziiert ist 

(87). Aerobic Training verzeichnete bei Parkinson Patienten in einem anderen Paper 

ebenfalls signifikante Verbesserungen des UPDRS I und III, der Ganggeschwindigkeit 

und dem Ermüdungssyndrom (88). Es ist hervorzuheben, dass in der vorliegenden 

Studie im Verlauf über die Zeit bei beiden Patientengruppen tendenziell eine stetige 

Linderung der Symptomatik zu verzeichnen war. Dies legt nahe, dass neben der LSVT 

BIG Therapie vermutlich allgemein die Bewegungstherapie zu einer Abnahme der 

Fatique führt.  

Die Patienten in der LSVT BIG Gruppe erzielten im Verlauf der Studie über die Zeit 

nach 20 Wochen gegenüber der Vergleichsgruppe signifikant bessere Ergebnisse im 

FAB Test (p=0,030). Der primäre Endpunkt nach 12 Wochen wurde zunächst verfehlt. 

Möglicherweise ist dies durch das neuronale Korrelat bedingt, und die 

Gehirnaktivitäten benötigen eine gewisse Latenzzeit, Bewusstseinsprozesse neu zu 

verarbeiten. Vergleichbare Studien zeigen, dass ein niedriger FAB-Score als Prädiktor 

für zukünftige Stürze gilt (89). Ebenso konnte die LSVT BIG Therapie in einer anderen 

Studie nachweislich die posturale Instabilität reduzieren, die wiederum als 

wesentlicher Grund für die Stürze herangeführt werden kann. Diese Veränderungen 

waren bis zu 4 Monate nach Abschluss der Bewegungstherapie nachweisbar (90). 

Der MoCA, welcher der Erkennung leichter kognitiver Störungen dient, zeigte in der 

BIG Gruppe nach 20 Wochen eine signifikante Verbesserung im Vergleich zur 

Kontrollgruppe (p=0,041). Die frühe Detektion kognitiver Veränderungen ist 

essentiell, da sie mit einem erhöhten Risiko einer späteren Demenzentwicklung 
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einhergeht(91). Die vorliegende prospektive Studie zeigt somit, dass kontinuierlich 

ausgeführte LSVT BIG Therapie zur Risikoreduktion einer möglichen dementiellen 

Entwicklung beiträgt. 

 

Der PDQ-39 wies in der Baseline einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen (p= 0,037) auf.  Die Kontrollgruppe schnitt im Vergleich zur LSVT BIG Gruppe 

deutlich schlechter ab. Die darauffolgenden Untersuchungszeitpunkte ergaben 

interessanterweise keine weiteren signifikanten Auffälligkeiten, der primäre und 

sekundäre Endpunkt wurden verfehlt. Sehr wahrscheinlich ist der signifikante 

Unterschied zwischen den Gruppen in der Baseline ein zufälliges Resultat der 

Randomisierung. Es ist letztlich unklar, wieso es im Verlauf der Studie zu keiner 

signifikanten Verbesserung der subjektiven Lebensqualität zwischen den Gruppen 

gekommen ist, möglicherweise waren hierbei äußere Einflussfaktoren entscheidend. 

  

Eine kürzlich veröffentlichte Studie mit 44 Patienten mit leichten bis mittelschwerem 

IPS untersuchte genauer den Zusammenhang der nicht-motorischen Symptomatik mit 

Bewegung. Die Patienten wurden in drei Gruppen randomisiert: LSVT BIG Training, 

intensives Physiotherapieprogramm und normalem körperlichem Training. Die Gruppe 

mit LSVT BIG und dem intensiven Training erhielten 16 einstündige Therapien 

innerhalb von 4 Wochen (4×/Woche), die Gruppe mit normalem Training absolvierte 

16 individuelle 1-stündige Sitzungen innerhalb von 8 Wochen (2×/Woche). Primärer 

Endpunkt war die Veränderung des NMSS innerhalb der Gruppen von Baseline bis 

Woche 8. Es zeigte sich eine Signifikanz der Gruppe mit dem intensiven Training 

gegenüber der Gruppe mit normalem Training hinsichtlich des NMSS und des UPDRS 

III. In der LSVT BIG Gruppe konnte keine Signifikanz zu den anderen Gruppen 

festgestellt werden. Die Ergebnisse legen nahe, dass ein intensiviertes 

physiotherapeutisches Trainingsprogramm für Parkinson-Patienten, die 

möglicherweise keinen Zugang zu einer ambulanten LSVT BIG-Therapie haben, 

gleichermaßen wirksam ist wie die BIG Therapie. Der PDQ 39 zeigte in dieser Studie 

ebenfalls keine Signifikanz zwischen den Gruppen (92).  

Eine weitere Studie beschäftigte sich näher mit dem Effekt von Nordic Walking auf den 

NMSS. Die Ergebnisse zeigten eine signifikante Verbesserung des NMSS-

Gesamtscores (mittlere Veränderung von -23,2) nach 12 Wochen Nordic-Walking-

Training im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (93). Für den NMSS konnte in der 
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vorliegenden prospektiven Studie im Verlauf über die Zeit keine signifikanten 

Gruppenunterschiede ermittelt werden. 

 

4.1. Beurteilung alternativer Bewegungstherapien  
 
In einer Vielzahl der oben genannten Studien waren neben der LSVT BIG Therapie 

weitere Bewegungstherapien maßgeblich an der Verbesserung motorischer und nicht 

motorischer Symptomatik beteiligt. Neben der standardisierten LSVT BIG Therapie 

haben sich in den letzten Jahren zunehmend weitere körperliche Aktivitäten in der 

Therapie für Parkinson Patienten etabliert. Aerobic und Krafttraining erzielten zum 

Beispiel nachweislich Verbesserungen im Bereich der Kognition, bei Schlafstörungen 

und der psychischen Verfassung (94).In einer kontrollierten Studie wurden 33 

Patienten mit IPS in zwei Gruppen randomisiert: Nordic Walking Training und normales 

Gehtraining.  Die Nordic Walking Gruppe wies nach 6 Wochen im Vergleich zur 

Kontrollgruppe eine signifikante Verbesserung der funktionellen Mobilität auf (95). 

Darüber hinaus erwirkte auch das Tanzen bei Parkinson Patienten nachweislich 

Erfolge in den Bereichen Motorik und Kognition (96)(97).  

Diese Beispiele veranschaulichen, dass nicht nur die LSVT BIG Therapie mit Fokus 

auf großamplitudige Bewegungen, sondern jegliche Art von sportlicher Betätigung, die 

regelmäßig durchgeführt wird, positive Effekte auf die Motorik bei Parkinson Patienten 

erzielt. Es ist wichtig zu betonen, dass die Physiotherapie beziehungsweise die 

Bewegungstherapie ein sehr wichtiger Bestandteil der Parkinson Therapie ist, und 

neben der bekannten medikamentösen Therapie weiter ausgebaut werden sollte. In 

der vorliegenden Studie unterschieden sich die Ergebnisse der Motorik im Verlauf 

zwischen den Gruppen signifikant. Diese Resultate bestätigen, dass intensives, 

regelmäßig ausgeführtes LSVT BIG-Training der Kontrollgruppe, welche 

konventioneller Physiotherapie oder normaler körperlicher Aktivität nachging, 

überlegen war. Ursächlich dafür könnte die zeitintensive 1:1 Betreuung durch die 

Therapeuten sein, welche durch kontinuierliches Feedback individuell auf die 

Bedürfnisse der Patienten eingingen und zu persönlichen Höchstleistungen motivierte.  

Die Veränderungen des NMSS und des PDQ-39 zeigten im Verlauf der Studie 

zwischen den Patientengruppen keine signifikanten Unterschiede. Ursächlich für diese 

Resultate könnte ein zu kurz gewählter Beobachtungszeitraum sein. Möglicherweise 

hätte auch ein längerer Therapieblock über das vierwöchige Training hinaus zu einer 

signifikanten Verbesserung der nicht-motorischen Symptomatik geführt. Während eine 
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Besserung der motorischen Fähigkeiten, zum Beispiel des Gangbildes, für 

Außenstehende oftmals auf den ersten Blick erkennbar wird, werden den nicht-

motorischen Erscheinungen möglicherweise weniger Aufmerksamkeit geschenkt. 

Ebenso darf nicht vergessen werden, dass die nicht-motorischen Symptome kaum auf 

eine adäquate medikamentöse dopaminerge Therapie ansprechen. Zudem werden sie 

neben der klar erkennbaren motorischen Beeinträchtigung im klinischen Alltag oftmals 

nur unzureichend erfasst und häufig nur inadäquat therapiert (31). Studien konnten 

zeigen, dass nicht-motorische Symptome sowohl zu einer reduzierten Lebensqualität, 

als auch zu einer eingeschränkten Lebenserwartung erheblich beitragen (32), der 

Anteil nicht-motorischer Symptomatik an der Parkinson Erkrankung im Allgemeinen ist 

somit nicht außer Acht zu lassen.  

 

4.2. Limitationen der Studie 
 
Limitationen der Studie ergeben sich zum Teil durch einen vermutlich zu kurz 

bemessenen Beobachtungszeitraum von 20 Wochen. Angesichts der kurzen 

Zeitspanne waren möglicherweise noch nicht alle durch die LSVT BIG Therapie 

initiierten Veränderungen erfasst. Eventuell hätte auch ein Therapieblock über einen 

Zeitraum von über 4 Wochen positive Effekte auf die nicht-motorische Symptomatik 

gezeichnet. Um die Langzeiteffekte, speziell der nicht-motorischen Symptomatik 

besser beurteilen zu können, wäre eine Zeitspanne von ein bis zwei Jahren optimal, 

andererseits ist bei langen Therapiestudien häufiger auch eine schlechtere 

Compliance zu erwarten. Eine weitere Limitation stellt auch die ungleiche 

Geschlechterverteilung zwischen den Parkinson Patienten dar, welche 

möglicherweise die Aussagekraft der Studie reduziert. Nichtsdestotrotz ist es ein 

bekanntes und zu erwartendes Phänomen, dass Frauen in Studien oftmals 

unterrepräsentiert sind. Aufgrund des erhöhten Männeranteils waren beide 

Patientengruppen nicht einheitlich anhand des Geschlechts vermischt. Für eine 

bessere Aussagekraft der Ergebnisse hätte vermutlich ein höherer Frauenanteil 

beigetragen. 
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5. Zusammenfassung 
 

Morbus Parkinson gilt als die zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung. Die 
Erkrankung wird durch motorische und nicht-motorische Symptome bestimmt. Neben 
der allseits bekannten medikamentösen Therapie existieren auch zunehmend 
begleitende nicht medikamentöse Therapieansätze, wobei die Erkrankung nicht 
heilbar ist. Die Prognose ist unter anderem abhängig vom Ansprechen auf eine 
dopaminerge Therapie, diese zeigt jedoch im Bereich der nicht-motorischen 
Symptomatik eine eingeschränkte Wirksamkeit. Umso bedeutender ist hier der 
Stellenwert der nicht pharmakologischen Therapie. In den letzten Jahren etablierte 
sich zunehmend die LSVT BIG Therapie. Bei intensivem Training konnten 
nachweislich Erfolge vor allem im Bereich der Motorik erzielt werden. In der 
vorliegenden prospektiven, kontrollierten Studie wurden die Langzeiteffekte von 
Bewegungstherapie mit LSVT BIG bei Morbus Parkinson kontrolliert und randomisiert 
untersucht. Neben der motorischen Symptomatik galt das besondere Augenmerk der 
bisher kaum untersuchten nicht-motorischen Symptomatik. 38 Patienten wurden in die 
Studie aufgenommen und zu einer der beiden Gruppen randomisiert zugeteilt (LSVT 
BIG=18, kein BIG=20). Die LSVT BIG Gruppe absolvierte ein intensives Training von 
4-mal pro Woche für jeweils 60 Minuten über einen Zeitraum von 4 Wochen. Dabei 
wurden unter Aufsicht und kontinuierlicher Rückmeldung der Therapeuten 
großamplitudige Bewegungen durchgeführt. Im Anschluss an die 4 Wochen sollten die 
Übungen selbstständig zu Hause weitergeführt werden. Die Kontrollgruppe führte ihre 
gewohnte körperliche Aktivität und Physiotherapie fort.  

Der primäre Endpunkt der vorliegenden Arbeit beschäftigte sich mit Veränderungen 

zwischen der BIG Gruppe und der Kontrollgruppe zwischen Baseline und 2. Follow-up 

nach 12 Wochen. Der sekundäre Endpunkt befasste sich mit Unterschieden zwischen 

den Gruppen über einen Verlauf von 20 Wochen. Folgende Testverfahren wurden 

berücksichtigt: blinded UPDRS Teil 3, NMSS, PDQ-39, FSS, TUG Test, FOGQ, MoCA 

und FAB.  

Der TUG Test hinsichtlich der benötigten Schrittanzahl und der FOGQ erreichten 

sowohl den primären als auch den sekundären Endpunkt der vorliegenden Sub-

Studie. Die Auswertung verzeichnete weitere signifikante Unterschiede zwischen den 

Gruppen nach einem Beobachtungszeitraum von 20 Wochen (sekundärer Endpunkt) 

im blinded UPDRS Teil 3, im FSS, im TUG Test hinsichtlich der benötigten Zeit, im 

FAB Test und im MoCA. Die vorliegende Studie bestätigte die Ergebnisse früherer 
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Studien, dass die intensive LSVT BIG Therapie der normalen körperlichen Aktivität 

zuhause im Bereich der Motorik, insbesondere auch in Hinblick auf die 

Gehgeschwindigkeit, die benötigte Schrittanzahl und dem Freezing überlegen ist.  

Zum ersten Mal wurde auch die nicht-motorische Symptomatik und deren Verlauf 

während der LSVT BIG Bewegungstherapie genauer untersucht. Eine signifikante 

Verbesserung dieser konnte hinsichtlich der Fatique, der Kognition sowie möglicher 

Störungen des Frontallappens, erfasst anhand des FAB Scores, verzeichnet werden.  
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6. Anhang  
6.1. UPDRS Teil 3 
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6.2. NMSS 
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6.3. PDQ 39 
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6.4. FSS 
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6.5. TUG Test 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 76 

6.6. FOGQ 
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6.7. MoCA 
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6.8. FAB 
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