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Als eine wichtige und behandlungs-
bedürftige Begleiterscheinung vieler
neurologischer Erkrankungen findet
die Obstipation zunehmend Beach-
tung.

Obwohl wesentliche motorische
Funktionen des Gastrointestinaltrak-
tes durch das enterische Nervensy-
stem des Darmes geregelt werden,
spielt die parasympathische Innerva-
tion eine zentrale Rolle in der Steue-
rung der gastrointestinalen Motilität.
Während der Nervus vagus den
Gastrointestinaltrakt bis etwa zur
linken Kolonflexur versorgt, wird der
unterste Teil aus den Spinalsegmen-
ten S2 bis S4 innerviert. Die sympa-
thische Innervation spielt dagegen
eine geringere Rolle.

Schon im Jahr 1817 hat Dr. James
Parkinson, der Erstbeschreiber des
Parkinson-Syndroms, darauf hinge-
wiesen, daß diese Erkrankung von
Störungen des Magen-Darm-Traktes
begleitet wird. Parkinson beschreibt
(vgl. Abb. 1), daß gelegentlich auch
Einläufe zur Stuhlentleerung einge-

setzt werden. Heute ist bekannt, daß
bis zu 80 % der Patienten mit Parkin-
sonsyndrom an einer Verstopfung mit
weniger als 3 Stuhlgängen pro Wo-
che leiden. Meist entwickelt sich die
Verstopfung im Verlauf der Erkran-
kung. Mangelnde körperliche Aktivi-
tät, verminderte Flüssigkeitsaufnah-
me oder ballaststoffarme Nahrung
können die Beschwerden verstärken.

Neben der Obstipation können bei
Parkinsonpatienten andere gastro-
intestinale Symptome auftreten [1–4].
Parkinsonassoziierte Funktionsstö-
rungen betreffen den gesamten
Gastrointestinaltrakt. So kann es auf-
grund einer Störung der pharyngo-
ösophagealen Koordination zu
Schluckstörungen, aufgrund einer
Verzögerung der Magenentleerung
zu Übelkeit und Erbrechen, aufgrund
einer Störung der Dünndarmmotilität
zu bakterieller Fehlbesiedelung und
Diarrhoe und aufgrund einer Störung
der Funktion des Kolons und des
Beckenbodens zu einer Obstipation
kommen. Infolge dieser Störungen
kommt es in fortgeschrittenen Stadi-

en des Morbus Parkinson häufig zu
Störungen des Ernährungszustandes
und sogar zu Mangelerscheinungen
[5].

Ernährungsprobleme bei Parkinson
(Tab. 1) sind vielfältig: Appetitmangel
ist typisch für Parkinson und kann
gemeinsam mit anderen Eßproble-
men zu Gewichtsabnahme führen.
Ungeschicklichkeit durch Akinese,
Rigor und Tremor behindert die Be-
weglichkeit manchmal so stark, daß
eine Nahrungsaufnahme nicht mög-
lich ist. Der Schluckakt als motori-
sche Funktion ist oft gestört, so daß
der Speisebrei nicht richtig weiter-
transportiert wird. Speichelfluß, be-
dingt durch zu seltenes reflektori-
sches Schlucken ist eine weitere
lästige Begleiterscheinung. Mangel-
ernährung kommt durch ein Zusam-
menspiel aller genannten Faktoren
recht häufig vor, eine große Rolle
spielen auch Vitamin- und Mineral-
stoffmangel. Die Ernährung ist be-
sonders bei der Medikamentenein-
nahme von Wichtigkeit: L-Dopa
sollte immer nüchtern eingenommen
werden, allgemein soll Eiweißzufuhr
tagsüber reduziert werden, Dopamin-
Agonisten sollen zu den Mahlzeiten
eingenommen werden, Grapefruit ist
verboten, alle Medikamente sind für
Wasser und nicht für andere Medika-
mente ausgetestet.

Die Häufigkeit der verschiedenen
gastrointestinalen Symptome bei
einer Gruppe von 43 Patienten mit
einer Dauer des Morbus Parkinson
zwischen einem halben Jahr und 16
Jahren ist in Tabelle 2 angeführt.

H. Hammer, G. E. Steyer, D. Volc

CHRONISCHE OBSTIPATION
UND RICHTIGE ERNÄHRUNG BEI
MORBUS PARKINSON

Abbildung 1: J. Parkinson, On the shaking palsy, 1817
„... die Nahrung verweilt längere Zeit im Munde, bis sie zerkaut wird;
… und dann, als sie mit Schwierigkeiten geschluckt war, findet der Speichel nicht den hinte-
ren Weg zum Schlund, sondern rinnt fortwährend aus dem Munde ...
… die Eingeweide, die bisher gut funktionierten, brauchen in den meisten Fällen Medizinen
von großer Kraft; das Ausstoßen der Faeces aus dem Enddarm braucht manchmal mechani-
sche Hilfe“

James Parkinson, 1817

Tabelle 1: Ernährungsprobleme –
Übersicht (nach D. Volc, 2001)
• Appetitmangel
• Ungeschicklichkeit
• Schluckstörung
• Speichelfluß
• Mangelernährung
• Medikamentöse Wirkungen
• Durchfall
• Verstopfung
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Man darf allerdings gastrointestinale
Symptome nicht automatisch auf
eine Funktionsstörung im Rahmen
des Morbus Parkinson zurückführen.
In Tabelle 3 ist am Beispiel der dia-
gnostischen Abklärung der Dyspha-
gie ersichtlich, daß bei Parkinson-
Patienten häufig andere Ursachen
vorliegen, die erkannt und entspre-
chend therapiert werden müssen. Im
besonderen Maße gilt dies auch für
eine neu auftretende Obstipation,
bei der immer zunächst ein mecha-
nisches Passagehindernis, wie zum
Beispiel ein Karzinom, ausgeschlos-
sen werden muß [2].

Die Ursachen für die gastrointestina-
len Funktionsstörungen bei Morbus
Parkinson liegen in einer Kombination
aus zerebraler Degeneration vor allem
im Bereich der Vaguskerne, einer De-

generation der Onuf-Kerne in den
sakralen Rückenmarksegmenten S2 bis
S4 und Degeneration der intramuralen
Plexus in der Darmwand [1].

Die Obstipation ist das häufigste
gastrointestinale Symptom (siehe
Tabelle 2) und kann bereits in frühen
Stadien des Morbus Parkinson auftre-
ten. Drei von vier Patienten mit
Parkinsonsyndrom leiden an einer
Obstipation mit weniger als 3 Stuhl-
gängen pro Woche. 94 % der Parkin-
son-Patienten müssen aufgrund einer
harten Stuhlkonsistenz beim Stuhl-
gang stark pressen, und 88 % der Pa-
tienten benötigen regelmäßig Laxan-
tien oder Einläufe. Ein weiteres Sym-
ptom, das von vielen Patienten noch
als wesentlich unangenehmer emp-
funden wird, ist die Inkontinenz ge-
genüber flüssigem Stuhl, von welcher
44 % der Patienten betroffen sind [6].

Die Ursache der Obstipation beim
Parkinsonsyndrom ist multifaktoriell
(Tabelle 4). Es kommt sowohl zu
einer Verlangsamung des Kolon-
transits als auch zu einer Störung des
Beckenbodens, gelegentlich sogar im
Sinne eines Anismus. Diese Störun-
gen können selten auch zu bedrohli-
chen Folgen, wie einem Megakolon
oder einem Sigmavolvulus, führen.
Die Störung der Beckenbodenfunk-
tion führt bei einer zu ausgeprägten
Herabsetzung der Stuhlkonsistenz
zur Inkontinenz [7].

Aus der Anamnese kann man häufig
Hinweise auf die mögliche Ursache
der Obstipation gewinnen. Die Moti-

litätsstörung des Kolons wird häufig
von Übelkeit und Brechreiz beglei-
tet; bei diesen Patienten fehlt außer-
dem häufig der Stuhldrang, da nur
selten Stuhl, und dann in geringen
Mengen, aus den oberen Dickdarm-
abschnitten in das Rektum transpor-
tiert wird. Patienten mit einer Becken-
bodenfehlfunktion geben typischer-
weise an, daß sie beim Stuhlgang
stark pressen müssen oder den Stuhl
nicht komplett entleeren können.
Die Beckenbodenfehlfunktion wirkt
sich dahingehend aus, daß diese
Patienten den Beckenboden nicht
relaxieren können und es somit auch
nicht schaffen, den anorektalen Win-
kel abzuflachen. Gelegentlich kommt
es sogar beim Versuch der Entlee-
rung des Rektums zu einer parado-
xen Kontraktion des Beckenbodens –
in diesem Falle spricht man von ei-
nem Anismus.

Eine genaue Charakterisierung der
zugrundeliegenden Störung kann heu-
te mit Hilfe entsprechender Funktions-
untersuchungen wie der Kolontransit-
zeitmessung, der anorektalen Mano-
metrie sowie der Defäkographie erfol-
gen. In einer Untersuchung an 17
Patienten mit Morbus Parkinson und
einer mittleren Erkrankungsdauer von
10 Jahren (Abb. 2) konnte nachgewie-
sen werden, daß eine fehlende Relaxa-
tion des Beckenbodens beim Versuch
der Defäkation bei 53 % der Patien-
ten nachzuweisen ist. Bei immerhin
12 % kommt es beim Versuch der
Stuhlentleerung sogar zu paradoxen
Kontraktionen der Beckenboden-
muskulatur [6].

Tabelle 2: Gastrointestinale Sympto-
me bei Morbus Parkinson (nach
Byrne et al. [2])

Symptome Häufigkeit
in %

Obstipation 76
Oropharyngeale

Dysphagie 54
Sodbrennen 26
Übelkeit und Erbrechen 21
Bauchschmerzen 13

Tabelle 3: Ergebnisse der diagnosti-
schen Abklärung bei 23 Parkinson-
Patienten mit Dysphagie (nach
Byrne et al. [2])

Erkrankung Zahl der
Patienten

Oropharyngeale
Koordinations-
störung 13

Krikopharyngeale
Achalasie 2

Zenker-Divertikel 3
Gastroösophagealer

Reflux 12
Ösophageale

Motilitätsstörung 6
Ulcus ventriculi 1

Abbildung 2: Beckenbodenaktivität
(beim Versuch der Defäkation) bei
PS (nach Stocchi et al. [5])

� ordnungsgemäße Relaxation
� paradoxe Kontraktion
� fehlende Relaxation

Tabelle 4: Auswirkungen des Parkin-
sonsyndroms auf die Funktion des
Kolons und des Beckenbodens

• Verlängerung der Kolontransitzeit
• Distension des Kolons
• Beckenbodenfehlfunktion
• Fehlende Relaxation bei Defäka-

tion
• Paradoxe Kontraktion bei Defäka-

tion
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Ernährungsvorschläge für Parkinson-
patienten sollen daher die Empfeh-
lung beinhalten, kleine und häufige
Mahlzeiten über den Tag zu sich zu
nehmen, fettreiche Kost und säure-
produzierende Nahrung zu vermei-
den und faserreiche Nahrung zur
Förderung der Ausscheidung zu sich
zu nehmen. Die fortgesetzte Gabe
von herkömmlichen Abführmitteln
kann wegen der Beckenbodenver-
krampfung zu keiner effektiven
Stuhlentleerung führen [6], macht
nur Nebenwirkungen und erhöht
weiter die Frustration der Patienten
(Tab. 5).

In der Behandlung der Obstipation
(Tab. 6) ist zunächst zu überprüfen,
ob anticholinerge Medikamente, wel-
che zu einer Verstärkung der Obstipa-
tion beitragen können, in ihrer Dosis
reduziert oder überhaupt abgesetzt
werden können. Gleichzeitig soll die
Therapie der Parkinson-Symptome
optimiert werden, da die Störung der
Beckenbodenfunktion Ausdruck der
generellen Störung der Koordination
und des Tonus der Skelettmuskulatur
ist. Auch die Ernährungsweise kann
bei Parkinson-Patienten zur Obsti-
pationsneigung beitragen, und zwar
dann, wenn diese aufgrund von
Schluckstörungen kleine Mahlzeiten
zu sich nehmen, was zur Folge hat,
daß eine ausreichende Stimulation
des gastrokolonischen Entleerungs-
reflexes unterbleibt. Dieser Reflex be-
wirkt, daß bei Füllung des Magens die
motorische Aktivität von Kolon und
Rektum gesteigert wird. Auch die
mangelnde Flüssigkeitszufuhr auf-
grund einer pharyngo-ösophagealen
Dysphagie – einer Koordinations-
störung der Schluckmuskulatur –

Tabelle 5: Management der Verstop-
fung (nach Stocchi, EPDA Wien,
2000 [6])
•Darmentleerung mindestens 2mal

pro Woche
•Entleerungsversuch täglich im „ON“
•Verweildauer längere Zeit auf der

Toilette in entspannter Atmosphäre
•Flüssigkeits- und Faseraufnahme

erhöhen
•Absetzen von Anticholinergika und

anderer Medikamente, welche die
Darmbeweglichkeit vermindern

•Apomorphin oder lösliches
Levodopa

•Macrogol gelöst im Wasser regel-
mäßig einnehmen

Tabelle 6: Behandlung der Obstipa-
tion beim Parkinsonsyndrom (nach
Stocchi, 2000 [4])
Erstmaßnahmen:
• Anticholinergika absetzen
• Andere Medikamente mit

obstipierender Nebenwirkung
absetzen

• Parkinsontherapie optimieren
• Erhöhung der Ballaststoff- und

Flüssigkeitszufuhr
• Erhöhung der körperlichen

Aktivität
• Ausreichend Zeit für Stuhlgang

nehmen
• Macrogol

Bei resistenten Fällen
• Macrogol in höherer Dosis
• Apomorphin oder schnell wirk-

sames Levodopa
• Einlauf
• Botulinus-Toxin
• Distigmin

kann zur Entstehung der Obstipation
beitragen. Schließlich kann auch
eine ballaststoffarme Diät, die von
vielen Patienten aufgrund des gerin-
geren Aufwandes für die Kautätigkeit
vorgezogen wird, die Obstipation
begünstigen.

Als medikamentöse Therapiemaß-
nahme wird der Einsatz von Macro-
gol empfohlen [6], welches den
Flüssigkeitsgehalt des Stuhls erhöht.
Die Erhöhung des Flüssigkeitsgehal-
tes erhöht das Stuhlvolumen und
reduziert die Stuhlkonsistenz, macht
also den Stuhl weicher [8]. Der er-
höhte Volumensreiz hat eine Anre-
gung der Kolonmotilität zur Folge [9,
10], während die Reduktion der
Stuhlkonsistenz dazu führt, daß trotz
weiterhin bestehenbleibender Stö-
rungen der Beckenbodenfunktion der
weichere Stuhl leichter entleert wer-
den kann. Macrogol findet in ver-
schiedenen Indikationen seit den
60er Jahren Anwendung in der
Gastroenterologie und wird seit den
80er Jahren zur Therapie verschiede-
ner Formen der Obstipation sowie
der Koprostase eingesetzt [11].

Weitere mögliche Maßnahmen zur
Anregung der Kolonmotilität sind die
parenterale Verabreichung von
Distigmin oder Apomorphin [6].
Durch Injektionen von Botulinus-
toxin kann man die Hyperkontrak-
tilität des Beckenbodens herabset-

zen. Es ist nicht sinnvoll, stimulieren-
de Laxantien anzuwenden, wenn
nicht mit Sicherheit eine Becken-
bodenfehlfunktion ausgeschlossen
wurde, da speziell bei diesen Patien-
ten die Anregung der Kolonmotilität
durch stimulierende Laxantien auf-
grund des vorliegenden Passage-
hindernisses am Beckenboden zu
Bauchkrämpfen führen kann [6].
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