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Definition und Klassifikation der
Apraxie

praxie ist eine höhergeordnete
motorische Störung geschickter
und/oder gelernter Bewegun-

gen, die nicht durch ein elementar
neurologisches oder kognitives Defi-
zit erklärt ist. Die Diagnose einer
Apraxie ist aber durch die Präsenz an-
derweitiger Ausfälle nicht ausge-
schlossen. So ist beim linkshemi -
sphärischen Schlaganfall die Apraxie
auf der kontralateral rechten Seite
häufig durch das sensomotorische
 Hemisyndrom maskiert beziehungs-
weise auf dieses aufgepfropft. Des-
halb sollte die Apraxie vorzugsweise
auf der ipsilateral linken Seite unter-
sucht werden. Zudem sollte sich we-

gen der oft assoziierten Aphasie die
Untersuchung stärker auf Imitations-
aufgaben stützen, die kein Sprachver-
ständnis voraussetzen. Auch durch die
Prüfung nichtsymbolischer, das heisst
bedeutungsloser Gesten lassen sich
sprachliche Beeinträchtigungen um-
gehen.  
Vorliegender Artikel beschränkt sich
auf die Diskussion der Apraxie der
Arme. Apraxie kann sich auch bukko-
fazial, an Rumpf oder Beinen manifes -
tieren, darauf wird aber hier nicht
weiter eingegangen. Anlässlich eines
internationalen Workshops über ideo-
motorische Apraxie (September 2004,
Bethesda, USA) wurde eine Einteilung
der Apraxien vorgestellt (16), die in
adaptierter Form im Wesentlichen auf

der Klassifikation von Hugo Liepmann
Anfang des letzten Jahrhunderts be-
ruht (6). Die Tabelle fasst die verschie -
denen Apraxieformen zusammen.  

Im Artikel werden die multimodalen
Apraxiesyndrome einzeln besprochen.
Auf die sogenannten Dissoziations -
apraxien, die sich jeweils nur in einer
Modalität manifestieren (z.B. auditive
Pantomime intakt und visuelle Imita-
tion gestört oder umgekehrt) wird
nicht näher eingegangen, da diese,
obwohl theoretisch interessant, kli-
nisch weniger relevant sind.

Gliedkinetische Apraxie
Die gliedkinetische Apraxie (Limb ki-
netic apraxia, LKA) bezeichnet einen
Verlust der Finger- und Handgeschick-
lichkeit, die durch die Störung prä -
ziser und koordinierter Bewegungen
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Im vorliegenden Übersichtsartikel werden eine gliedkine -

tische, ideomotorische, sequenzielle und konzeptuelle Apraxie

differenziert, welche in unterschiedlichen Kombinationen

bei vor allem linkshemisphärischen Schlaganfällen und neu-

rodegenerativen Erkrankungen wie Morbus Alzheimer vor-

kommen. Neuroanatomisch lässt sich die gliedkinetische

Apraxie haupt sächlich prämotorischen Läsionen zuordnen,

während bei der ideomotorischen und konzeptuellen Apraxie

eher  posterior-parietale beziehungsweise temporo-okzipitale 

Regionen involviert sind. Die Apraxie stellt eine relevante

höhergeordnete motorische Störung dar, die bezüglich

zukünf tigen Behinderungsgrads im Alltag nach Schlaganfall

prognostisch ungünstiger sein kann als andere Defizite wie

etwa die Aphasie.

Tabelle:

Einteilung der Apraxien
(nach K. Heilman, Internationaler Work -
shop über (ideomotorische Apraxie, 2004,
Bethesda, USA, siehe auch [16])

Multimodale Apraxien

◆ Gliedkinetische Apraxie (LKA)

◆ Ideomotorische Apraxie (IMA)
– Repräsentationell*
– Diskonnektiv

◆ Sequenzielle Apraxie** (SA)

Modalitätsspezifische Apraxie

◆ Dissoziationsapraxien
(visuell, auditorisch, taktil)

* von gewissen Autoren in repräsentationell
und diskonnektiv weiter unterteilt
(vgl. Buxbaum et al., 2007) 
** auch als ideatorische Apraxie bekannt,
siehe Text
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charakterisiert ist. Typisch für diese
Feinmotorikstörung ist die Unfähig-
keit, einzelne Finger selektiv zu in-
nervieren. Sie wird deshalb auch in-
nervatorische Apraxie genannt, ein
Ausdruck, den Kleist prägte (12).  Einen
einfach durchzuführenden und sensi-
tiven klinischen Test für LKA stellt der
«Coin Rotation»-(CR-)Test dar, bei wel-
chem die Patienten aufgefordert wer-
den, eine 50-Rappen-Münze (exakt ei-
nem US Nickle entsprechend) so schnell
wie möglich zwischen Daumen, Zei-
gefinger und Mittelfinger zu rotieren.
Gemessen wird dann die Zeit in Se-
kunden, die gebraucht wird, um 20
Halbdrehungen zu machen. Aufgrund
publizierter Normwerte bei einem Kol-
lektiv von 40- bis 79-Jährigen (n = 60)
können, entsprechend Grenzwerten von
2 Standardabweichungen über den Mit-
telwerten, Zeiten von mehr als 19 s für
die rechte und mehr als 21 s für die
linke Seite als abnorm gelten (10).
LKA wird als höhergeordnete moto -
rische Störung angesehen, weil an -
genommen wird, dass sie auf einer
Dysfunktion prämotorischer Areale
beruht, das heisst auf Hirnregionen,
die dem motorischen Kortex vorge-
schaltet sind (13).  Als weiteres Argu-
ment für eine höhergeordnete Stö -
rung kann angeführt werden, dass die
LKA, zumindest wenn prämotorische
Areale linkshemiphärisch betroffen
sind, zu einer bilateralen Störung der
Geschicklichkeit führt, wenn auch
deutlich asymmetrisch rechts betont
(10). Trotzdem stellt die LKA keine
kognitiv motorische Störung im enge-
ren Sinne dar, die durch räumlich-
zeitliche oder konzeptuelle Defizite
geprägt wäre. Vielmehr resultiert die
LKA, wenn die Übermittlung von
 räumlich-zeitlichen Bewegungsmus -
tern, die im inferioren Parietallappen
vermutet werden (Abbildung 1), über
sogenannte «innervatorische Muster»
des prämotorischen Kortex (PMC) zur
Repräsentation einzelner Muskel-
gruppen im primär motorischen Kor-
tex unterbrochen ist. Insofern nimmt
die LKA eine mittlere Position zwi-
schen höhergeordneter Apraxie und
elementar motorischem Defizit ein.

Die LKA kommt häufig bei Schlagan-
fällen (10) und neurodegenerativen
Erkrankungen vor (17), insbesondere
bei der kortikobasalen Degeneration
(CBD). Wir haben kürzlich bei Patien-
ten mit Parkinson-Erkrankung (PD)
eine Studie durchgeführt (5), die dar-
auf hinweist, dass Probleme der Ge-
schicklichkeit, sofern sie nicht durch
Tremor oder Dyskinesien bedingt
sind, auch bei der PD am besten mit
einer LKA erklärt werden können.
Hauptbefund der Studie war, dass die
feinmotorische Störung, gemessen
mit dem CR-Test, im Gegensatz zur
Bradykinese (Fingerklopfen) kaum auf
die dopaminerge Therapie ansprach.

Ideomotorische Apraxie
Die ideomotorische Apraxie (Ideomo-
tor apraxia, IMA) ist die häufigste
Apraxieform. Sie ist gekennzeichnet
durch zeitliche und räumliche Fehler
in der Ausführung von gelernten Be-
wegungen. Die Konzepte der Bewe-
gungen bleiben in der Regel intakt,
das heisst, die Patienten wissen, was
sie tun, aber nicht, wie sie es tun sol-

len. So ist die beabsichtigte Geste bei
der Testung der Pantomime (Nachah-
men auf verbale Aufforderung) häufig
noch erkennbar, aber in ihrem räum-
lich-zeitlichen Muster gestört. Patien-
ten machen zum Beispiel beim
 Demonstrieren von Brotschneiden
hackende anstatt längs gleitende Be-
wegungen, oder sie rotieren beim
Schraubenziehergebrauch in der
Schulter anstatt im Ellbogen (gestörte
Intergelenksko ordination). Typisch
sind auch «Body-part-as-object-(BPO-)
Fehler», bei denen Körperteile als
Werkzeug benutzt werden (z.B. Finger
als Zahnbürste, Faust als Hammer),
die persistieren trotz wiederholter In-
struktion des  Untersuchers, sich vor-
zustellen, den Gegenstand in den
Händen zu halten und nicht Körper-
teile zu benutzen. Die Bewegungen
werden häufig verzögert, mit vielen
Unterbrüchen und verlangsamt
durch geführt, wobei der Patient sich
der gewünschten Geste anzunähern
scheint («conduite d’approche»).

In der klinischen

 Untersuchung der IMA

ist die Domäne Panto-

mime typischerweise

stärker betroffen als

die Imitation.

Die Ausprägung der Defizite ist auch
von der geprüften Semantik der
 Gesten abhängig. So sind transitive
Bewegungen (objekt- bzw. werkzeug -
bezogen) stärker gestört als bedeu-
tungslose und intransitive Gesten
(nicht objektbezogen, kommunikativ)
(13). In der Untersuchung sollten 
deshalb beide Praxiedomänen unter
den genannten semantischen Gesichts-
punkten geprüft werden. Im Scree-
ning sind folgende Aufforderungen
nützlich: «Zeigen Sie, wie Sie Brot
schneiden» für die Pantomime tran -
sitiver und «Zeigen Sie, wie Sie Auto-
stopp machen» für die Pantomime
 intransitiver Bewegungen. Für die Imi-
tation können die gleichen Auf gaben

■ Prämotorischer Kortex (PMC)
■ Superior-parietaler Lobulus (SPL)
■ Inferior-parietaler Lobulus (IPL)

Abbildung 1: Die Pfeile zeigen ein
vereinfachtes Schema der
 anatomischen Verbindungen an,
zwischen inferior-parietalem Lap-
pen (IPL) und prämotorischem
Kortex (PMC), und vom PMC
zum motorischen Kortex. Es
wird vermutet, dass die LKA vor
allem durch Läsionen im PMC
entstehen. Der PMC enthält so-
genannte «innervatorische Mus -
ter», über die räumlich-zeitliche
Bewegungspläne, die vermutlich
im IPL gespeichert werden, ge-
zielt einzelnen Repräsentationen
von Muskelgruppen des moto -
rischen Kortex zugesteuert
 werden. 
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verwendet und durch eine bedeutungs-
lose Geste ergänzt werden (z.B. Schrau -
benzieherbewegungen mit gestreckter
Hand anstatt mit korrekter Hand hal -
tung durchgeführt). Die apraktischen
Defizite während der klinischen  Un -
ter suchung stehen häufig im Gegen-
satz zum scheinbar intakten tatsächli-
chen Werkzeug gebrauch, ein Phänomen,
das als willkürlich-automatische Dis-
soziation bezeichnet wird. Die klinische
Bedeutung der IMA wurde deshalb in-
frage gestellt (De Renzi et al., 1980;
Poeck, 1986). Detaillierte kinematische
Studien zeigten aber, dass Pa tienten
mit IMA bei faktischem Werkzeug -
gebrauch die gleichen räum lich-zeitli-
chen Fehler machen wie bei der Pan-
tomime entsprechender transitiver
Bewegungen (15). Insbesondere wenn
die IMA schwerer ist, genügt die feed-
back gesteuerte Verbes serung durch das
Werkzeug selbst nicht, um dessen  de -
fizitären Gebrauch zu kompensieren. 
Aufgrund der Besserung im natürli-
chen Kontext ist die Alltagsrelevanz
der Behinderung bei der IMA aller-
dings weniger offensichtlich als bei
andern Apraxieformen. Die Patienten
klagen selten über apraktische Defi-
zite oder sind sich der Ausfälle nicht
bewusst, weil sie die Ungeschicklich-
keit der linken Hand (bei Hemiparese
rechts) der Händigkeit zuschreiben.
Die Tatsache, dass Patienten in der
Regel im Alltag an ihr Ziel gelangen,
kann zudem über die effektive Ein-
schränkung hinwegtäuschen. Sie kom -
pensieren ihr Defizit, indem sie
 einzelne Bewegungen bei Alltags-
handlungen häufiger wiederholen
oder länger über ihre Umsetzung
nachdenken. Die Behinderung ent-
steht dann dadurch, dass sie in der all-
täglichen Routine deutlich mehr Zeit
brauchen. Die IMA wirkt sich ausser-
dem auf die Rehabilitation der häufig
assoziierten Aphasie aus, weil das Er-
lernen gestischer Kommunikation als
Kompensation für sprachliche Defi-
zite erschwert ist. Klinische Studien
weisen darauf hin, dass nach links -
hemisphärischen Schlaganfällen die
Präsenz der IMA mit der Pflegeabhän-
gigkeit korreliert und prädiktiver ist

für eine dauerhafte Behinderung als
andere Defizite wie zum Beispiel die
Aphasie (Sundet et al., 1988; Hanna-
Pladdy et al., 2003; Wetter et al., 2005).
Obwohl versucht wurde, Kofaktoren
wie Läsionsgrösse und andere kogni-
tive Defizite statistisch zu berücksich-
tigen, sind aufgrund der relativ gerin-
gen Fallzahlen grössere Studien
notwendig, um die funktionelle Aus-
wirkung der IMA im Alltag evidenz -
basiert zu klären (3). 
Rund 50 Prozent der linkshemisphäri-
schen Schlaganfallspatienten zeigen
eine IMA, auch bei neurodegene -
rativen Erkrankungen ist sie häufig.
 Läsions-Überlappungs-Studien haben
 gezeigt, dass ventral prämotorische
und inferior parietale Regionen am
häufigsten involviert sind (8). Diese
Areale werden auch bei Gesunden ak-
tiviert, wenn sie Pantomimen von
transitiven und intransitiven Gesten
planen (4). Die Aktivierung ist stark
links lateralisiert, unabhängig davon,
für welche Hand die Planung erfolgt
(1). Ein einflussreiches Modell lokali-
siert die sogenannten visuo-kinästhe-
tischen Engramme, das heisst die 
räumlich-zeitliche Repräsentation von
gelernten Bewegungen im linken in-
ferioren Parietallappen (IPL), weil
dessen Läsion zu einer Störung der
Diskrimination von korrekt und in-
korrekt ausgeführten Gesten führt
(11). Das Modell wird gestützt durch
die Tatsache, dass mit Involvierung
des IPL die Imitation von transitiven
Gesten und Handhaltungen, die die
Interaktion mit Werkzeugen vermit-
teln, besonders betroffen ist (2). Die-
ser repräsentationelle IMA-Subtyp
wird häufig bei Schlaganfallpatienten
gesehen und von einem diskonnekti-
ven Subtyp abgegrenzt, bei dem der
Zugang zur IPL-Region, welche selbst
relativ intakt bleibt, unterbrochen ist.
Der diskonnektive Subtyp betrifft eher
den superioren Parietallappen (SPL),
welcher für eine dynamische räum -
liche Steuerung («online») von visuell
geführten Bewegungen zuständig ist.
Entsprechend sind die Patienten auch
bei Imitation und bedeutungslosen
Gesten stärker gestört. 

Allerdings unterstützen nicht alle
 Daten das vereinfachte Modell der
 visuo-kinästhetischen Repräsentation
im IPL. Vor allem Läsions-Überlap-
pungs-Studien zeigen, dass die Panto-
mime von Werkzeuggebrauch (7),
welche sich besonders auf gespei-
cherte Bewegungsengramme stützt,
und gestische Diskrimination (14)
auch von der Integrität des inferioren
Frontallappens abhängig sind. 

Sequenzielle und konzeptuelle
Apraxie (ideatorische Apraxie)
In diesem Abschnitt soll auf die se-
quenzielle und konzeptuelle Apraxie
eingegangen werden, welche in der
Literatur aus dem älteren und noch
gebräuchlichen Begriff der ideato -
rischen Apraxie (IA) hervorging
(Ochipa et al., 1989 und 1992). Begriff -
lich hat die IA in der Literatur reich-
lich Verwirrung gestiftet (9). Einige
Autoren bezeichnen damit eine Stö -
rung der Handlungssequenz, andere
eine Beeinträchtigung des tatsächli-
chen Gebrauchs von Einzelobjekten,
wobei nicht unterschieden wird, ob
aufgrund eines Defizits im Konzept
oder der Ausführung. Anlässlich des
internationalen Workshops in Washing-
ton 2004 (Dr. K. Heilman) wurde
 deshalb vorgeschlagen, die Begriffe
se quenzielle und konzeptuelle Apra-
xie einzuführen, und falls der Begriff
ideatorisch verwendet wird, damit
nur die sequenzielle Apraxie zu be-
zeichnen. 
Die sequenzielle Apraxie (SA) be-
zeichnet eine Störung der zielgerich-
teten Handlungsabfolge, das heisst,
Einzelkomponenten von Handlungs-
strängen bleiben intakt, aber ihre Rei-
henfolge ist gestört. Klinisch kann die
SA durch kurze Bewegungssequenzen
geprüft werden. Der Patient erhält
zum Beispiel ein Blatt Papier, ein Cou-
vert und eine Briefmarke und wird
aufgefordert, einen Brief zum Versand
vorzubereiten (andere Möglichkeit:
ein Blatt mit Locher in einen Ringord-
ner heften). Ein Patient mit SA würde
vielleicht das Couvert zukleben, bevor
das Papier drin ist. Die SA kommt iso-
liert vor allem bei frontalen Läsionen
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vor. Sequenzielle Fehler werden aber
auch häufig bei Patienten mit IMA be-
obachtet. 
Mit dem Begriff konzeptuelle Apraxie
(CA) wird ein Verlust des semanti-
schen Wissens von Objektgebrauch
beschrieben. Die Patienten wissen
nicht mehr, was sie tun sollen, wenn
sie ein Werkzeug in der Hand halten.
So können sie im Alltag beobachtet
werden, wie sie zum Beispiel eine
Zahnbürste als Kamm benutzen. In
der klinischen Untersuchung fallen
inhaltliche Fehler auf. Patienten de-
monstrieren bei einer Pantomime-
aufgabe zum Beispiel von Schrauben-
ziehergebrauch den Einsatz eines
Hammers (Substitutionsfehler). Die
CA kann gezielt auch durch Werk-
zeug-Selektions-Aufgaben untersucht
werden. Den Patienten werden ver-
schiedene Gegenstände (Zahnpasta,
Zahnbürste, Kamm, Shampoo, Haar-
bürste) präsentiert, und sie werden
aufgefordert, zum Zähneputzen die

richtigen Objekte auszuwählen. Die
Aufgabe kann auch als alternative
Werkzeugselektion durchgeführt wer-

den, indem die Patienten aus drei Ge-
genständen (Beisszange, Schrauben-
zieher, Nagelschere) das Werkzeug
auswählen sollen, welches am geeig-
netsten ist, einen Nagel einzuschla-
gen, wenn ein Hammer nicht zur Ver-
fügung steht. 
Die CA kommt bei ausgedehnten
linkshemisphärischen Schlaganfällen
vor, insbesondere in der Frühphase,
oder bei demenziellen Erkrankungen
wie M. Alzheimer. Konzeptuelles Wis-
sen über adäquaten Objektgebrauch
scheint besonders von der Integrität
einer Region im parieto-temporo-ok-
zipitalen Übergang abhängig zu sein,
wie neuere funktionell bildgebende
Studien andeuten (Damasio et al.,
2001; Ebisch et al., 2007).  
Schematisch vereinfacht, lässt sich
die neuroanatomische Basis der CA
und IMA anhand der verschiedenen
Wege der visuellen Informationsver-
arbeitung verstehen, die von okzipital
ausgehen (Abbildung 2).

«wo»

«wie»

«was»

Abbildung 2: Die Pfeile repräsen-
tieren schematisch die Wege der
visuellen Informationsverarbei-
tung, wobei das «Wo»-System
über den SPL für die dynamische
Onlinekontrolle von Bewegungen
zuständig ist, das «Wie»-System
über den IPL für die räumlich-
zeitliche Planung von Bewegun-
gen und das «Was»-System okzi-
pito-temporal für die Handlungs-
und Objekterkennung (Bedeu-
tung der Apraxieuntergruppen
siehe Text). 
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Entsprechend kann mit vorwiegend
temporaler Projektion  ein «Was»-Sys -
tem für die Handlungs- und Objekt -
erkennung, mit Ausdehnung über den
IPL ein «Wie»-System für die räum-
lich-zeitliche Planung und über den
SPL ein «Wo»-System für die dynami-
sche Onlinekontrolle von Bewegun-
gen abgegrenzt werden. Die CA ent-
stünde gemäss dieser Organisation
visueller Verarbeitung vor allem
dann, wenn das ventrale «Was»-Sys -
tem einbezogen ist, während bei der
IMA eine Störung im dorsalen «Wie»-
und «Wo»-System zu erwarten ist, wo-
bei die repräsentationelle IMA stärker
das  «Wie»-System und die diskonnek-
tive IMA stärker das «Wo»-System
 betrifft. 

Schlussfolgerung 
Abschliessend sei darauf hingewie-
sen, dass zwischen den Apraxieunter-
formen Überlappungen bestehen und
dass sie nicht selten kombiniert auf-
treten. So sind Schlaganfallpa tienten
mit IMA bei grossen linkshemisphäri-
schen Läsionen initial häufig auch
konzeptuell apraktisch. Oder bei der
CBD ist die LKA oft mit einer IMA ver-
gesellschaftet. 
Die präsentierte Klassifikation der
Apraxie hat sich klinisch bewährt und
erlaubt eine grobe neuroanatomische
Zuordnung. Es darf aber nicht ver -
gessen werden, dass die Apraxiesub-
typen zusammengesetzten Störungen
entsprechen und dass die Einteilung
den zugrunde liegenden neuralen
Mechanismen der einzelnen Domä-
nen unter Umständen nicht gerecht
wird. So gibt es zum Beispiel Daten,

die darauf hinweisen, dass bei der
IMA die Störung der  Pantomime vor
allem auf inferior frontalen und die
defizitäre Imitation auf inferior pari e -
talen Läsionen beruht (7). ◆
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