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Die Dysarthrie des Morbus Parkinson: Klinische 
Präsentation, pathophysiologische und diagnostische 
Aspekte
Dysarthria in Parkinson’s Disease: Clinical Presentation, Pathophysiological 
and Diagnostic Aspects

lich durch die Kombination einer Akinese mit 
Rigor, Tremor und/oder posturaler Instabilität. 
Diese motorischen Kernsymptome, die im 
Wesentlichen durch einen Verlust domaninpro­
duzierender Zellen in der Substantia nigra des 
Mittelhirns verursacht sind, beginnen subtil, 
nehmen aber im Verlauf von wenigen Jahren 
kontinuierlich zu. Sie können schließlich im Ver­
lauf sämtliche Bewegungsabläufe einbeziehen 
und beeinträchtigen ([22],  ●▶  Tab. 1). Das medi­
kamentöse Therapiekonzept des MP beruht 
darauf, den Dopaminmangel im Bereich der 
Basalganglien mittels dopaminagonistisch wirk­
samer Pharmaka auszugleichen. Allerdings ist 
anhand neuropathologischer Untersuchungen 

Einleitung
▼
Beim Morbus Parkinson (MP) handelt es sich um 
eine sporadische neurodegenerative Erkrankung, 
an der in Deutschland über 350 000 Menschen 
leiden. Klinisch ist der Morbus Parkinson charak­
terisiert durch motorische Auffälligkeiten, näm­
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Lernziel
Durch die Lektüre des Artikels soll der Leser 
die klinische Präsentation der Parkinson-typi­
schen Dysarthrie und ihre Entwicklung im 
Krankheitsverlauf sowie die zugrundeliegende 
Pathophysiologie kennenlernen.
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Zusammenfassung
▼
Bei der hypokinetischen Dysarthrie des Morbus 
Parkinson handelt es sich um eine multidimen­
sionale Störung, die bei der Mehrzahl der Patien­
ten zu einer relevanten Kommunikationsstörung 
und damit Beeinträchtigung der Lebensqualität 
führen kann. Neben dem pathognomonischen 
Befund einer leisen, monotonen Sprechweise 
kommt es in unterschiedlichem Ausmaß auch zu 
Beeinträchtigungen von Sprechatmung, Stimm­
bildung (Phonation), Aussprache (Artikulation), 
Sprechgeschwindigkeit und -rhythmus. Muster 
und Ausmaß der Dysarthrie können individuelle 
Unterschiede aufweisen und zeigen im Krank­
heitsverlauf eine Progressionstendenz. Die Patho­
physiologie ist bislang nicht vollständig bekannt, 
ist aber nicht ausschließlich durch einen Dopa­
minmangel zu erklären. Therapie der Wahl ist 
eine Stimm-/Sprechtherapie. Die Diagnostik be­
ruht im klinischen Alltag zumeist auf einer 
perzeptuellen Analyse, die je nach individueller 
Fragestellung um akustische Analyse, physiologi­
sche Messungen und/oder funktionelle Bildge­
bung ergänzt werden kann.

Abstract
▼
Hypokinetic dysarthria of Parkinson’s disease is a 
multidimensional impairment associated with 
considerable communication deficits with great 
impact on quality of life in the majority of 
patients. The typical pattern of Parkinsonian 
dysarthria includes a reduction in loudness and 
intonation variability (“monopitch and mono­
loudness”) often combined with impaired speech 
respiration, phonation, articulation and temporal 
aspects of speech such as speech rate and rhythm. 
Pattern and degree of dysarthria can differ to 
some extent from individual to individual and 
show progressive deterioration over the course 
of disease progression. The underlying pathophy­
siology is still not fully understood; however, it 
cannot be explained by dopaminergic deficits 
alone. Speech/language therapy is the treatment 
of choice for Parkinsonian dysarthria. The diag­
nostic approach is based on perceptual analysis 
of speech in the clinical setting, but can be com­
plemented by acoustic analyses, physiologic 
measures and functional neuro-imaging.
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inzwischen nachgewiesen, dass die neurodegenerativen Verän­
derungen weit über die Schädigung der Substantia nigra hinaus­
gehen und nicht sämtliche Krankheitssymptome durch einen 
Dopaminmangel, sondern durch die Dysfunktion weiterer, z.T. 
noch nicht präzise definierter neuronaler Netzwerke und Neuro­
transmitter verursacht sind ([1, 22, 23]  ●▶  Tab. 1).

Als ein weiteres charakteristisches Symptom des Morbus Par-
kinson leiden Betroffene im Krankheitsverlauf in bis zu 90 % an 
Stimm- und Sprechstörungen, die als hypokinetische Dysarthrie 
(oder Dysarthrophonie, was den Aspekt der Stimm-Störung bes-
ser widerspiegelt) bezeichnet werden [2–4].

Die hypokinetische Dysarthrie des Morbus Parkinson
▼
Klinisches Bild
Erste Beschreibung
Systematische Untersuchungen der Parkinson-typischen Dysar­
thrie wurden erstmalig 1969 durch die Arbeitsgruppe um Dar­
ley durchgeführt, wobei mittels qualitativer perzeptueller Ana­
lyse ein typisches Muster von Sprechauffälligkeiten definiert 
wurde, das als „hypokinetische“ Dysarthrie zusammengefasst 
werden kann. Charakteristische Merkmale sind demnach eine 
Reduktion der Sprechlautstärke (Hypophonie), eine Einschrän­
kung der Tonhöhen- und Lautstärke-Modulation („monopitch 
and monoloudness“), eine Verringerung der Akzentuierung 
(„reduced stress“), gestörte Präzision in der Artikulation von 
Konsonanten, raue und behauchte Stimmqualität sowie variab­
les Sprechtempo, z.T. mit unangemessenen Sprechpausen im 
Wechsel mit kurzen „Sprechschüben“ („rush“) [4, 5, 24].

Weitere Untersuchungen
Seitdem sind zahlreiche weitere Untersuchungen zu unter­
schiedlichen Aspekten der Parkinson-Dysarthrie publiziert. Ins­
besondere die pathognomonischen klinischen Auffälligkeiten 
der Hypophonie und Monotonie ließen sich übereinstimmend 
als eingeschränkte Modulationsfähigkeit von Tonhöhenverlauf 
und Lautstärke im Verlauf des Sprechens objektivieren [5, 6,  
25–27]. Darüber hinaus wurde bei der Mehrzahl der untersuch­

ten Patienten eine Phonationsstörung identifiziert, einherge­
hend mit einer Verringerung der durchschnittlichen Sprechlaut­
stärke, einer erhöhten durchschnittlichen Tonhöhe sowie einem 
höheren Anteil von Mikroperturbationen als Maß einer larynge­
alen Instabilität, was sich klinisch durch eine raue oder heisere 
Stimmqualität manifestieren kann [6, 7, 28, 29].

Diese Dysphonie wurde pathophysiologisch zurückgeführt auf 
eine dysfunktionale Aktion agonistischer und antagonistischer 
Muskelgruppen mit daraus resultierender verminderter Bewe-
gungsamplitude.

Störungen der Sprechatmung
Die Beeinträchtigungen der Stimmbildung können durch 
zusätzliche Störungen der Sprechatmung beim MP verstärkt 
werden, was z. B. in einer verringerten Anzahl der produzierten 
Silben pro Atemzug oder einer Reduktion der maximalen 
Vokalhaltedauer resultieren kann [8, 30]. Als ursächlich für die 
insuffiziente Sprechatmung wird meist ein erhöhter Widerstand 
des respiratorischen Systems angesehen, ausgelöst durch Rigor 
und Hypokinese der Atemmuskulatur. Diese Mechanismen 
werden meist auch als Erklärung für die laryngealen Funktions­
störungen angesehen, wobei aber auch zusätzlich Indizien für 
pathologische zentrale Atemmuster beim MP gefunden wurden 
[31–33].

Beeinträchtigung der Artikulation
Ein weiteres klinisches Merkmal der hypokinetischen Dysarth­
rie ist die Beeinträchtigung der Artikulation, einhergehend mit 
einer verwaschen wirkenden, unpräzisen Aussprache. Auch die­
ser Aspekt der Parkinson-Dysarthrie kann als rigor- und/oder 
hypokinese-bedingte Reduktion des Bewegungsumfanges der 
Artikulatoren (d. h. Muskulatur von Zunge, Lippen und Kiefer) 
gedeutet werden, mit konsekutiven Einschränkungen von Um­
fang und Geschwindigkeit der Bewegungsabläufe [35,36]. So 
konnte bspw. gezeigt werden, dass Parkinson-Patienten in einer 
experimentellen Sprechsituation eine vorgegebene Sprechrate 
auf Kosten der Bewegungsamplitude aufrecht zu halten ver­
suchten, im Sinne einer – insuffizienten – Kompensation der 
krankheitsbedingten Minderbeweglichkeit der Artikulatoren 

Tab. 1  Symptome des Morbus Parkinson.

motorische Symptome (asymmetri-

sche Präsentation typisch)

Beispiele nicht-motori-

sche Symptome

Beispiele

Hypokinese/Akinese (Störung von 
Initiierung, Durchführung und Beibe-
haltung von Bewegungen, vorschnelle 
Ermüdung) Bradykinese (Verlangsa-
mung von Bewegungen)

Störung der Fingerfeinmotorik,  
Mikrografie, vermindertes Mitschwingen 
der Arme beim Gehen, kleinschrittiges, 
verlangsamtes Gangbild …

neuropsychiatri-
sche Symptome

Ängstlichkeit, Depression, verminderte 
psychophysische Leistungsfähigkeit, kognitive 
Defizite bis hin zum Vollbild einer Demenz in 
späteren Stadien, Apathie …

Rigor (erhöhter Muskeltonus, sog. 
„Zahnradphänomen“)

Steifigkeitsgefühl der Extremitäten, z.T. 
ziehende, krampfartige Schmerzen

Schlafstörungen REM-Schlaf-Verhaltensstörung, periodische 
Beinbewegungen im Schlaf, Durchschlafstö-
rungen aufgrund nächtlicher Akinese …

Tremor (Zittern, v. a. in Ruhe auftre-
tend, Frequenz 4–6 Hz)

meist Hände/Arme; Beine, Kopf und 
Kinn können betroffen sein

autonome Funk-
tionsstörungen

Miktionsstörungen, erektile Dysfunktion,  
Kreislaufdysregulation, Obstipation, 
Hyperhidrose …

Haltungsstörung (in späteren Stadien) Gleichgewichtsverlust beim Gehen, 
vornüber und/oder zur Seite geneigte 
Körperhaltung

Sonstiges Hyposmie, „Salbengesicht“ …

Dysphagie (in späteren Stadien) Verschlucken, Gewichtsverlust, 
Aspiration

Dysarthrie und Dysphonie
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[9]. Dieses Phänomen des „articulatory undershooting“ 
beeinflusst nicht nur die Artikulation der Konsonanten, sondern 
führt auch zu einer verminderten Präzision der Formantenbil­
dung und damit der Vokalartikulation [37,38].

Unregelmäßigkeiten des Sprechtempos
Als weitere Auffälligkeit sind Unregelmäßigkeiten des Sprech­
tempos zu nennen, die interindividuell allerdings sehr unter­
schiedlich ausgeprägt sein können. In auf Silbenrepetition beru­
henden Sprechtests wurden sowohl pathologisch beschleunigte 
als auch verlangsamte Repetitionsraten beschrieben, wobei ins­
besondere die Akzelerationstendenz bei einer Subgruppe von 
Patienten als Verlust der willkürlichen Kontrolle der Sprechge­
schwindigkeit interpretiert wurde [10, 39–41]. Ein ähnlich he­
terogenes Bild zeigte sich auch in Untersuchungen, die auf kom­
plexeren Sprechtests basierten: Neben verlangsamten und er­
höhten Sprechraten wurden auch normale Sprechgeschwindig­
keiten erhoben, zum Teil einhergehend mit Veränderungen von 
Anzahl und Dauer der Sprechpausen als Hinweis für eine Dysin­
tegration der zeitlichen Organisation komplexer Sprechvorgän­
ge [11]. Neben dem Vorkommen unphysiologisch langer Sprech­
pausen wurden bei anderen Patienten auch als Palilalie bezeich­
nete unwillkürliche Wort- oder Silbenwiederholungen beobach­
tet, die als Indiz für eine gestörte Sprechinhibition gelten 
([5, 42]  ●▶  Tab. 2 finden Sie im Internet).

Individuell unterschiedliche Ausprägung
Allerdings gilt es zu berücksichtigen, dass Ausmaß und auch 
spezifisches Erscheinungsbild der Dysarthrie individuell unter­
schiedlich ausgeprägt sein können. Bspw. scheint es Subgruppen 
von Patienten zu geben, bei denen isolierte Störungen des Rede­
flusses initial ohne wesentliche Einschränkungen von Phonation 
und Artikulation auftreten [2].

Entwicklung der Dysarthrie im Krankheitsverlauf
Frühstadium
Anhand der Studien, die mittels Untersuchungen an ausreichend 
großen Patientenkollektiven dem chronisch-progredienten Ver­
lauf des MP Rechnung tragen, wurde postuliert, dass die hypoki­
netische Dysarthrie im Frühstadium der Erkrankung mit Störun­
gen der Phonation beginnt, gekennzeichnet durch Veränderun­
gen von Stimmqualität und durchschnittlicher Tonhöhe sowie 
durch eine Reduktion von Tonhöhenvariabilität und mittlerer 
Sprechlautstärke [2, 11]. Ebenso lässt sich eine verringerte Be­
wegungsamplitude der artikulatorischen Muskelgruppen be­
reits im frühen Krankheitsstadium beobachten. Insbesondere 
diese in der Frühphase auftretenden dysarthrischen Störungen, 
durch die es im Allgemeinen (noch) nicht zu einer Einschrän­
kung der globalen Sprechverständlichkeit kommt, sprechen zum 
Teil auf die medikamentöse Therapie mit dopaminerg wirksa­
men Medikamenten an [12, 45, 46].

Spätstadium
Nach längerem Krankheitsverlauf ist anhand der wenigen longi­
tudinalen Untersuchungen eine quantitative Zunahme der Stö­

Angesichts des chronisch fortschreitenden Charakters der 
Parkinson-Erkrankung kommt es außerdem im Verlauf der Erkran-
kung typischerweise zu einer Zunahme der Dysarthrie, was ent-
sprechenden Einfluss auf die globale Kommunikationsfähigkeit 
und Lebensqualität der Patienten haben kann (z. B. [4, 5, 43,44]).

rung von Phonation und Artikulation beschrieben [13]. Zusätz­
lich treten aber auch merkliche Beeinträchtigungen der Proso­
die, und dabei insbesondere von Sprechgeschwindigkeit und 
-rhythmus auf, die vermutlich als Ausdruck einer Dysfunktion 
von zeitlicher Planung und Umsetzung sprechmotorischer Ab­
läufe zu interpretieren sind [13]. Trotz zum Teil kontroverser 
Datenlage scheinen zumindest diese im Krankheitsverlauf in 
den Vordergrund tretenden Störungen nicht ausreichend auf do­
paminerge Therapie anzusprechen [3, 13]. Es ist sogar eine Ver­
stärkung von Störungen des Redeflusses unter Medikation bei 
einzelnen Patienten beschrieben [14, 47–49], was insgesamt 
dafür spricht, dass mit fortschreitender Neurodegeneration 
zunehmend komplexere und nicht allein durch einen Dopamin­
mangel begründete Mechanismen für die Ausprägung und das 
Ausmaß der Dysarthrie verantwortlich sind.

Dysarthrische Störungen in der Frühphase sprechen im 
Gegensatz zu den Störungen im weiteren Verlauf zum Teil auf die 
medikamentöse Therapie mit dopaminerg wirksamen Medika-
menten an.

Pathophysiologische Überlegungen
▼
Der Dopaminmangel im Bereich der Basalganglien und die 
daraus resultierende Störung ihrer Interaktion mit kortikalen 
Zentren hat insbesondere für die offensichtlichen motorischen 
Störungen eine herausragende Bedeutung. Allerdings ist die Pa­
thophysiologie des MP insbesondere in weiter fortgeschrittenen 
Erkrankungsstadien sehr viel komplexer und bezieht auch andere 
Hirnareale und Dysbalancen anderer Neurotransmitter mit ein, 
was erklärt, warum neben den motorischen Kernsymptomen 
noch zahlreiche andere Störungen auftreten können [1, 50, 51]. 
Zusätzlich muss berücksichtigt werden, dass Krankheitserschei­
nungen, die zu einem bestimmten Zeitpunkt bei einem Patien­
ten beobachtet werden, durch den Einfluss der Medikation und/
oder überlagernde (und zum Teil ebenfalls wieder dysfunktionale) 
Kompensationsmechanismen verändert oder maskiert werden 
können. Dies gilt besonders auch für das pathophysiologische 
Verständnis der Parkinson-Dysarthrie, die als multidimensiona­
le progrediente Störung in unterschiedlichem Ausmaß statische 
wie dynamische Sprechparameter einbezieht. Phänomenolo­
gisch können unterschiedliche Teilaspekte definiert werden,  
die Hypothesen über die zugrundeliegende Pathophysiologie 
erlauben.

Motorische Ebene
Ein wesentlicher Aspekt der hypokinetischen Dysarthrie betrifft 
die motorische Ebene mit einer Reduktion des Bewegungs­
umfanges (Hypokinese), einer pathologischen Skalierung und einer 
insuffizienten Beibehaltung repetitiver Sprechbewegungen, ein­
hergehend mit einer Tendenz, die Amplitude von Beginn an feh­
lerhaft zu definieren bzw. im Verlauf der Ausführung weiter zu 
reduzieren (z. B. [9, 15, 52, 53]). Dies ist die Grundlage für die 
beobachtete Reduktion von Sprechlautstärke und Tonhöhen­
variabilität mit einer weiteren Abnahme im Verlauf des Sprechens. 
Eine zusätzliche fehlerhafte Planung und Umsetzung der zeitli­
chen Abfolge von Sprechbewegungen manifestiert sich bspw. in 
der unwillkürlichen Reduktion oder auch Akzeleration bei Spre­
chen (z. B. [3, 4, 9, 10]). In diesem Zusammenhang sind auch Stö­
rungen des internen „cueing“ von Bedeutung, die dadurch de­
maskiert werden, dass dysarthrische Parkinson-Patienten ihre 
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Sprechverständlichkeit, -geschwindigkeit und -lautstärke in Ab­
hängigkeit von der Sprechaufgabe und externen Aufforderungen 
oder Taktgebern zumindest kurzzeitig relevant verbessern 
können (z. B. [3, 16, 54, 55]). Diese Phänomene sind vermutlich 
insbesondere auf die Parkinson-typische Dysfunktion der Basal­
ganglien zurückzuführen, die physiologischerseits an der Pla­
nung, Initiierung, Stabilisierung und Aufrechterhaltung qua­
si-automatisierter motorischer Abläufe maßgeblich beteiligt 
sind [56].

Eingeschränkte sensorische Kontrolle
Zusätzlich gibt es zahlreiche Indizien dafür, dass auch eine ein­
geschränkte sensorische Kontrolle – in Form von eingeschränk­
ter Kinästhesie, Propriozeption und Feedback-Kontrolle – für die 
Parkinson-Dysarthrie von Bedeutung ist [57,58]. Dies führt am 
Sprechapparat bspw. zu einer fehlerhaften Einschätzung von 
Kraft und Bewegungsamplitude und wird durch Störungen der 
Selbstwahrnehmung von Lautstärke und Geschwindigkeit wei­
ter verstärkt [17, 59]. Eine daraus resultierende Miniaturisie­
rung der Sprechbewegungen trägt wesentlich zum Aspekt der 
Hypokinese bei und betrifft insbesondere automatisiert ablau­
fende Bewegungsmuster, für deren Aufrechterhaltung üblicher­
weise keine gerichtete Aufmerksamkeit oder Überwachung er­
forderlich ist (z. B. [18]). Es wird angenommen, dass die Ursache 
dafür in einer inadäquaten „Zusammenarbeit“ zwischen dys­
funktionalen Basalganglien und Thalamus mit für die Sprech­
vorgänge bedeutsamen kortikalen Arealen liegen könnte [3]. 
Dieses Konzept findet indirekte Bestätigung dadurch, dass ge­
störte und unterskalierte Sprechbewegungsabläufe durch eine 
Erhöhung der „vocal vigilance“ mittels Training wieder der be­
wussten Kontrolle und Überwachung unterworfen, dadurch de­
automatisiert und letztlich verbessert werden können. Dieses 
Konzept lässt sich therapeutisch nutzen, indem in einer speziel­
len Sprechtherapie (Lee-Silverman-Voice-Treatment/LSVT®) bei 
dysarthrischen Parkinson-Patienten die Aufmerksamkeit insbe­
sondere auf den Aspekt der Sprechlautstärke gerichtet wird, mit 
dem Ziel, zunächst eine bewusste Kontrolle und schließlich eine 
„Neuskalierung“ des Sprechvorgangs zu erzielen. Dies kann 
zumindest bei einigen Patienten zu einer erheblichen Verbes­
serung der hypokinetischen Dysarthrie führen (z. B. [19, 60, 61]).

Kognitive Einschränkungen
Allerdings kommt es im Rahmen der fortschreitenden Parkinson-
Erkrankung bei vielen Betroffenen auch zu kognitiven Ein­
schränkungen, die die Fähigkeit der willentlichen Fokussierung 
auf eine Kontrolle und Anpassung der eigenen (Sprech-)Bewe­
gungsabläufe zusätzlich beeinträchtigen können. Insbesondere 
Störungen von Konzentration, gerichteter und geteilter Auf­
merksamkeit sowie Umstellungsfähigkeit und die nachlassende 
Fähigkeit zum „multi-tasking“, die zusammengefasst als Dyse­
xekutivsyndrom bezeichnet werden, können die Wahrnehmung 
und Verbesserungsfähigkeit des eigenen Sprechvorgangs zusätz­
lich negativ beeinflussen [20, 62].

Diese neuropsychologischen Defizite können sich insbeson-
dere bei älteren Patienten nach langjährigem Krankheitsver-
lauf zum Vollbild einer Demenz entwickeln, so dass neben der 
Dysarthrie noch zusätzliche Sprachstörungen (durch die Be
einträchtigung von sprachlicher Konzeptbildung, Wortfindung, 
Sprachverständnis usw.) hinzutreten und die Kommunikations
fähigkeit dramatisch verschlechtern können [63].

Diagnostische Aspekte
▼
Perzeptuelle Analyse
Für die Diagnostik der Parkinson-Dysarthrie stehen unter­
schiedliche Verfahren zur Verfügung, die je nach zugrundelie­
gender Fragestellung allein oder in Kombination zum Einsatz 
kommen können. Die perzeptuelle Analyse orientiert sich an 
dem vom Patienten produzierten Sprechsignal, was dann durch 
den Untersucher erfasst und qualitativ beschrieben wird. Neben 
der globalen Sprechverständlichkeit können die einzelnen Sub­
systeme des Sprechens – wie Atmung, Phonation, Artikulation, 
Prosodie usw. – dabei genauer analysiert werden, wobei natur­
gemäß die Vergleichbarkeit der Ergebnisse intra- und inter-indi­
viduellen Schwankungen unterliegen kann. Im klinischen Alltag 
ist die perzeptuelle Analyse durch einen professionellen Unter­
sucher sicher die am meisten verbreitete diagnostische Maß­
nahme und dient zur Erfassung des Ausmaßes einer Dysarthrie 
und zur Überprüfung von Therapieerfordernis und -kontrolle. In 
Kombination mit Selbst- und Fremdbeurteilungsinstrumenten, 
meist in Form standardisierter Fragebögen, kann außerdem das 
für den Patienten bedeutsame Ausmaß der aus der Dysarthrie 
resultierenden globalen Kommunikationsstörung und Behinde­
rung erfasst werden [64,65].

Akustische Analyse
Die Methodik der akustischen Analyse, die ebenfalls vom akusti­
schen Sprechsignal ausgeht, ersetzt die Expertise des „hörge­
schulten“ Untersuchers durch die computerbasierte, meist auto­
matisierte Auswertung zahlreicher Eigenschaften des akusti­
schen Signals und liefert damit objektive und quantifizierbare 
Messwerte. Die Stärke der Methode liegt neben ihrer Unters­
ucherunabhängigkeit vermutlich darin, dass auch subtile Verän­
derungen des Sprechsignals detektiert werden können, die der 
perzeptuellen Analyse entgehen. Da mittels akustischer Analyse 
diskrete und oftmals subklinische Stimm- und Sprechverände­
rungen bereits in frühen Erkrankungsstadien detektiert werden 
können, liegt hier ein Potenzial für die Früh- und/oder Differen­
zialdiagnostik von Parkinson-Syndromen (z. B. [10, 66]). Ebenso 
könnte sich die computerunterstützte Erfassung bestimmter 
Sprechparameter als Verlaufsparameter insbesondere für 
nicht-dopaminerge Krankheitsprogression etablieren [13]. 
Allerdings hat sich bislang kein akustischer Einzelparameter 
etabliert, der die Resultate der „globalen Sprechverständlich­
keit“ oder den Aspekt der funktionellen Beeinträchtigung aus­
reichend abbildet, so dass perzeptuelle und akustische Analyse 
am ehesten als komplementär anzusehen sind.

Physiologische Methoden
Physiologische Methoden zielen hingegen darauf ab, die dem 
Sprechsignal zugrundeliegenden „Effektororgane“, also die 
Atem-, Mund- und Schlundmuskulatur sowie die Stimmlippen, 
in Ruhe und Bewegung zu untersuchen, um Funktionsstörungen 
zu detektieren und quantitativ zu erfassen. Hierzu zählen bspw. 
videostroboskopische oder fiberendoskopische Untersuchungen 
der Stimmlippenbewegung bei der Phonation oder kinemati­
sche oder elektrophysiologische Messungen der Lippen-, Zun­
gen- und Kieferbewegung bei der Artikulation. Da diese Diag­
nostik meist den z.T. invasiven Einsatz unterschiedlich aufwän­
diger Apparaturen erfordert, bildet sie im Einzelfall allerdings 
oftmals nicht den „natürlichen“ Sprechablauf ab.
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Funktionelle Bildgebung
Insbesondere für das Verständnis der Pathophysiologie von neu­
rogenen Dysarthrien kommt in jüngerer Zeit die funktionelle 
Bildgebung, z. B. in Form des funktionellen MRT, zum Einsatz, 
mit dem man zerebrale Areale und/oder Funktionssysteme 
darstellen kann, die bei der gerade während der Untersuchung 
durchgeführten Sprechaufgabe aktiviert sind. Diese Art der 
Diagnostik ist aktuell aber wissenschaftlichen Fragestellungen 
vorbehalten.

Zugrundeliegende Sprechaufgabe
Neben der Wahl der diagnostischen Methode ist auch die Art der 
zugrundeliegenden Sprechaufgabe für die Einschätzung der 
vorliegenden Funktionsstörung von großer Bedeutung. So ist es 
insbesondere für die Parkinson-Dysarthrie bekannt, dass Art 
und Kontext des Sprechens einen großen Einfluss auf die globale 
Sprechverständlichkeit haben können (z. B. [16, 18]). Ebenso 
muss beachtet werden, dass die Ergebnisse von Untersuchungen, 
die bspw. auf der Durchführung basaler „nicht-sprachlicher“ Sil­
benrepetitionen basieren, nicht automatisch Rückschlüsse auf 
die Funktion komplexer sprachlicher Prozesse erlauben.
Diese hier kurz dargestellten diagnostischen und methodischen 
Aspekte machen deutlich, dass die Auswahl der im Einzelfall sinn­
vollen Diagnostik entscheidend von der zugrundeliegenden Fra­
gestellung abhängt und dies auch bei der Interpretation und Be­
wertung wissenschaftlicher Daten berücksichtigt werden muss.

Ergänzendes Material
▼
Die Tab. 2 finden Sie im Internet unter http://dx.doi.org/ 
10.1055/s-0041-102793.

Fazit
▶	 Die Mehrzahl der Patienten mit Morbus Parkinson 

entwickeln im Verlauf der Erkrankung eine Dysarthrie.
▶	 Das charakteristische Muster der hypokinetischen 

Dysarthrie/Dysarthrophonie ist charakterisiert durch
▶	 eine Verschlechterung der Stimmqualität (raue, 

behauchte, z.T. zittrige Stimme),
▶	 eine Reduktion von Lautstärke (Hypophonie) und 

verringerte Modulation von Satzmelodie und 
Sprechintensität,

▶	 eine Abnahme der Artikulationsschärfe von Konsonanten 
und Vokalen und

▶	 Veränderungen von Sprechgeschwindigkeit und 
-rhythmus.

▶	 Die zugrundeliegende Pathophysiologie ist komplex und 
erst unzureichend geklärt; nicht alle Teilaspekte der 
Dysarthrie können durch ein dopaminerges Defizit 
erklärt werden.

▶	 Die Therapie der hypokinetischen Dysarthrie ist oftmals 
unbefriedigend:

▶	 Dopaminerge Medikation hat insbesondere im späteren 
Krankheitsverlauf keine befriedigende Wirkung.

▶	 Stimm-/Sprachtherapie gilt als die Therapie der Wahl, 
nach aktueller Datenlage scheint LSVT® wirksam zu sein.

▶	 Die pragmatische Therapie der Dysarthrie muss sich nach 
dem Ausmaß der Beeinträchtigung und der individuellen 
Krankheitssituation des einzelnen Patienten richten.
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