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1 Einleitung und Zielgruppe

Diese Leitlinie befasst sich mit der differenzierten Funktionsdiagnostik und Therapie
von nach dem Abschluss der Sprachentwicklung erworbenen
Kommunikationsstorungen bei Sprech- und Stimmstérungen im Erwachsenenalter.
Die Betrachtung der Symptome neurologischer Grunderkrankungen erfolgt unter
besonderer Berucksichtigung der phoniatrisch-padaudiologischen und
neuropsychologischen Untersuchungsmaglichkeiten und Therapien.

In Erganzung zu den Leitlinien ,Therapie neurogener Sprech- und Stimmstérungen
(Dysarthrie / Dysarthrophonie)®, ,Schlaganfall“ und ,Parkinson-Syndrome* der
Neurologischen Fachgesellschaft richtet sich diese Leitlinie nicht nur an Kolleginnen
und Kollegen der Facharztkompetenz Phoniatrie und Padaudiologie und Neurologie,
sondern auch an Kollegen im hausarztlichen Bereich und an facharztlich tatige
Kolleginnen und Kollegen der Allgemeinmedizin, Hals-Nasen-Ohrenheilkunde und
Chirurgie [AWMEF-Leitlinien-Register Nr. 030-010, AWMF-Leitlinien-Register Nr. 030-
103, AWMF-Leitlinien-Register Nr. 053-011]. Neben den in der phoniatrisch-
padaudiologischen Untersuchung verwendeten Methoden werden Methoden der

subjektiven und objektiven Stimmbefunderhebung und die wesentlichen im
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deutschsprachigen Sprachraum anerkannten diagnostisch genutzten sprech- und
stimmbezogenen Testverfahren erlautert.

Mit dem Begriff ,neurogene Sprech- und Stimmstorungen® werden alle Krankheiten
bezeichnet, deren Ursache auf einer Lasion zentral- oder periphernervoser Organe
beruht, welche in die Planung, Steuerung, Regulierung und Leitung motorischer
Aktivitaten fur die Artikulation, Atmung und Stimmerzeugung eingebunden sind.
Hierbei werden besonders die Symptomatiken bei der Dysarthrie und
Dysarthrophonie, bei Dystonien, Ataxien, Apraxien und Paresen berucksichtigt.

FUr die lautsprachliche zwischenmenschliche Kommunikation ist eine differenzierte
und gut koordinierte Funktion der Lippen, der Zunge, des Gaumensegels, des
Rachens, des Kehlkopfes und der Atmungsmuskulatur erforderlich. Sprech- und
Stimmstorungen sind oftmals ein klinisches Symptom im Rahmen einer komplexen
Krankheit. Die klinische Diagnostik ist interdisziplinar und gilt zuerst der
Diagnosesicherung, Ursachenklarung und Akutintervention unter Wurdigung und
Gewichtung des klinischen Gesamtbildes.

Die Facharztkompetenzen Neurologie, Innere Medizin, Psychiatrie, Radiologie,
Phoniatrie und Padaudiologie sowie Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde (HNO) sind
idealerweise bedarfsentsprechend bereits in der Akutphase in die Diagnostik und in
den Behandlungsplanung einbezogen.

In dieser Leitlinie werden die, auf die genannten Storungsbilder bezogenen,
symptomatischen neuropsychologischen sowie die konservativen und operativen
Behandlungsmethoden dargestellt. Bezuglich der kurativ ansetzenden
neurologischen/ neurochirurgischen bzw. kopf-hals-chirurgischen Therapiemethoden
und bezuglich der entsprechend notwendigen Diagnostik wird zusatzlich auf die
facharztliche Expertise und Literatur dieser Fachgebiete verwiesen. Die Diagnostik
und Therapie von mit den oben genannten Erkrankungen haufig assoziierten
Schluckstorungen ist nicht Bestandteil dieser Leitlinie, sondern der AWMEF-Leitlinie —

Neurogene Dysphagien Register-Nr. 030-111.



2 Definition

Dysarthrien beim Erwachsenen sind nach Abschluss der Sprachentwicklung
erworbene neurogene Sprechstorungen, die durch eine Schadigung des zentralen
oder peripheren Nervensystems verursacht werden und auf einer Beeintrachtigung
der Steuerung und Ausfuhrung von Sprechbewegungen beruhen [Ziegler 2010 (1)].
Diese Storungen fuhren aufgrund von Paresen oder Tonusanderungen der
Muskulatur (Ataxie, Dystonie, Akinese, Hyperkinese, Tremor, Apraxie) im orofazialen
oder oropharyngealen Bereich zu einer unprazisen Artikulation bis hin zur
vollstandigen Sprechunfahigkeit (Anarthrie). Bei Koordinationsproblemen bezulglich
der Phonationsatmung und der Stimmgebung treten Abweichungen bei der
Intonation, der Akzentuierung oder im Sprechrhythmus auf und werden als
Dysprosodie bezeichnet [Bohme G 2003 (1)]. Bei Dysarthrien sind die zentrale
Sprachverarbeitung und -wahrnehmung und damit bei isoliertem Auftreten auch die
Lese- und Schreibfahigkeit intakt. Mit diesem Merkmal grenzen sie sich von
aphasischen und kognitiven Storungen der Sprachproduktion ab. Zentral verursachte
Sprechstorungen konnen isoliert oder kombiniert mit Aphasien auftreten.

Bei zusatzlich zur verwaschenen und unprazisen Artikulation vorliegender
Beeintrachtigung der Stimmfunktion (Dysphonie) sowie der Sprechatmung (Dyspnoe)
spricht man von einer Dysarthrophonie (Bohme G 2003 (2)). Hingegen gelten
Sprechapraxien, als erworbene sprechmotorische Stérungen, bei denen eine
Storung der Planung bzw. ,Programmierung® von Engrammen der
Sprechbewegungen vermutet wird. In Erklarungsmodellen werden bei
Sprechapraxien Storungen des Zugriffs auf automatisierte sprechmotorische
Routinen (Engrammen) angenommen [Varey R 2001, Ziegler W 2001].



3 Neurogene Sprechstorungen

3.1 Atiologie und Differentialdiagnose

Dysarthrien werden durch ischamische, traumatische, tumorbedingte, entzindliche,
hypoxische oder nach Hirnblutungen entstehende Hirnsubstanzdefekte oder durch
bei degenerativen Hirnerkrankungen entstandene Schadigungen der
sprechbezogenen motorischen Areale und/oder deren Assoziationsareale, durch
Kleinhirnschaden, durch Hirnstammschadigungen oder durch neuromuskulare
Erkrankungen verursacht. Gestutzt auf die Angaben zur Pravalenz der wichtigsten
neurologischen Erkrankungen wird die Erkrankungshaufigkeit auf 300 Patienten pro
100.000 Einwohner und damit fur Deutschland auf eine Zahl von mehr als 250.000
Patienten mit Dysarthrien und Dysarthrophonien geschatzt [Ziegler 2010 (1)].

Bis auf Teile der motorischen Funktionen des N. fazialis wird die fur das Sprechen
bendtigte Muskulatur durch gekreuzte und ungekreuzte Fasern des 1. Neurons
bilateral kortikobulbar innerviert [Yildiz 2005]. Linkshemispharische Lasionen fihren
haufiger zu Dysarthrien und Dysarthrophonien als rechtshemispharische [Mackenzie
2011, Urban 2006]. Sie konnen je nach Auspragung der Hirnschadigung
insbesondere bei linksseitigen Hirnlasionen mit Aphasien assoziiert sein. Zudem
wurden bei rechtsseitigen Lasionen dysprosodische Symptome auch im Hinblick auf
die Perzeption beschrieben [Wittemann 2011].

Die genannten kortikalen Lasionen und Schadigungen der Pyramidenbahnen (z.B.
Encephalomyelitis disseminata, Morbus Wilson) kdnnen neurologisch von
extrapyramidalen Schadigungen (z.B. Morbus Parkinson, Chorea Huntington,
Multisystematrophie, Steele-Richardson-Olszewski-Syndrom, Ballismus, Fokale
(oromandibulare) Dystonie, Morbus Wilson) und von Kleinhirnschadigungen
differenziert werden. Entsprechende ,extrapyramidale” (dystone) Storungsbilder
konnen aulRerdem dauerhaft als Spatdyskinesien infolge der Nebenwirkung einer
neuroleptischen Therapie (z. B. Bytyrophene, Phenothiazin) oder kurzzeitig als
Medikamentennebenwirkung (z.B. Tranquilizer, Barbiturate) oder bei Intoxikationen
(z.B. Alkohol, Schlangenbiss) in Erscheinung treten. Die Weiterleitung und
Feinabstimmung der artikulatorischen und stimmbildenden Funktionsimpulse erfolgt
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durch Umschaltung des motorischen 1. Neurons auf das 2. Neuron in den
Hirnnervenkernen des N. trigeminus, N. fazialis, N. glossopharyngeus, N. vagus, N
accessorius, N. hypoglossus und uber sensible Rickkoppelungen zwischen
Hirnstamm, Medulla oblongata und hoheren zentralnervosen Zentren. Bulbare
Dysarthrien entstehen durch Schadigungen im Hirnstammbereich (z. B. Ischamien,
Blutungen, Syringomyelie, Poliomyelitis). Pseudobulbare Dysarthrien kdnnen sich
aufgrund supranuklearer Schadigungen, z. B. bei symmetrischen multiplen
Mikroinfarkten entwickeln. Auch aufgrund von akuten oder chronischen neuro-
muskularen oder muskularen entzindlichen oder degenerativen Erkrankungen (z.B.
Amyotrophe Lateralsklerose, Muskeldystrophien, Myositiden, Myasthenia gravis,
Guillain-Barré-Syndrom), welche zu Schadigungen des peripheren neuromuskularen
oder muskularen Systems auch der Sprechorgane fuhren, kann eine pseudobulbare
Symptomatik imponieren.

Davon zu differenzieren sind Dysglossien bei peripherer Schadigung der fur die
Artikulation zustandigen Hirnnervenfunktionen bzw. der entsprechenden peripheren
Nerven fur die Gaumen-, Rachen- und Mundmotorik. Zudem sind muskulare
Substanzdefekte bzw. narbig bedingte Funktionseinschrankungen verursacht durch
benigne oder maligne Tumore der Schadelbasis und des Halses oder nach
entsprechenden sanierenden Kopf-Hals-Operationen, als Folge von Traumen oder
nach Radio-/Chemotherapie ebenso abzugrenzen. Diese Abgrenzung gilt auch fur
isolierte Storungen der Atmung beispielsweise durch traumatisch verursachte
Schadigungen der die Atemmuskulatur und Atemhilfsmuskulatur versorgenden
peripheren Nerven (N. phrenicus, Nervenwurzeln Th1 bis L5). Auch psychogene
Sprech- Stimm und Atemstorungen [Anderson 1998, Gerritsma 1991] kdnnen in
seltenen Fallen mit einer Symptomatik auftreten, die einer Dysarthrie, einer
Dysarthrophonie oder einem Stottern ahnelt [Theys 2008, Lundgren 2010].
AulBerdem kann selten auch ein Mutismus als dominierendes Symptom einer

Dysarthrie beobachtet werden [Agorastos 2010].

3.2 Symptomatik

Dysarthrien sind Storungen des Sprechens durch Veranderungen des Muskeltonus

(Hypotonie oder Hypertonie) und/oder der Koordinationsfahigkeit von

Sprechbewegungen (z.B. Diadochokinese bei repetitiven Lautfolgen) und somit der
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Bewegungsausfuhrung der Lippen, der Zunge, des Gaumensegels und der
Rachenhinterwand. Dies fuhrt zu Einschrankungen der Willkirbeweglichkeit beim
Sprechen von Lauten, Silben oder Wortern und/oder zu Einschrankungen der
mundmotorischen Beweglichkeit der Lippen, der Zunge und des Gaumens und auch
von reflektorischen Bewegungen beispielsweise beim Schlucken. Neben einer
undeutlichen und unprazisen Artikulation kann dies zum Symptom eines offenen
Naselns (Rhinophonia aperta) fuhren. Lassen sich zudem Stérungen der
Sprechatmung und der Stimmgebung nachweisen wird dies als Dysarthrophonie
und eine vollstandige Stimmlosigkeit (Ziegler 2010 (2)) als neurogene Aphonie
bezeichnet.

Diese Bewegungsstorungen konnen mit Sensibilitatsstorungen im fazio-oro-
pharyngealen Bereich oder auch laryngeal kombiniert sein. Ist die
Sprechfunktionsstorung nicht mit einer aphasischen Stérung kombiniert, so sind der
passive Wortschatz und das Sprachverstandnis und der ,innere Sprachentwurf* nicht
gestort, so dass die Patienten genau wissen, was sie inhaltlich und artikulatorisch
kommunizieren wollen.

Sprechapraxie: Bei der Sprechapraxie sind Willkirbewegungen der Sprechorgane
nicht oder nur eingeschrankt moglich (Sprechen, Zunge heraus strecken), wahrend
unwillktrliche Bewegungen der Artikulationsorgane (z.B. beim Atmen und Schlucken)
maglich sind. Es finden sich keine peripheren Lahmungen bzw. keine wesentlichen
Veranderungen des Muskeltonus der Sprechorgane aulerhalb der Sprechfunktion
und keine Einschrankungen des passiven Wortschatzes und des Sprachverstandnis.
Der zentrale Entwurf der Sprache ist vorhanden, kann aber nicht aktiv in Sprechen

umgesetzt werden.



Tab 1: Klassifikation der zentralen Sprechstérungen [Bauer et al 2001]

Schlaff Spastisch Dysarthriesyndrom | Ataktisch Dyskinetisch
Rigid-hypokinetisch
Sprechatmung | verkiirzte verkiirzte verkiirzte paradoxe inspiratorisches
Exspiration | Exspiration | Exspiration Atmungsmuster, | Sprechen
horbare
Einatmung
Stimmqualitat behaucht gepresst, behaucht, rau variabel wechselnd
rau
Stimmstabilitat | Lautstarke- - Lautstirkeabnahme, | Tonhéhen- und Unwillkiirliche
abnahme Stimmschwund Lautstarke- Phonation,
variation Tonhoéhen-
spriinge,
unwillkirliche
Lautstérke-
dnderung,
Stimmazittern
Resonanz hypernasal hypernasal - variabel -
Artikulations- reduziert reduziert reduziert variabel variabel
schirfe
Artikulations- vor- riick- - - -
basis verlagert verlagert
Sprechtempo ver- ver- normal oder ver- ver-
langsamt langsamt beschleunigt langsamt langsamt
Intonation monoton monoton monoton variabel -

Die durch bulbare, pseudobulbare und periphere Lasionen entstandenen Dysarthrien
sind insbesondere bei Mitbeteiligung des N. vagus und des N. glossopharyngeus oft
mit Schluckstorungen und Stimmstorungen assoziiert. Zusatzlich vorhandene fazio-
oro-pharyngeale und laryngeale Sensibilitatsstorungen sind typisch fur im
Hirnstammbereich lokalisierte Krankheitsursachen oder bei zusatzlicher peripherer
Schadigung sensibler Nerven beispielsweise nach einer Operation, einer regionalen
Strahlentherapie oder einer Chemotherapie mit Cisplatin/Taxanen. Auf3erdem sind

hier durch Schleimhautlasionen verursachte Sensibilitatsstorungen abzugrenzen.

3.3 Diagnostik

Bei den meisten Patienten wird aufgrund der Symptomatik zunachst eine
neurologische Diagnostik durchgeflhrt werden. Zur differenzierten Beurteilung
dysarthrischer und sprechapraktischer Stérungen ist eine Uberpriifung der
Funktionsmotorik, der reflektorischen Motorik und der Sensibilitat in den das
Sprechen betreffenden Hirnnerven-Versorgungsgebieten notwendig. Die hier
sinnvolle Untersuchung beinhaltet nach einer ausfuhrlichen Anamnese eine Kopf-
Hals-Spiegeluntersuchung mit Beurteilung der Nase, der Mundhdhle, des
Nasenrachens, des Meso- und Hypopharynx und des Larynx mittels endoskopischer
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Methoden (starre/flexible Nasenrachenendoskopie, Laryngoskopie und
Stroboskopie). In diese Untersuchung integriert sind Prifungen der fazio-oro-
pharyngealen und laryngealen Willkirmotorik und reflektorischen Motorik mittels
Beobachtung der Organfunktionen bei der Durchfuhrung von Aufgaben zur
Diadochokinese, der Zungenkraft, der Phonation von Lauten unterschiedlicher
Artikulationszonen, des spontanen Sprechens/Reihensprechens, der Phonation von
Tonen, des Rausperns und des reflektorischen Hustens. Erganzend werden eine
palpatorische Uberpriifung der Zunge und ggf. des Gaumens und eine Uberprifung
der Motorik der Versorgungsgebiete des N. fazialis und des N. accessorius
durchgefuhrt. Oropharyngeale und velopharyngeale Sensibilitatsstérungen sind
erkennbar durch Speichelretentionen, durch auffallige Befunde bei der Untersuchung
mittels Beruhrungsreizen, Warme- oder Kaltereizen. Der nasale Luftdurchschlag wird
mit der Czermak-Platte gepruft. Eine apparative Objektivierung der nasalen
Resonanz ist beispielsweise mittels vergleichender Messungen der nasalen und
oralen Schalldricke moglich [Bressmann 2005, Wermker et al. 2012]. Das Ausmal}
einer velopharyngealen Insuffizienz kann durch eine transnasale flexible
Nasenrachenendoskopie sichtbar gemacht, klassifiziert und dokumentiert werden.
Laryngeale oder perilaryngeale Sensibilitatsstorungen erkennbar durch
Speichelretentionen, bei auffalligen Befunden bei Beruhrungsreizen oder bei
Luftinsufflation und motorische Storungen im Hypopharynx- und im Larynxbereich
werden ebenso wie eine paradoxe Atmung oder eine inspiratorische Phonation mit
der starren oder besser mittels flexibler Laryngoskopie diagnostiziert. Fur die
Diagnostik und zur Therapieauswahl bei isolierten laryngealen Erkrankungen (z.B.
Spasmodische Dysphonie, Parese der Nn. laryngici inferiores, sog.
Rekurrensparese, ggf. Parese der Nn. laryngici superiores) ist erganzend eine
stroboskopische Untersuchung der Stimmlippenschwingungen mit obligater
Videodokumentation erforderlich, um mit einer offline-Analyse alle Symptome und
Diagnosekriterien zu entdecken und eine Verlaufsbeobachtung mit Vergleich zu

Vorbefunden durchfihren zu konnen.

Zunachst mussen nicht neurogene Ursachen von Artikulationsstorungen, Dysphonie

und Dyspnoe wie Tumore des Zungengrundes, des Hypopharynx und des Larynx

und ein Verschluss der Nase und des Nasenrachens mit einer daraus resultierender

relevanten Nasenatmungsbehinderung und ggf. einer geschlossenen Nasalitat

(Rhinophonia clausa) ausgeschlossen werden. Die Analyse der willkirmotorischen,
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der sensiblen und reflektorischen Funktionen (Wurgreiz, Schlucken, respiratorische
Stimmlippenfunktion, Hustenreflex, u.a.) ermoglicht die klinische Diagnose einer
Sprechstorung mit genauer Angabe der davon bezuglich einer gestorten Motorik
oder Sensibilitat betroffenen Bereiche. Dystone Bewegungen, Faszikulationen der
Zungenmuskulatur, Paresen der Lippen/der Zunge/des Gaumensegels/der
Stimmlippen werden erfasst. Die ursachliche Diagnose einer neurogenen Dysarthrie
oder differentialdiagnostisch einer Dysglossie bei peripheren Nervenlasionen (z.B.
Schadelbasistumor) lasst sich jedoch erst mittels einer weiterfuhrenden bildgebenden
Diagnostik sichern.

Neuropsychologie

Die diagnostische Profilbestimmungen der Dysarthrie ist eine arztliche Aufgabe, die
im Einzelfall unter arztlicher Verantwortung delegiert werden kann. Es stehen bisher
im deutschsprachigen Raum folgende Testverfahren zur Verfugung, die als
Screening, zur Prazisierung der Befunde und therapiebegleitend verwendet werden
konnen:

* Frenchay Test [Enderby PM 2004]: Dieser Test beinhaltet Aufgaben zur
Schluckfunktion, zu nichtsprachlichen Mundbewegungen, zur
Sprechfunktion und zu Maximalleistungen. [Oehlrich 1994].

* Die Bogenhausener Dysarthrieskalen [Nicola et al 2004]: Der Test umfasst
12 Sprechaufgaben.

* Untersuchung nicht sprachlicher Bewegungsfunktionen [Ziegler et al
2010]: Es wird die Uberpriifung eines Bewegungsinventars von
nichtsprachlichen Einzelbewegungen, von motorischen
Maximalleistungsaufgaben, Aufgaben zur Artikulatorischen
Diadochokinese und Halteaufgaben durchgefihrt.

Audiometrie

Eine periphere Horstorung verursacht eine Behinderung der audiophonatorischen
Ruckkopplung und damit der Selbstkontrolle der Stimmgebung, des Sprechens und
der Sprache [Lee 2009, Nospes 2010]. Vor Beginn oder in der Anfangsphase einer
Therapie ist eine periphere Horstorung durch tonaudiometrische bzw.
sprachaudiologische Untersuchungen zu diagnostizieren. Im Falle einer vorliegenden

Horgerateindikation ist eine Horgerateversorgung zu empfehlen, um eine fur die
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audiophonatorische Ruckkopplung ausreichende Eigenwahrnehmung von

Atemgerauschen, Stimmmerkmalen und Artikulation zu ermoglichen.

3.4 Therapie neurogener Sprechstorungen

Stimm-, Sprech- und Sprachtherapie

Die Therapie kann haufig, abhangig vom individuellen Allgemeinzustand, der
individuellen Belastungsfahigkeit und der individuellen Frustationstoleranz,schon in
der Akutphase der Erkrankung beginnen. Die anwendbaren Indikationsschlissel
werden durch die Heilmittelrichtlinien vorgegeben und umfassen verschiedene
Stimm-, Sprech- und Schlucktherapien. In den meisten Fallen wird eine
Verbesserung der Artikulationsfunktionen im Vordergrund stehen. Falls dies nicht
moglich erscheint, kann die Verbesserung der Kommunikationsfahigkeiten des
Patienten als Therapieziel formuliert werden. Die Auswahl der Therapieverfahren
richtet sich nicht nur nach der klinischen Symptomatik, sondern muss auch
ursachliche Aspekte der vorliegenden Dysarthrie sowie den Gesamtverlauf und die
Prognose der Erkrankung mit bertcksichtigen. Damit ist sie facharztlich
(phoniatrisch-padaudiologisch und/oder neurologisch) zu indizieren und zu

uberwachen.

Im Rahmen einer solchen Therapie werden lautsprachliche Ubungen zur
Verbesserung der Artikulation durch die Optimierung des Sprechtempos und
Forderung der sprechmotorischen Koordination im Bereich der Fazialismuskulatur
(insbesondere der Lippen), der Zunge/des Zungengrundes und des weichen
Gaumens und abhangig von der Krankheitsursache auch zur Kraftigung dieser
Muskulatur durchgefiihrt. Haufig werden auch mundmotorische Ubungen ohne
lautsprachliche AuRerungen verwandt. Leider gibt es fiir ein solches Vorgehen bei
zentral bedingten Dysarthrien noch keine wissenschaftliche Evidenz. Da fur die
Nichtanwendung dieser Behandlung ein Schaden vermutet wird, die Therapie aber
selbst als nicht schadlich angesehen wird, werden diese Ubungen trotz fehlender
Evidenz meistens empfohlen. Solche orofazialen Ubungen werden auch zur

einleitenden Schlucktherapie genutzt.

Speziell fur den M. Parkinson sind evidente Verbesserungen der Sprechlautstarke

durch die Methode der Lee Silverman Voice Therapy beschrieben worden (LSVT)
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[Ramig 2004,Sapir 2008]. Modifizierte Verfahren werden derzeit als computerisierte
Therapien erprobt [Constantinescu 2011,Beijer 2010] und wurden auch bei Patienten
mit nicht progressiver Dysarthrie vergleichend zu einer ,traditionellen®
hochfrequenten Dysarthrie-Therapie [Wenke 2010] mit nachweisbaren
Verbesserungseffekten eingesetzt. Es zeigen sich auch Hinweise auf eine
vorhandene Wirksamkeit der LSVT im Anschluss an eine Behandlung mittels tiefer
Hirnstimulation bei Parkinson-Patienten [Spielman 2011]. Bei Dysarthrien anderer
Ursachen liegen zur Wirksamkeit der Therapie vorwiegend Fallstudien vor, die keine
Beurteilung der Evidenz erlauben. Therapeutisch werden hier an den individuellen
sprechmotorischen Defiziten orientierte Behandlungen im ambulanten Bereich mit
einer Frequenz von 1 bis 2 Behandlungen wochentlich verwandt. Zusatzlich zu
diesen Behandlung werden taglich in der hauslichen Umgebung Ubungen erarbeitet,
welche oft mit Unterstutzung von Pflegepersonen durchgefuhrt werden. Bei
zusatzlich vorhandenen Schluckstérungen ist oft eine noch hohere Therapiefrequenz
oder eine Komplextherapie erforderlich, die ggf. auch eine stationare Behandlung
rechtfertigt. Bei myopathischen Erkrankungen sind haufige Wiederholungen von
Artikulationstibungen bzw. haufige Wiederholungen mundmotorischer Ubungen zu
vermeiden, weil es darunter zur schnellen Erschopfung der muskularen
Funktionsreserven und damit zur Verschlechterung der Artikulations- und auch der
Schluckfunktion kommen kann. Hier muss der Schwerpunkt der Therapie auf eine
Optimierung der verbliebenen Restfunktionen gelegt werden.

Die Therapie wird als erforderlich angesehen, solange sich testdiagnostisch
nachweisbare Fortschritte erzielen lassen. Bei einem progredienter Krankheitsverlauf
kann es notwendig sein, eine zunachst erfolgreich beendete Therapie
wiederaufzunehmen (z.B. Amyotrophe Lateralsklerose). Sollten nach einer
ambulanten Therapiedauer von bis zu 2 Jahren keine weiteren therapeutischen
Fortschritte nachweisbar sein, dann ist die Therapie zu beenden. Bei einer erneuten
Verschlechterung der Symptomatik wahrend einer Therapiepause oder nach der
Therapiebeendigung sollte die Wiederaufnahme der Behandlung erwogen werden.
Gerade bei langdauernden Therapien sind neben dem Ausmal der Symptomatik
auch die Kooperationsfahigkeit, die Merkfahigkeit und die im Alltag spurbaren
Verbesserungen der Kommunikation wesentlich dafur, in welchem Umfang die

Therapie erfolgversprechend erscheint. Diese Limitationen der Behandlung sind
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momentan keinesfalls auler acht zu lassen, da es noch keinen wissenschaftlichen
Beleg fir die Wirksamkeit und Uberlegenheit der genannten Stimm-, Sprech- und
Schlucktherapien im Vergleich zu anderen Therapieformen gibt [Mackenzie 2011,
Langhorne 2011]. Die Notwendigkeit eines moglichst fruihen Therapiebeginns ist
momentan noch als Postulat aufzufassen [Bowen 2012].

Prothetische und chirurgische Methoden

Far die tiefe Hirnstimulation konnte eine Langzeitwirksamkeit und Sicherheit
bezuglich einer anhaltenden Reduktion des Bedarfs an antidopaminergen
Medikamenten und einer Verbesserung der motorischen Krankheitsymptome
nachgewiesen werden [Romito 2010, D Alatri 2008]. Im Hinblick auf dysarthrische
Symptome ergaben sich jedoch widerspriuchliche Ergebnisse, dabei meist eine
tendenzielle Verschlechterung der Sprech-Symptomatik.

Bei ausgepragter therapieresistenter Rhinophonia aperta kann die individuelle
Anpassung einer teilflexiblen Gaumensegelprothese [Vogel 2010, Ono 2005, Light
2001] versucht werden. Allerdings wird diese Prothese wegen der dadurch
behinderten Nasenatmung und der zusatzlichen Sensibilitatsstorung im Bereich des
abgedeckten Gaumens mit entsprechender Auswirkung auf die Schluckfunktion nicht
von allen Patienten auf Dauer toleriert. FUr einzelne Patienten mit Rhinophonia
aperta bei hypodynamisch bedingter Gaumensegelinsuffizienz stellen au3erdem
kieferchirurgische MalRnahmen (z.B. Velopharyngoplastik, Fettimplantation) weitere
Therapieoptionen dar [Dworkin JP 2004, Rouillon 2009, Cantarella 2011].

Medikamentose Behandlung

Bei neurologischen Systemerkrankungen wie beim M. Parkinson kann die
Symptomatik meist am besten durch eine ausreichende Dosierung von
Medikamenten beherrscht werden. Die medikamentdse Behandlung ist bei solchen
Diagnosen also unbestritten die Therapie der ersten Wahl [Diener et al. 2011].

Botulinumtoxine: Bei sich ausdehnenden zervikalen Dystonien kdnnen sich durch
dystone ,Verkrampfungen® der Muskulatur des weichen Gaumens unerwunschte
qualende und die Artikulation von Rachenlauten behindernde sowie im Rachen
erzeugte Gerausche entwickeln. Gleiches gilt auch bei Dystonien der
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oromandibularen Muskulatur. Nach der Abgrenzung von psychogenen Ursachen der
Storung sind bei diesen Patienten Therapieversuche mit lokalen Injektionen von

Botulinumtoxinen zur Reduktion der Symptomatik maoglich.

Unterstutzte Kommunikation (UK)

Bei ausgepragten Dysarthrien, bei Sprechapraxien oder bei zunehmenden
Dysarthrien bei progredientem Krankheitsverlauf kann eine therapierefraktare
Sprechunfahigkeit (Anarthrie) des Patienten vorliegen. In solchen Situationen ist eine
Verbesserung der Kommunikation durch eine elektronische Kommunikationshilfe mit
Sprachausgabe moglich. Diese kompensatorischen Therapiemethoden sollten bei
schweren Krankheitsbildern frihzeitig in das therapeutische Konzept mit einbezogen
werden. Die Ansteuerung dieser Gerate kann beispielsweise Uber einen
Touchscreen, eine Maus, einen Joystick, eine behindertengerechte Tastatur (ggf. mit
Fingerfuhrungsagitter) oder eine Kopf- bzw. Augensteuerung erfolgen. Der Modus der
Ansteuerung wird an die Fahigkeiten der Patienten angepasst. Es ist eine
symbolgesteuerte oder eine schriftsprachliche Bedienung moglich. Zur individuellen
Ausstattung gehoren Bett- oder Rollstuhlhalterungen. Vor der Verordnung muss eine
ausreichend lange therapeutisch begleitete individuelle Erprobung durchgefuhrt

werden.

4 Neurogene Stimmstorungen

4.1 Einleitung

Erkrankungen des zentralen und peripheren Nervensystems sind neben organischen
und funktionellen Stérungen der glottischen Funktion mogliche Ursachen fur
Dysphonien. lhre klinische Auspragung ist in der Symptomatik und in den
Untersuchungsbefunden abhangig vom Ort der Lasion. Somit konnen sowohl die Art
und Auspragung der Dysphonie als auch die lupenlaryngoskopischen und
videostroboskopischen bzw. hochgeschwindigkeits-glottographischen Befunde
wichtige Hinweise fur die gezielte interdisziplindre Diagnostik und Therapie geben.
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Im Folgenden werden neurologische Krankheitsbilder genannt, bei welchen
Stimmstérungen auftreten kdnnen. Diese Ubersicht soll einerseits dazu dienen, die
Dysphonie als mogliches Fruh- oder Leitsymptom einer neurologischen Erkrankung
zu kennen, um so eine gezielte und effiziente Diagnostik und ggfs. Therapie zu
ermoglichen. Andererseits kann die Dysphonie als ein begleitendes Symptom
innerhalb einer neurologischen Erkrankung erkannt und gegebenenfalls bei

Therapiekonzepten berucksichtigt werden.

Grundlagen

Der Kehlkopf ist ein lebenswichtiges Organ, welches beim Schlucken unsere
Atemwege sichert und diese bei der Atmung offen halt [Negus 1957]. Auch diese
primaren Funktionen des Larynx kdnnen bei neurologischen Erkrankungen betroffen
sein und treten als Schluckstorungen evtl. mit Aspirationsneigung oder als
Atemstorungen mit Stridor in Erscheinung. Im Folgenden soll ausschlie3lich von der
sekundaren Funktion unseres Kehlkopfes, der Stimmgebung die Rede sein.

Der Kehlkopf liegt als Bewegungsapparat inmitten unserer Schluckstral®e. Er hat ein
knorpeliges Skelett, welches durch Muskeln und Bander am kndchernen Zungenbein
nach kranial aufgehangt und nach kaudal mit der Trachea verbunden ist. Das
knorpelige Skelett des Larynx ist ein Teil der Schluckstraf3e und bildet nach dorsal
den Ansatz fur die Schlundmuskulatur, welche nach kaudal zum Oesophagus fuhrt.
Die Knorpel des Larynx sind Uber Gelenke beweglich verbunden und die
entspringenden und ansetzenden Muskeln sind in Adduktoren und einen Abduktor

unterteilt.

Der Kehlkopf ist motorisch, sensibel und sensorisch innerviert. Wie im grof3en
Bewegungsapparat unseres Korpers ist auch im Larynx ein propriozeptives System
beschrieben, welches der Tonusregulation und Bewegungskoordination im Rahmen
der Willkar- sowie der Reflexmotorik dient [Tellis 2004]. Die kortikale
sensomotorische Reprasentation des Larynx ist bilateral vorhanden. Einseitige
zentrale Lasionen kdnnen somit im Gegensatz zu peripheren Paresen keine

einseitigen Bewegungsstorungen bewirken.
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Grundsatzlich durfen wir davon ausgehen, dass jede neurologische Erkrankung, die
mit einer Storung der Motorik einhergeht auch eine Storung der Kehlkopfmotorik
hervorrufen kann. Gleiches gilt fir Myopathien, die in dieser ersten Fassung der
Leitlinie jedoch nur am Rande erwahnt werden sollen [Meyer 2009].

4.2 Mogliche Lasionsorte, klinische Symptomatik und
Differentialdiagnose

Pyramidal (Kortex, Pyramidenbahn)

Im Falle pyramidaler Lasionen im Kortex oder im Verlauf der Pyramidenbahn
entspricht das klinische Bild der gestorten Stimmfunktion dem der Dysarthrophonie.
Diese ist durch eine glottische Hypofunktion bei beidseits seitengleich mobilen
Stimmlippen gekennzeichnet. Aufgrund der glottischen Hypotonie ist die

Stimmgebung schwach und behaucht.

An moglichen zugrundeliegenden neurologischen Erkrankungen sind die
Encephalomyelitis disseminata (ED), zerebrovaskulare Storungen* (Apoplex),
Schadel-Hirn-Traumen (SHT), der Morbus Wilson, Tumore, eine

Pseudobulbarparalyse und die Encephalitis zu nennen.

Extrapyramidal (Basalganglien)

Bei extrapyramidalen Lasionen (Basalganglien) resultieren dystone
Bewegungsstorungen. Im glottischen Stimmapparat bewirken diese Dystonien je
nach Auspragung zu hohe, zu niedrige oder stark wechselhafte Aktivierungen der
Stimmlippenmuskulatur. Hieraus resultieren sowohl raue und gepresste als auch
behauchte Stimmklange. Die Stimmen sind in ihrer Belastbarkeit und
Steigerungsfahigkeit eingeschrankt.

Als mogliche Grunderkrankungen konnen ein Morbus Parkinson, eine Chorea
Huntington, eine Multisystematrophie, ein Steele-Richardson-Olszewski-Syndrom,
ein Ballismus, eine fokale Dystonie (hier: Spasmodische Dysphonie), ein Morbus
Wilson, Tumore oder Vaskulare Insulte* vorliegen.
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Zerebellar

Im Falle zerebellarer Lasionen konnen Dysphonien aufgrund ataktischer
Bewegungsstorungen im Larynx auftreten. Auch hier ist die glottische Funktion
gestort, die Stimme unsicher und wenig leistungsfahig.

Diese Symptomatik kann bei der Friedreich-Ataxie, im Rahmen einer
Multisystematrophie, bei Tumoren, vaskularen Insulten* oder Kleinhirn-Abszessen

auftreten.

Bulbar (Hirnstamm: Kerngebiete der Hirnnerven X und XI)

Paretische Bewegungsstorungen durch Schadigungen im Kerngebiet des N. vagus
werden im Larynx als ein- oder beidseitige Stimmlippenstillstande erkannt. Im Falle
inkompletter Paresen konnen Teilbeweglichkeiten im Sinne eines Restadduktions-
oder Abduktionsvermogens vorhanden sein. Somit variiert die klinische Symptomatik
mit dem lupenendoskopisch gesicherten Befund. Bei beidseitigen Paresen kann
aufgrund der glottischen Enge die Dyspnoe die vorherrschende Symptomatik sein.

Bei einseitigen Paresen ist die Dysphonie vorrangig.

Als ursachliche Grunderkrankungen sind die Amyotrophe Lateralsklerose (ALS), das
Guillain-Barré-Syndrom, die Encephalomyelitis disseminata (ED), zerebrovaskulare
Storungen*, Schadel-Hirn-Traumen (SHT), der Morbus Wilson, Tumore,

Bulbarparalysen, die Poliomyelitis und die Syringomyelie zu nennen.

*Bei zerebrovaskularen Insulten sind in etwa 80% der Falle Ischamien und in 20%

der Falle Blutungen ursachlich.

Peripher (Hirnnerv X)

Ein- und beidseitige Paresen treten zudem nach peripheren Nervenlasionen auf.
Hier wird je nach Auspragung der Nervenschadigung zwischen der Neurapraxie, der
Axonotmesis und der Neurotmesis differenziert. Die Neurapraxie benennt einen
|ladierten Nerven, der in seiner Kontinuitat erhalten blieb und die Axonotmesis nur
den Erhalt seiner intakten Nervenhulle. Die Neurotmesis beschreibt die vollstandige

16



Nervendurchtrennung. Die beste Prognose hinsichtlich der Nervenausheilung und
somit der Symptombesserung (Dysphonie, Dyspnoe) wird der Neurapraxie
zugeschrieben. Wegen der bekannten Regenerationszeit von 1 mm pro Tag ist beim
X. Hirnnerven die vollstandige Ausheilung bis zu ca. 1 Jahr abzuwarten.

Die haufigsten Ursachen fur periphere Nervenlasionen sind iatrogen (postoperativ).
Zudem treten sie tumorassoziiert, idiopathisch, posttraumatisch und auch entztindlich
auf. Weitere mogliche Ursachen sind die Encephalomyelitis disseminata (ED) und
Neuropathien.

Psychosomatisch (psychogen)

Psychogene Dysphonien stellen sich meist als Stimmlosigkeiten (Aphonien) bei der
Willkirphonation dar. Automatisierte Kehlkopfaktionen beim reflektorischen
Schlucken, Rauspern und Husten sind hierbei in der Regel ungestort. Das klinische
Bild wird lupenlaryngoskopisch gesichert und ahnelt bei der Willkirphonation somit
dem Bild einer Apraxie. Mogliche Ursachen sind beispielsweise

Somatisierungsstorungen oder Dissoziative Storungen.

Zur differentialdiagnostischen Klarung ist eine fallbezogene interdisziplinare
Diagnostik unter moglicher Einbeziehung der Neurologie, Psychiatrie, Psychosomatik
und Psychologie sinnvoll.

Myopathisch

Die Myopathie als Grund glottischer Funktionsstorungen soll in dieser Leitlinie nur zur
Vollstandigkeit erwahnt werden. Auch hier sind Minderungen der stimmlichen
Leistungsfahigkeit aufgrund der muskularen glottischen Hypotonie moglich. In vielen

Fallen weisen betroffene Patienten neben einer Dysphonie auch eine Dysphagie auf.
Typische Ursachen sind die Myasthenie (Myasthenia Gravis), verschiedene

Muskeldystrophien (z.B. Typ Duchenne) oder auch Myositiden (z.B.
Einschlul3korpermyositis, IBM).
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4.3 Diagnostik

Bei jeder Stimmstorung ist zur ursachlichen Klarung eine Endoskopie des Kehlkopfes
(Lupenlaryngoskopie) erforderlich. Der veraltete Begriff ,Spiegelung® sollte in diesem
Zusammenhang nicht mehr verwendet werden, weil zeitgemale Untersuchungen
entweder mit Linsenoptiken, z.B. transoral mit starren 70° oder 90°-Endoskopen,
oder transnasal mit flexiblen Endoskopen durchgefuhrt werden, statt mit

Kehlkopfspiegeln.

Die Evaluation von Stimmbefunden sollte nach dem Basisprotokolle der European
Laryngological Society entsprechend erfolgen [Dejonckere et al. 2001]. Mittels der
Lupenlaryngoskopie und Videostroboskopie kdnnen sowohl organische
Gewebebefunde als auch Kehlkopflahmungen bei peripheren Nervenlasionen sicher
erkannt und von zentralen Stérungen differenziert werden [Nospes et al. 2011,
Schade und Hess 2001]. Fur die Funktionsdiagnostik und Abgrenzung zu
funktionellen oder auch psychosomatischen Stimmstorungen ist immer eine
stroboskopische Analyse des Schwingungsverhaltens der Stimmlippen erforderlich.
Auch auf das Lebensalter bezogene Aspekte sind hierbei zu bertcksichtigen [Johns
et al. 2011].

Alternativ zur Videostroboskopie (VS) kann die Hochgeschwindigkeitsglottographie
(HGG) eingesetzt werden, deren Vorteil die Darstellung der
Stimmlippenschwingungen in Echtzeit ist. Dies bietet insbesondere wahrend der Ein-
und Ausschwingphasen der Stimmlippen und bei irregularen Schwingungen neue
diagnostische Mdglichkeiten [Eysholdt und Lohscheller 2007, Olthoff et al. 2007]. Mit
der Elektroglottographie (EGG) konnen glottische Hypo- und Hyperfunktionen sowie
Schwingungsirregularitaten hochprazise quantifiziert werden. Die Elektromyographie
(EMG) der Kehlkopfmuskeln erlaubt die Verifizierung und Quantifizierung von
uberwiegend peripheren Innervationsstorungen in Abgrenzung von zentralen

Storungen, wie sie bei Dysarthien und Dysarthrophonien zu erwarten sind.

Eine Beurteilung der Atem- und Stimmfunktion kann perzeptiv durch Untersuchende,
objektiv mit Hilfe von aerodynamischen und akustischen Messinstrumenten erfolgen,
deren Ergebnisse besser reproduzierbar sind als subjektive Bewertungen durch
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Selbstbeurteilungen und Fremdbeurteilungen. Dennoch sollten objektive und
subjektive Verfahren kombiniert werden.

Zur ,subjektiven” perzeptiven Einschatzung der Stimmqualitat wird im
deutschsprachigen Raum das ,RBH-Schema“ eingesetzt. Dies entspricht im
Wesentlichen der international gebrauchlichen ,GRBAS-Scale”. Hierbei werden die
Rauhigkeit/Roughness (R) und die Behauchtheit/Breathiness (B) eines Stimmsignals
auf einer Skala von 0 bis 3 bewertet. Hieraus ergibt sich dann der Grad der
Heiserkeit/Grade (H bzw. G in der GRBAS-Scale). Die ,,0“ entspricht einer normalen
und die , 3" einer stark gestorten Stimmgebung [Nawka et al. 1994].

Objektive Instrumente zur Messung der Stimmqualitat sind beispielsweise das
,Multidimensional Voice Program®“ der Fa. Kay Elemetrics, das Laryngograph-System
und das Gottinger Heiserkeitsdiagramm. Es handelt sich um computerbasierte
Analyseverfahren der Stimmqualitat, welche Rauschanteile und Irregularitaten in
Stimmsignalen detektieren. Die Stimmleistung mit Bezug auf den Tonhdhen- und
Lautstarkenumfang kann in einem computergestiutzten Stimmfeld analysiert werden
[Frohlich et al. 2000].

Das ,Multidimensional Voice Program® der Fa. Kay Elemetrics und das Gottinger
Heiserkeitsdiagramm konnen nur gehaltene Phonationen untersuchen. Das
Laryngograph-System und ein weiteres System [Schuster et al. 2006, Fourcin 2009]
konnen auch laufende Sprache (connected Speech) analysieren und eignen sich
daher besonders fur die Storungen bei Dysarthrophonien, da die Heiserkeiten nicht

immer bei gehaltenen Phonationen, sondern bevorzugt beim Sprechen auftreten.

Die Atemfunktion kann mit Lungenfunktionstests und speziell mit der
Bodyplethysmographie getestet werden, weil hier auch die Bestimmung des
zentralen Atemwegswiderstandes moglich ist, der von der Glottisweite mit gebildet
wird [Olthoff et al. 2005].

Erganzend ist eine subjektive Bewertung der Stimmstorung durch den Patienten
beispielsweise durch den Voice-Handicap-Index (VHI) anzustreben [Nawka et al.
2003, Gonnermann und Nawka 2005]. Alternativ ist der Voice-Related-Quality-of-Life

(V-RQOL)-Fragebogen zu nennen. Beide wurden als deutsche Fassungen validiert
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[Nawka et al. 2003, Schwanfelder et al. 2008]. Bei den genannten Instrumenten
wurden fur den Stimmgebrauch spezifische Funktionsskalen und
soziokommunikative Aspekte zur gesundheitsbezogenen Lebensqualitat
bertcksichtigt, die jedoch eine Objektivierung der stimmlichen Leistung und Qualitat
nicht ersetzen sondern erganzen [Olthoff et al. 2006, Branski et al. 2010].

Damit eine Therapie erfolgversprechend ist, muss das Horvermogen bzw. das
Sprachverstehen ausreichend gut sein. Deshalb ist vor jeder Therapie eine
audiometrische Untersuchung mittels Ton- und Sprachaudiometrie notwendig
[Nawka et al. 2003, Gonnermann und Nawka 2005]. Wenn nach den
Hilfsmittelrichtlinien eine Indikation fur Horgerate gegeben ist, sollte die Versorgung

vor Therapiebeginn erfolgen.

4.4 Therapie neurogener Stimmstorungen

Die Therapiestrategie bei neurogenen Stimmstorungen kann kausal (z.B. Medikation
beim Morbus Parkinson) oder symptomatisch sein. Bei den symptomatischen
Therapien wird zwischen den konservativen (Stimm-, Sprech-, Schlucktherapie) und

den operativen (chirurgischen) unterschieden.

Die Entscheidung zur und die Auswahl der Therapiestrategie hangt von der
Diagnose ab. Daher ist es entscheidend, die Ursachen der neurologisch bedingten
Stimmstorungen zu berucksichtigen. Nur so ist es moglich, den Patienten gezielte,
zeitnahe und gewinnbringende Therapien anzubieten und mogliche Abbruchkriterien

festzulegen.

Stimmtherapie

Hier ist hervorzuheben, dass die Effektivitat einer Stimmtherapie von ihrer Spezifitat
und Intensitat abhangt. Positive Effekte sind sowohl bei funktionellen als auch bei
neurogenen Stimmstorungen beschrieben, wobei auf die wenig robuste Datenlage
hingewiesen wird [Cohen et al. 2009, Bos-Clark und Carding 2011]. Bei Dystonien
kann die Stimmtherapie unterstiutzend eingesetzt werden [Silverman et al. 2011]. Alle
Therapiekonzepte beruhen darauf, dass die Atem- Stimm- und Korperibungen
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zuhause geubt werden mussen. Auch bei erreichtem Therapieziel sollte der Patient
diese Ubungen zur Stabilisierung der Stimm- und Atemfunktion weiter taglich
fortfuhren. Auch die tagliche Nutzung der erarbeiteten Stimmfunktion dient dem
Erhalt des therapeutischen Effektes. Die diesbezuglich notwendige Eigenstandigkeit
der betroffenen Patienten ist jedoch abhangig von deren Allgemeinzustand, ihren
Gedachtnisleistungen und der individuellen Umsetzungsfahigkeit korperbezogener
Ubungen und muss deshalb im Zusammenhang mit der organischen
Grunderkrankung und allgemeinen Faktoren/ Komorbiditaten bertcksichtigt werden.
Gravierende Probleme beispielsweise in der Kooperationsfahigkeit konnen auch ein
Kriterium fur einen Abbruch der Therapie sein. Eine grundsatzlich andere Situation
liegt beispielsweise bei physiotherapeutischen Behandlungen vor, wenn
Kontrakturen durch passive Ubungen verhindert werden sollen. Die Stimmtherapie
greift hingegen durch aktive Ubungen mit bleibendem Effekt in fehlgesteuerte
automatisierte Ablaufe der Atmung und der Stimmgebung ein und bahnt sie neu. Im
Falle einer erneuten Verschlechterung der Atem- und Stimmfunktion nach
Therapiebeendigung beispielsweise als Symptom einer Krankheitsverschlechterung
oder einer unzureichenden eigenstandigen Ubungsfahigkeit des Patienten ist eine
Wiederaufnahme der Stimmtherapie durch Facharzte prifen. Kann die Stimmfunktion
so nicht verbessert werden, sollte die Therapie zur Vermeidung von Frustrationen
zunachst beendet und nach Alternativen gesucht werden.

Der Umfang der Stimmtherapie wird fur jede der Indikationen durch die
Heilmittelrichtlinien festgelegt. Bei Drucklegung betragt er im Regelfall 20 und
aulRerhalb des Regelfalls 40 Therapieeinheiten je 45 Minuten [Gemeinsamer
Bundesausschuss 2011]. Noch groliere Therapieumfange bleiben Einzelfallen
vorbehalten. Jede Therapiedauer, die 20 Einheiten Ubersteigt, bedarf der

facharztlichen Prufung durch Phoniater und Padaudiologen.

Phonochirurgische Behandlungsverfahren

Muskulare Hypotonien oder Lahmungen der Kehlkopfmuskulatur (pyramidale,
bulbare, periphere Storung)

Im Falle einer Stimmlippenparese ist eine spontane Ausheilung innerhalb der
folgenden 10 bis 12 Monate moglich. In diesem Zeitraum sind als chirurgische
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Malnahmen zur Verbesserung der glottischen Funktion und damit der Stimmqualitat
augmentierende Verfahren maoglich, bei denen resorbierbare Materialien zum Einsatz
kommen. Hierfur sind beispielsweise hyaluronsaure- oder hydroxylapatithaltige
Praparate geeignet, deren Injektion seitlich der Stimmlippenmuskulatur erfolgt.

Im Falle permanenter Stimmlippenparesen sind Eigenfett-Implantationen bzw. -
Augmentationen sowie Medianverlagerungen der Stimmlippe durch das Einbringen
von Fremd- (Titan, GoreTex ) oder Eigenmaterial (autologer Knorpel) Gber ein
Schildknorpelfenster moglich. Nervenrekonstruktionen und das Einbringen von
Nerven- und Muskeltransplantaten sind seltenere Verfahren in der operativen
Versorgung [Nawka und Hosemann 2005, Miyauchi et al. 2009, Yumoto et al. 2010,
Mallur 2010].

Die genannten phonochirurgischen Verfahren konnen durch die Besserung der
glottischen Suffizienz neben einer Besserung der Stimmqualitat zur
Aspirationsprophylaxe beitragen, weil sowohl der Glottisschluss als auch die
Effektivitat des HustenstoRes gunstig beeinflusst werden. Die Entscheidung fur kurz-
oder langfristige Manahmen muss anhand der vorliegenden Diagnose getroffen

werden.

Eine zusatzliche Stimmtherapie kann zur Stabilisierung postoperativer Ergebnisse
sinnvoll sein. Umgekehrt kann eine phonochirurgische Therapie die
Voraussetzungen fur eine Stimmtherapie verbessern. Operative und konservative

Therapieverfahren konnen sich also erganzen.

Dystonien (extrapyramidale Storung)

Als Goldstandard in der Behandlung der laryngealen Dystonie (spasmodische
Dysphonie) ist die intralaryngeale Injektion von Botulinumtoxin etabliert [Watts et al.
2010]. Sowohl chirurgische Eingriffe an Kehlkopfnerven als auch am Kehlkopfgerust
gelten als obsolet, da sie keine dauerhaften Erfolge bewirkten und mit dem Risiko
eines Stimmverlusts behaften sind. [Chhetri et al. 2006, Dedo und Izdebski 1983,
Watts et al. 2010].
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Auch bei der Behandlung des essentiellen Stimmtremors wurde Uber
Behandlungserfolge mit Botulinumtoxin berichtet [Aronson et al. 1968, van Houtte et
al. 2011, Gillivan-Murphy und Miller 2011].

Dystonien beim Morbus Parkinson verursachen meist eine hypotone Glottisfunktion
und sind deshalb nicht fur eine Therapie mit Botulinumtoxin geeignet. Aufgrund ihrer
im Krankheits- und Behandlungsverlauf sehr wechselhaften Auspragung sind sie
auch fur andere chirurgische und konservative Therapieverfahren erschwert
zuganglich [Seiser et al. 1998].

Wegen der Komplexitat der Symptomatik und der sehr unterschiedlichen subjektiven
Bewertung seitens betroffener Patienten kann sowohl die Stellung der Diagnose als
auch die Wahl des therapeutischen Verfahrens nur mit interdisziplinarer Abstimmung
unter Einbeziehung auch von Haus- und Allgemeinarzten erfolgen. Bei iatrogenen
Dysphonien, z.B. nach Schilddrisenchirurgie, sind die chirurgischen Kollegen mit der
Frage nach dem vermuteten Schadigungsgrad einzubeziehen.

Die Dysphonie ist als eine objektivierbare Stérung der Stimmqualitat definiert. Ahnlich
wie beim Begriff der Dyspnoe ist jedoch das subjektive Befinden der Betroffenen
einzubeziehen, um ein individuell hilfreiches Therapiekonzept zu entwickeln. Dies gilt
insbesondere wegen haufiger Komorbiditaten der von zentralen Dysphonien
betroffenen Patienten. Hier kann sowohl die Indikation als auch die Kontraindikation

von moglichen Therapieverfahren eine palliative MaRnahme bedeuten.

5 Zusammenfassung

Sowohl die Aussprache (Artikulation) als auch die Stimmgebung (Phonation)
bendtigen eine funktionierende Motorik von Kehlkopf, Rachen, Zunge und Lippen.
Eine Beeintrachtigung dieser Motorik kann durch zentral- und peripher-neurologische
Krankheiten (z.B. Schlaganfall, z.B. Dystonie, z.B. Nervenlasion), durch neuro-
muskulare Krankheiten (z.B. Myopathien) und durch strukturell-organische
Krankheiten (z.B. Kopf-Hals-Tumoren und radikale Tumorresektionen) verursacht

werden.
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Bei allen unklaren Aussprachestérungen, Stimmstorungen, Naseln und
Schluckstorungen ist eine facharztliche Untersuchung notwendig. Diese sollte
Ursachen erkennen und eine kausale Behandlung ermoglichen. Erscheint dies
aufgrund der Untersuchungsergebnisse nicht erfolgversprechend, konnen (phono-)
chirurgische und konservative therapeutische Verfahren angewendet werden.
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