Das Parkinson-Syndrom

in der allgemeinmedizinischen Praxis

Reinhold Glehr, Tobias Schéberl, Werner Seel

Die Begleitperson berichtet Ihnen unspezifische Symptome, die sich nur langsam
verdndern und vom Betroffenen gar nicht wahrgenommen werden. In anderen
Fdllen kdnnte ein essenzieller Tremor vorliegen, oder es ist eine medikamentos
induzierte Parkinson-Symptomatik zu bedenken, oder Sie sind mit der psychoso-
zialen Situation des Erkrankten konfrontiert. Dieser Beitrag zeigt Ihnen, wie Sie
diagnostisch und therapeutisch addquat handeln kénnen.

Friihsymptomatik

Wie viele andere Patienten und Patientinnen in der all-
gemeinmedizinischen Praxis weisen jene mit Morbus
Parkinson oder anderen akinetisch-rigiden Syndromen
im Frithstadium oft unspezifische und vielféltige Symp-
tome auf. Da die Verdnderungen meist allmahlich er-
folgen, entgehen diese der Aufmerksamkeit bei Routi-
nekonsultationen. Oft sind es Partner oder Partnerin,
die mitkommen und die Verdnderungen thematisieren,
da die Betroffenen zu wenig Selbstwahrnehmung ha-
ben. Moglichst friih die richtige Diagnose zu stellen ge-
staltet sich daher oft als schwierig, erfordert eine auf-
merksame Anamnese-Erhebung, eine sorgfaltige klini-
sche Untersuchung sowie die frithe Zusammenarbeit
mit Facharzten/-innen fir Neurologie.

Privalenz, Atiologie, Pathogenese, Mortalitit

Parkinson-Syndrome stellen nach Demenz die haufigs-
ten neurodegenerativen Erkrankungen in der allge-
meinmedizinischen Praxis dar. Die Pravalenz betrdgt
0,15%, steigt jedoch mit zunehmendem Alter an: bei
den >60-Jdhrigen auf 1% und bei den >80-Jdhrigen auf
3% [1]. Manner sind i.d.R. in gleicher Haufigkeit be-
troffen wie Frauen.

Die haufigste Form ist das idiopathische Parkinson-Syn-
drom, die Atiologie der Erkrankung also unklar. In 5-
15% werden hereditdre Parkinson-Erkrankungen beob-
achtet. Vor allem bei Patienten/-innen mit einer Krank-
heitsmanifestation vor dem 45.Lebensjahr sowie min-
destens zwei Verwandten 1. Grades mit ahnlicher
Symptomatik sollte daran gedacht werden. Weiterhin
werden atypische und sekundére Parkinson-Syndrome
unterschieden (siehe hierzu auch » Tab. 1).

FALLBEISPIEL 1
Frithsymptomatik

Eine 68-jahrige Patientin, die schon lange bei Ihnen in Betreu-

ung wegen Hypertonie steht, konsultiert Sie in Ihrer Praxis.
Heute wolle sie einmal Giber etwas ganz anderes mit lhnen

reden. Sie ist Schriftfiihrerin in einem Verein, in letzter Zeit
falle ihr das Schreiben aber immer schwerer, was sie sehr

belaste. Sie sei nicht mehr so schnell wie davor. AuBerdem sei
sie in letzter Zeit ungeschickter als friiher, ein paar Mal sei sie

gestolpert und gestiirzt.

Pathogenetisch kommt es zu einer Degeneration dopa-
minerger Neurone in der Substantia nigra und damit zu
einem Dopaminmangel im Striatum. Auch Locus coeru-
leus, Nucleus basalis, Hypothalamus, cerebraler Kortex,
kraniale Motoneuronen sowie zentrale und periphere
Anteile des autonomen Nervensystems kdnnen von
den Verdnderungen betroffen sein. Abhdngig von den
betroffenen Regionen manifestieren sich entsprechen-
de Symptome. In den meisten Fdllen sind in den dege-
nerierten Neuronen intrazytoplasmatische neuronale
Einschliisse, sogenannte Lewy-Koérperchen zu finden,
in denen zahlreiche Proteine angehduft sind, unter an-
derem Synuclein und Ubiquitin [2].

DEFINITION

Als degenerative Erkrankungen werden Krank-
heitsgeschehen definiert, bei denen Gewebe-
strukturen und Organe in ihrer Struktur oder
Funktion nachhaltig beeinflusst oder geschadigt
werden. Die Symptome kommen schleichend
und sind gerade in der Frithphase sehr unter-
schiedlich.
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» Tab.1 Wichtige Differenzialdiagnosen zum idiopathischen Morbus Parkinson. (Daten aus [1])

Ursache des Parkinsonismus
Sekundare Parkinson-Syndrome

Arteriosklerotischer (oder ,vaskuldrer*)
Parkinsonismus

Medikamentos bedingter Parkinsonismus

Infektios bedingter Parkinsonismus

Normaldruckhydrozephalus

Toxischer Parkinsonismus

Trauma

Metabolisch

Weitere Ursachen

Atypische Parkinson-Syndrome

Neurodegenerative Erkrankungen

Hereditdre Krankheiten, bei denen Parkinson-
Symptome im Vordergrund stehen kdnnen

Beispiele

z.B. bei zerebraler Mikroangiopathie, bei subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalopathie

Neuroleptika

Antiemetika (v.a. Dopaminantagonisten, z. B. Metoclopramid)
Lithium

Valproinsaure

Kalziumantagonisten wie Flunarizin

postenzephalitischer Parkinsonismus (nach Encephalitis lethargica)
Lues cerebrospinalis
AIDS-Enzephalopathie

CO-Vergiftung

Mangan-Vergiftung

MPTP (1-Methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridin, entsteht als Nebenprodukt bei der
Herstellung der Designerdroge MPTP)

Cyanid

Methanol

wiederholtes stumpfes Trauma, z. B. bei Boxern
Mittelhirntrauma
chronisches Subduralhdmatom

Hypo- und Pseudohypoparathyreoidismus mit Basalganglienverkalkungen
idiopathische Basalganglienverkalkungen, Morbus Fahr

Tumor

Polycythaemia vera

Akanthozytose

Hemiparkinson-Hemiatrophie-Syndrom, Fragiles-X-Tremor-Ataxie-Syndrom (FXTAS)
Westphal-Variante der Chorea Huntington

Prionenerkrankungen

progressive supranukledre Lihmung
Multi-System-Atrophien (MSA)

kortikobasale Degeneration
Lewy-Korper-Krankheit

frontotemporale Demenz

Morbus Alzheimer mit Parkinson-Symptomen

Morbus Wilson
Pantothenkinase-assoziierte Neurodegeneration
SCA3-spinozerebelldre Ataxie

Die Lebenserwartung hat sich seit Einfithrung der mo-
dernen Morbus Parkinson-Behandlung wesentlich ge-
bessert. Die Studien zur Mortalitdt ergeben aber sehr
unterschiedliche Ergebnisse, vermutlich abhadngig von
der Genauigkeit der diagnostischen Zuordnung. Nach
einer Studie der Universitdt Innsbruck mit einer Beob-
achtungszeit Giber 20 Jahre zeigte sich bis nach 10 Jahre
bestehender Krankheitsdauer kein signifikanter Unter-
schied der Lebenserwartung, aber ein maRiger Anstieg
der Mortalitat im weiteren Krankheitsverlauf [3]. Ein er-
hoéhtes Risiko findet sich durch die allgemeine Ein-
schrankung der korperlichen Aktivitdt, Sturzneigung,

Folgen von Atemwegsinfektionen oder Aspiration we-
gen einer Schluckstérung.

Erstvorstellung in der
allgemeinmedizinischen Praxis

Viele Frithsymptome, die zum Teil sehr unspezifisch
sind, werden von den Betroffenen mit dem natdrli-
chen Alterungsprozess in Zusammenhang gebracht
(»Tab.2). Dazu zdhlen Unruhe, Schlafstérungen, M-
digkeit, depressive  Verstimmungen, plotzliche
SchweiBausbriiche, Darmtriagheit. Eine Beeintrachti-
gung des Geruchssinns tritt hdufig Jahre vor den mo-
torischen Zeichen auf. Brennende, ziehende oder krib-
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» Tab.2 Haufige Symptome bei Morbus Parkinson.

Frithstadium: unspezifisch im spateren Verlauf

= Unruhe (Bewegungs- = Bradykinese (Bewe-
drang von Armen oder gungsverlangsamung)
Beinen) = Ungeschicklichkeit

= Schlafstérung = Sturzneigung

= Midigkeit = Tremor

= Schmerzenim Schulter- = Standunsicherheit

glirtel-Armbereich

belnde Schmerzen in Schultern und Armen oder ande-
ren Teilen des Bewegungsapparats kdnnen ein Friih-
symptom sein, dhneln Beschwerden aus dem orthopa-
disch-rheumatischen Formenkreis und werden zuerst
meist nicht mit einer Parkinson-Krankheit in Verbin-
dung gebracht. Allerdings fallen orthopadisch-dege-
nerative Erkrankungen und Osteoporose altersbedingt
oft mit den ersten Parkinson-Frithsymptomen zusam-
men.

Erst mit dem Fortschreiten der Erkrankung werden die
typischen Bewegungsstorungen deutlich. Kennzeich-
nend ist die Bradykinese. Sie wird beschrieben als Ver-
langsamung bei der Initiierung und Durchfiihrung will-
kirlicher Bewegungen bzw. als zunehmende Verlang-
samung oder als Abnahme der Amplitude bei repetiti-
ven Bewegungen. An die Diagnose Morbus Parkinson
sollte gedacht werden, sobald diese Bewegungsabnah-
me oder -armut gemeinsam mit mindestens einem der
Leitsymptome Ruhetremor, Rigor und/oder Standunsi-
cherheit im Sinne einer posturalen Instabilitdt (Stérung
der aufrechten Kérperhaltung) vorliegt.

messsmm Merke

In der allgemeinmedizinischen Praxis werden die
Patienten/-innen oft vordergriindig mit motorischen

» Tab.3 Nichtmotorische Symptome des Morbus Parkinson.

Symptomen wie Ungeschicklichkeit, Steifheit der
Muskulatur oder Zittern vorstellig.

Zudem werden folgende Symptome von den Betroffe-

nen/Angehorigen angegeben:

= Stérungen der Feinmotorik,

= Schwierigkeiten beim Schreiben bzw. Veranderung
der Schrift (kleiner, unleserlicher; Mikrografie),

= Schwierigkeiten beim Zuknopfen von Hemd oder
Hose,

= Schwéche der Stimme und

= haufig eine ungewdhnlich rasche Alterung.

In spédteren Stadien treten oft Schluckstérungen in den
Vordergrund der Beratung.

Haufig werden zundchst ausschlieBlich oder haupt-
sdchlich einseitige Beschwerden im Bewegungsapparat
beschrieben, die sich allméhlich auf beide Seiten aus-
dehnen. Differenzialdiagnostisch zum idiopathischen
Morbus Parkinson ist ein arzneimittelinduziertes Par-
kinson-Syndrom immer von Anfang an beidseitig. Auf
Nachfrage sind zum Zeitpunkt der Erstvorstellung we-
gen motorischer Symptome oft die in der » Tab.3 ge-
nannten nichtmotorischen Symptome bereits seit Idn-
gerem vorhanden.

s Merke

Unspezifische Symptome wie Schlafstérungen, Obs-
tipation oder Geruchsstérungen kénnen als Anzei-
chen der fortschreitenden Hirnerkrankung schon
Jahre vor den motorischen Hauptsymptomen auf-
treten.

Storung der autonomen Funktionen

= Hyperhidrose
= Hypersalivation
= Seborrhoe

= Obstipation

= vermehrter Harndrang oder Blasenentlee-

rungsstérung
= Kalteintoleranz
= Kreislaufdysregulation
= erektile Dysfunktion
= REM-Schlaffunktionsstérungen
= Insomnie
= Tagesschldfrigkeit, Schlafattacken
= Pardsthesien, Schmerzen
= Hyposmie, Anosmie

Kognitive Symptome

= verlangsamtes Denken (Bradyphrenie)

= Perseveration, krankhaftes Beharren

= gestorte Handlungsplanung und
-ausfiihrung

= Geddchtnisstorung

Emotionale[psychiatrische Symptome

= Depression

= Apathie

= Angst

= Halluzinationen, Illusionen

= psychotische Symptomatik

= gestdrte Impulskontrolle

= Sexualfunktionsstérungen (Libido-
steigerung,
Libidoverlust)
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Diagnose

Die Bradykinese kann alle Kérperabschnitte betreffen.
Blickdiagnostisch stechen Haltung und Gang von Par-
kinsonerkrankten ins Auge. Die Muskelsteifigkeit mani-
festiert sich meist als erstes im Bereich des Nackens,
der Schultern oder der Oberarme. Daraus resultieren
einerseits Schmerzen, andererseits eine nach vorn ge-
beugte Haltung sowie eine prominente Schulter-Na-
cken-Partie (,Stiernacken®). Beim Gang fehlt als Friih-
symptom hdufig das Mitschwingen der Arme, ein-
oder beidseitig. Mit Fortschreiten der Erkrankung wird
er kleinschrittig, schlurfend, unsicher. Haufig kann eine
Starthemmung beobachtet werden. Zusétzlich fallt oft
sehr friih eine abnehmende Mimik auf, die bis zur Ami-
mie bzw. zum Maskengesicht fiihren kann. Die Lid-
schlagfolge verringert sich, haufig bleibt der Mund
halboffen stehen.

Klinische Untersuchung

Nach der Inspektion von Mimik, Haltung und Gangver-
halten erfolgt die Priifung der Leitsymptome des Mor-
bus Parkinson (siehe dazu auch die Infobox 1).
= Tremor
- Typ I: Ruhetremor (,klassischer
Parkinsontremor®)
e tritt vor allem auf, wenn Erkrankte die Hinde
nicht gebrauchen, sondern diese z.B. im
SchoR liegen
* ist durch kognitive Ablenkung (von 100 ab-
warts zdhlen) demaskierbar
* ,Pillen drehende” Bewegung zwischen Dau-
men und Zeigefinger

INFOBOX 1
Kriterien fiir die Diagnosestellung (Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fiir Neurologie, DGN)
1. Feststellung der Akinesie/Bradykinese mit mindestens einem
der folgenden Leitsymptome:
a) muskuldrer Rigor
b) Ruhetremor
c) posturale Instabilitat
2. Priifung des Vorhandenseins unterstitzender
Diagnosekriterien:
a) einseitiger Beginn und persistierende Asymmetrie im
Krankheitsverlauf
b) klassischer Ruhetremor
c) eindeutig positives Ansprechen auf L-Dopa
d) anhaltende L-Dopa-Ansprechbarkeit tiber mehr als 5 Jahre
e) Auftreten von L-Dopa-induzierten choreatischen
Dyskinesien
f) langsame klinische Progression mit Krankheitsverlauf tiber
mehr als 10 Jahre
3. Fehlen von Ausschlusskriterien fiir die klinische Diagnose-
stellung einer Parkinson Erkrankung

* hdaufig beim Gehen sichtbar, gleichzeitig mit
fehlendem Mitschwingen der Arme

e typisch ist eine abnehmende Amplitude bei
Bewegung, eine zunehmende Amplitude bei
emotionaler Aufregung oder Anspannung

- Typ II: Ruhe- und Haltetremor
e Mischform
* Haltetremor tritt auf, wenn der Betroffene

Kraft braucht, um Finger, Arm oder Bein in
Position zu halten (z. B. Zittern beim Halten
eines Wasserglases)

- Typ lll: Reiner Halte- und Bewegungstremor
* Bewegungstremor tritt bei bestimmten

Bewegungen auf, kann diese behindern (z.B.
Klavierspielen oder Schreiben)

* Halte- und Bewegungstremor sind typische
Kennzeichen des essenziellen Tremors, kom-
men aber auch beim Parkinson-Syndrom vor.

= Rigor

- langsame, passive Flexion/Extension der Ellbogen
oder des Handgelenks mit Zahnrad-Phdnomen
(es ist keine gleichmaRige, sondern eine abge-
hackte, sakkadenartige Bewegung gegen einen
Widerstand zu spiiren)

= Bradykinese

- Schwierigkeiten beim Bewegungsbeginn und
wahrend der Durchfiihrung von Bewegungen

- weniger und langsamere Bewegungen

- Prifung durch Aufforderung, schnelle, wieder-
holte Bewegungen auszufiihren: mit den Fingern
trommeln, Diadochokinesepriifung (schnell auf-
einander folgende Pro- und Supination der Hén-
de)

= Posturale Instabilitdt (Stérung der aufrechten

Korperhaltung)

- nicht primar durch visuelle, vestibuldre, zerebel-
lére (unkontrollierte GiberschieBende Bewegun-
gen) oder propriozeptive Stérungen (gestorte
Koordination) erklarbar

- Prifung beim stehenden Patienten mit angeleg-
ten Armen und geschlossenen Beinen: bei sanf-
tem StoR von hinten kommt es zur verlangsam-
ten Ausgleichsbewegung mit Tendenz zum Fall
und mehreren notwendigen Ausfallschritten

Laboruntersuchung

Zum Ausschluss anderer Ursachen der Symptome bzw.
sekundarer Parkinson-Syndrome sind folgende Labor-
parameter aufschlussreich:

= Hamoglobin

= Leukozyten

= BSG

= Schilddrisenwerte (TSH)

= Leberwerte (GGT, AP, GOT, GPT)

= Glukose

= Kreatinin
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= Bei Erkrankten<50 Jahren: Serumkupfer und Coeru-
loplasmin (Ferroxidase 1) zum Ausschluss eines Mor-
bus Wilson

Neurologische Abklarung und Bildgebung

Bei hausarztlicher Verdachtsdiagnose sollte der Patient

zur Sicherung der Diagnose sowie zum Ausschluss an-

derer Differenzialdiagnosen an eine Fachpraxis fiir Neu-

rologie (iberwiesen werden. Folgende bildgebende

MaRBnahmen sind moglich:

« CT/MRT
Zum Ausschluss sekundérer Ursachen des Parkin-
son-Syndroms (z. B. vaskuldres Parkinson-Syndrom)
sollte eine zerebrale Bildgebung - CT oder MRT -
erfolgen.

= Transkranielle Sonografie
Zur Friihdiagnostik des Parkinson-Syndroms sowie
zur Unterscheidung zwischen idiopathischem, aty-
pischem und sekunddrem Parkinson-Syndrom kann
eine transkranielle Sonografie der Regio Substantia
nigra mit nachweisbarer Hyperechogenitat dienen.
Da die Untersuchung jedoch viel Erfahrung verlangt,
sollte sie mit anderen Bildgebungen verbunden
werden.

= DAT-SPECT
Zur Unterscheidung zwischen idiopathischem Par-
kinson-Syndrom und essenziellem Tremor bei un-
klarer Symptomatik kann die Messung prasynapti-
scher Dopamin-Transporter mittels SPECT (DAT-
SPECT) helfen. Eine reduzierte Verfligbarkeit der
Transporter zeigt eine nigrostriatale Degeneration
an. Bei rein arzneimittelinduziertem Parkinson-
Syndrom ist diese Untersuchung unaufféllig, bei
vaskuldrem Parkinson-Syndrom kann sie unauffillig
sein.

= FDG-PET
Zur Abgrenzung atypischer neurodegenerativer
Parkinson-Syndrome kann der Einsatz von Fluorde-
soxyglucose Positronen-Emissions-Tomografie
(FDG-PET) indiziert werden. Diese Untersuchung
bildet den regionalen zerebralen Glukosestoffwech-
sel ab, der eng an die neuronale Aktivitdt gekoppelt
ist. Differenzialdiagnostisch lassen sich damit po-
tenziell krankheitsspezifische Befundmuster fiir die
jeweiligen neurodegenerativen Parkinson-Syndro-
me erkennen.

s Merke

Eine frithe genaue und spezifische Abklarung kann
rasch zur richtigen Therapie fiihren und den Betrof-
fenen und Angehdérigen viel Zeit der Unsicherheit und
eingeschrankten Lebensqualitdt ersparen.

Medikamentos induzierte
Parkinson-Symptomatik

Diagnostische Uberlegungen

Ausschlusskriterien

Ausschlusskriterien fiir die klinische Diagnose eines

Morbus Parkinson sind:

= Behandlung mit Neuroleptika oder Exposition ge-
genliber anderen Morbus Parkinson auslésenden
Medikamenten oder Toxinen in zeitlichem Zusam-
menhang mit Erstmanifestation der Parkinson-
Symptome

= Nachweis struktureller Basalganglienverdanderun-
gen, frontaler Tumoren oder Hydrocephalus
communicans in der zerebralen Bildgebung

= wiederholte zerebrale ischamische Insulte, die mit
einer stufenweisen Verschlechterung der Parkinson-
Symptomatik assoziiert waren

= rezidivierende Schadel-Hirn-Traumen in der
Vorgeschichte

= diagnostisch gesicherte Enzephalitis in der
Vorgeschichte

= Remissionen Uber ldngere Perioden (DGN Leitlinie)

Warnsymptome

Warnsymptome, die auf ein atypisches Parkinson-Syn-

drom bzw. andere Symptomursachen hinweisen kon-

nen, sind:

= Nicht-Ansprechen auf hohe Dosen von L-DOPA (>
1000mg/d)

= frithzeitige, im Verlauf auftretende schwere Stérun-
gen des autonomen Nervensystems (orthostatische
Hypotension, Synkopen, Harninkontinenz, Impo-
tenz...)

= frithe haufige Stirze, insbesondere nach hinten

= innerhalb des ersten Jahres auftretende Demenz

= innerhalb des ersten Jahres auftretende Halluzina-
tionen

FALLBEISPIEL 2

Medikamentos induzierte Parkinson-Symptomatik

Eine 75-jahrige Patientin kommt mit ihrer Tochter in die Ordi-
nation. Seit Jahren leide die Mutter unter Depressionen und
Angsten, sie stehe unter laufender Neuroleptikatherapie. In
den letzten Monaten verschlechtere sich der Zustand zuneh-
mend. Sie leide unter einer zunehmenden Gang- und Bewe-
gungsstorung, verliere ihre Mimik, werde zunehmend hilfsbe-
durftiger. AuBerdem falle ein vermehrtes Zittern auf, wech-
selnd im Bereich der Arme, des Kopfes, zwischendurch sei der
ganze Korper betroffen. Im Rahmen eines stationdren Aufent-
haltes auf einer psychiatrischen Abteilung sei ein dopaminer-
ges Medikament verordnet worden, seither habe sich keine
Besserung gezeigt. Die Tochter nehme weiterhin eine Ver-
schlechterung wahr.
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= stark fluktuierende Vigilanz und Midigkeit

= Somnolenzphasen

= ausgeprdgte Dysarthrie

= ausgeprdgte Dysphagie

= ausgeprdgter Antekollis

= zerebelldre Zeichen

= positiver Babinski-Reflex

= Apraxie und/oder Aphasie

= supranukledre vertikale Blickparese (DGN Leitlinie)

Relevante Substanzen

Nach der populationsbasierten ,Bruneck-Studie* in ei-
ner Population>50 Jahre sind ca. 20% der diagnosti-
zierten Parkinson-Syndrome auf eine medikamentdse
Nebenwirkung zuriickzufiihren [4]. Meist lassen sich
die Symptome erkldren durch Medikamente mit anta-
gonistischen Eigenschaften an striatalen Dopamin-D2-
Rezeptoren. Die wichtigsten Vertreter sind klassische
Neuroleptika, atypische Neuroleptika, dopaminanta-
gonistische Antiemetika und Kalziumantagonisten
(»Tab.4).

Die Dauer der Neuroleptika-Einnahme scheint fiir das
Risiko des Auftretens und die Schwere des medikamen-
tos induzierten Parkinson-Syndroms keine Rolle zu
spielen [6]. Nach Absetzen des ursiachlichen Medika-
ments ist das medikamentds induzierte Parkinson-Syn-
drom reversibel, die Symptome kdnnen aber Wochen
bis Monate anhalten.

Klinische Diagnosekriterien

Die klinischen Diagnosekriterien sind Parkinson-Symp-

tome, die anamnestisch erst nach Beginn der Einnah-

me des verddchtigen Medikaments auftraten.

= Hinweisend ist ein bilateraler Beginn mit im Vorder-
grund stehender allgemeiner Bradykinese und Ri-
gor, die posturale Stabilitat ist hdufig erhalten.

= Bei den meisten Erkrankten besteht nur eine leichte
oder gar keine Gangstérung.

» Tab.4 Medikamente und Wirkstoffgruppen, die Ausloser fir ein medika-
mentds induziertes Parkinson-Syndrom sein konnen [5].

Haufige Ausloser

Seltene Ausloser

typische Neuroleptika: = atypische Neuroleptika:
Phenothiazine, Butyrophenone, Clozapin, Quetiapin
Diphenylbutylpiperidine, = Stimmungsstabilisierer:
Benzamide Lithium

atypische Neuroleptika: = Antidepressiva:
Risperidon, Olanzapin, Aripi- SSRI

prazol

Dopamin-Entspeicherer:

= Antiepileptika:
Valproinsaure, Phenytoin

Tetrabenazin
Antiemetika:
Metoclopramid
Kalziumantagonisten:
Verapamil, Flunarazin

= Ein klassischer Ruhetremor kann vorkommen, per-
sistiert dann aber auch hdufig als Aktionstremor.

= Viele Betroffene weisen assoziierte Bewegungssto-
rungen auf, wie unkontrollierte Bewegungen oder
auffallende motorische Unruhe.

Die Klinik alleine |dsst hier jedoch meist keine sichere
Unterscheidung von einem idiopathischen Parkinson-
Syndrom zu. In diesem Fall sollte ein Dopamintranspor-
ter-SPECT durchgefiihrt werden, welches beim medi-
kamentds induzierten Parkinson normal ist-es sei
denn, es liegt eine Uberschneidung mit dem idiopathi-
schen Parkinson-Syndrom vor, was bei dlteren Erkrank-
ten durchaus vorkommt.

s Merke

Bei Nicht-Ansprechen der motorischen Symptome
auf dopaminerge Medikamente in ausreichender
Dosis muss die Erkrankungsatiologie tiberdacht
werden.

Angst bei friither Parkinson-
Symptomatik

Psychische Komorbiditaten

Depression, Angst

Rund 40 % aller Parkinson-Erkrankten leiden an Depres-
sion, und ebenso viele der Betroffenen entwickeln im
Laufe der Erkrankung eine Demenz [7, 8]. In der Litera-
tur meist untergeordnet, jedoch in dhnlich hoher Pra-
valenz treten Angstsymptome sowie Angststorungen
auf, insbesondere generalisierte Angststérung, Panik
oder soziale Phobie [9]. Haufig zeigen sich emotionale
und kognitive Beeintrdchtigungen als Frithsymptom.
Sowohl Depression als auch Angst haben erhebliche
Auswirkungen auf den Verlauf der Erkrankung sowie
auf die Lebensqualitdt [10]. Insbesondere die im Rah-
men der Parkinson-Erkrankung beschriebenen motori-
schen Symptome kénnen durch psychischen Stress ver-
starkt werden [11].

Pathophysiologisch sind Depression und Angst bei der
Parkinson-Krankheit am ehesten als primédre Konse-
quenz degenerativer Verdnderungen in katecholami-
nergen Neurotransmitter-Systemen und frontokortika-
len Dysfunktionen zu sehen [12]. Angst entsteht hdufig
auch durch die zunehmenden motorischen Defizite mit
Gangunsicherheit, Fallneigung und zunehmender Im-
mobilitat.

mmmmm  Merke
Angst kann aber auch als Therapienebenwirkung
auftreten, beispielsweise bei einer L-Dopa-Therapie.
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Demenz, Schlafstérungen

Bei der Demenz sind zu unterscheiden

= die Parkinson-Demenz, die sich im Spdtstadium
entwickelt und ebenfalls Folge der neuro-
degenerativen Veranderungen ist, und

= die Lewy-Korper-Demenz, die in der Regel mit
kognitiven Symptomen beginnt und motorische
Parkinson-Symptome nach sich zieht [13].

Es kommt zu verringertem oder fehlendem Antrieb,
abgeflachten Emotionen sowie zu einem generell nied-
rigeren Aktivitdtsniveau.

Ein sehr hiufiges Symptom stellen zudem Schlafsto-
rungen dar, bis zu 60% der Parkinson-Erkrankten sind
davon betroffen. Sie konnen Teil des Krankheitsbildes,
aber auch Folge der Behandlung sein, treten in Form
von Ein- und Durchschlafstérungen, Stérungen des
REM-Schlafes mit vermehrt physischer Aktivitdit wdh-
rend des Trdumens sowie durch Tagesmudigkeit und
-schléfrigkeit auf. Natirlich zeigt sich hier ein Zusam-
menhang mit Dysthymie sowie Abnahme der Lebens-
qualitat.

Psychosoziale Auswirkungen

Neben den beschriebenen Komorbiditdten muss die
psychosoziale Problematik diskutiert werden, die Par-
kinson-Erkrankte im Allgemeinen in der sozialen Inter-
aktion betrifft. Die reduzierte Mimik und die dadurch
fehlende emotionale Reaktion im Gesicht hinterldsst
bei Gesprachspartnern den Eindruck einer geistigen
Einschrankung. Verstarkt wird dies durch die Verdnde-
rungen von Sprechen und Sprache. Die Fehleinschat-
zung durch das Gegeniiber bedeutet fiir die Betroffe-
nen eine oft betrachtliche soziale Benachteiligung.

Die Belastung durch die zunehmende korperliche Ein-
schrankung ist ebenfalls groR, ebenso das Bewusstsein
der stetigen Verschlechterung bei den Betroffenen so-
wie deren Angehorigen. Hier ist haufig die Angst vor
Verlust von Autonomie, Mobilitdt sowie vor zunehmen-
der Hilflosigkeit und Pflegebediirftigkeit groB. Hinzu
kommt ein Schamgefihl aufgrund der zunehmenden
Ungeschicklichkeit sowie der Veranderung von Mimik,
Stimme, Beweglichkeit und Kérperhaltung. Oft bewirkt
dies den sozialen Riickzug, der in der Folge Depression
und Angste férdert. Nicht zuletzt sind partnerschaft-
liche Konflikte haufig, einerseits aufgrund des verdn-
derten emotionalen sowie kognitiven Verhaltens, an-
dererseits aufgrund des durch die Erkrankung und die
Medikamente verdnderten Sexualverhaltens. Psycho-
soziale Unterstiitzung ist oft von entscheidender Be-
deutung fir Betroffene und ihre Angehdérigen.

FALLBEISPIEL 3
Angst bei frither Parkinson-Symptomatik
Ein 63-jdhriger Patient wird in Ihrer Praxis vorstellig und be-

richtet von einem stattgehabten Kollaps wahrend einer Reise.
Er beschreibt, im Rahmen dieses Vorfalls groBe Angst verspiirt

und am ganzen Korper gezittert zu haben. Er habe dies nicht
regulieren konnen. Nach 15 Minuten ruhigem Liegen sei die
Symptomatik besser geworden. Seither falle ihm jedoch ein
immer wieder kehrendes Zittern seiner linken Hand auf, was

ihn sehr store. Auf Nachfrage trete das Zittern eher auf, wenn

die Hand nichts zu tun habe, Golfspielen funktioniere bei-
spielsweise tadellos.

Der Patient zeigt Ihnen seine zitternde Hand, kann den Tremor

aber mit Konzentration selbst abstellen. Sie untersuchen den
Patienten, stellen keinen Rigor fest, die Mimik ist unauffallig.

Beim Gehtest féllt Ihnen jedoch auf, dass der linke Arm weniger

mitschwingt als der rechte. Der Patient scheint einen ausge-
pragten Nackenhartspann zu haben, sein Kopf ist nach vorne
geneigt. Schmerzen habe er keine, aber es falle ihm auf, dass
seine Haltung schlechter werde. Auf die Frage, was er denn

selbst glaube, was ihm fehle, antwortet der Patient: ,Ich habe

Angst, dass ich Parkinson bekomme. Mein Vater hatte das, es
war schrecklich“.

s Merke

Eine neurodegenerative Erkrankung wie das Parkin-
son-Syndrom hat umfassende biopsychosoziale Aus-
wirkungen auf das Leben der Betroffenen und deren
Angehorigen und muss dementsprechend mit ver-
schiedensten Therapieansatzen behandelt werden.

Medikamentdse Therapie

Die medikament6se Therapie des idiopathischen Par-
kinson-Syndroms erfolgt in erster Linie symptomatisch.
Eine friiher angenommene krankheitsmodulierende
Wirkung einiger Substanzklassen ist mittlerweile um-
stritten. Der Therapiebeginn erfolgt je nach Leidens-
druck des Betroffenen; Vorteile eines friiheren oder
spdteren Therapiebeginns konnten in Studien nicht ge-
zeigt werden. Individuell ist auch die Auswahl des Pra-
parats, das auf Alter, Komorbiditdten und psychosozia-
le Problematik abgestimmt werden sollte. SchlieBlich
werden nach Beginn der Therapie Wirkung und Neben-
wirkungen evaluiert, gegebenenfalls wird die Dosie-
rung angepasst bzw. auf ein anderes Praparat umge-
stellt.

Levodopa

In Kombination mit peripher wirkenden Decarboxyla-
sehemmern ist Levodopa die effektivste Therapie, da
sie den der Krankheit zugrunde liegenden Dopamin-
mangel direkt ausgleicht. L-Dopa ist eine Vorldufersub-
stanz von Dopamin, die durch den Magen-Darm-Trakt
aufgenommen, im Gehirn zu Dopamin umgewandelt
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wird. Die Decarboxylasehemmer (Benserazid oder Car-
bidopa) verhindern eine vorzeitige Umwandlung von L-
Dopa in Korpergeweben, in denen es nicht benétigt
wird. Bei dlteren Patienten/-innen wird diese Kombina-
tion initial eingesetzt, bei unzureichendem Effekt an-
derer Wirkstoffe auch bei jiingeren. Hier galt bislang
eine therapeutische Entscheidungsgrenze ab dem 70.
Lebensjahr, wobei diese angesichts einer mittleren Le-
benserwartung von derzeit 81 Jahren relativ zu sehen
ist (siehe dazu auch die Infobox 2).

Dosierung, Dauer

Man beginnt (blicherweise mit einer niedrigen Ini-
tialdosis eines nicht retardierten Prdparates (z.B. 3x
50mg tgl. in Abstdnden von ca. 5 Stunden) und erhéht
dann schrittweise tiber Tage bis Wochen, je nach An-
sprechen und Nebenwirkungen. Eine ldngere Behand-
lungsdauer geht einher mit einer erhéhten Wahr-
scheinlichkeit fiir Spatkomplikationen in Form von Wir-
kungsfluktuationen und Dyskinesien; entsprechende
Phanomene findet man bei 40% der Patienten/-innen
nach 5 Jahren L-Dopa-Behandlung. In friihen Erkran-
kungsstadien sollte daher anderen Praparaten der Vor-
zug gegeben werden. Insbesondere zur Therapie
nachtlicher motorischer Symptome bleibt Levodopa in
retardierter Form aber auch initial Therapie der Wabhl.

Mit der Zeit verringert sich die Wirkungsdauer jeder
Dosis. Depotpraparate kénnen verwendet werden, er-
fordern jedoch hoéhere Dosen. Eine weitere Anwen-
dungsform stellt die kontinuierliche intestinale Appli-
kation von Duodopa (Kombination aus L-Dopa und Car-
bidopa in Gelform) mittels PEG-Sonde dar.

INFOBOX 2

Indikation von Levodopa bei Parkinson-Erkrankten
<70 Jahren

unzureichende Wirkung von Dopaminagonisten
Unvertrdglichkeit von Dopaminagonisten:

- Tagesmidigkeit

- Odeme

Halluzinationen

Orthostase

Impulskontrollstérungen
Multimorbiditdt, insbesondere bei

- metabolischem Syndrom

- kardiovaskuldren Erkrankungen

- zerebrovaskuldren Erkrankungen

= gewiinschter rascher Behandlungseffekt
= therapeutische Diagnostik

Unerwiinschte Wirkungen

Zu den unerwiinschten Wirkungen des Levodopa zdh-
len

= Dyskinesien,

= On-Off-Phdnomen,

= Ubelkeit,

= Schwindel,

= orthostatische Hypotension.

Neben Dyskinesien kommt es bei 25-50% der Behan-
delten nach 5 Jahren auch bei niedriger Dosierung zu
motorischen Fluktuationen, bei Jingeren treten diese
sogarin>90% der Fille nach 5 Jahren auf [14].

Betroffene erleben extreme Schwankungen zwischen
guter Beweglichkeit (,0n“) und Unbeweglichkeit
(,Off*) — das sogenannte On-Off-Phdnomen. Es kann
sowohl zu schnellerem Abklingen der Levodopa-Wir-
kung mit tagesschwankender Beweglichkeit (,End-of-
Dose-Akinesie*) kommen als auch zum plétzlichen
Aussetzen der Wirkung (,Sudden off“). Treten die be-
schriebenen Nebenwirkungen unter reiner Levodopa-
Therapie auf, kann versucht werden, die Therapie mit
einem COMT-Hemmer, MAO B-Hemmern oder Dopa-
minagonisten zu kombinieren. Auch eine hdufigere
Gabe von Levodopa in kleineren Dosen kann hilfreich
sein.

Haufig beklagte Nebenwirkungen sind auRerdem Ubel-
keit und Schwindel, wobei der Schwindel auch krank-
heitsassoziiert sein kann. Zusatzlich sturzgefdhrdend
kann sich die als Nebenwirkung beschriebene orthosta-
tische Hypotension auswirken. Da diese vor allem zu
Beginn der Therapie auftritt, sollten die Patienten/-in-
nen explizit darauf hingewiesen werden. Die Dosierun-
gen von Levodopa sollten generell langsam erhéht wer-
den, dabei sollte man tiber Wochen auf eine wirksame
Dosis steigern.

messsss  Merke

Einige Symptome der Parkinson-Erkrankung wie
Schlafstérungen, Halluzinationen, orthostatische
Dysregulation, Bewegungsstérungen usw. kénnen
durch die medikamentdse Therapie verstarkt bzw.
erst ausgel6st werden.

Dopamin-Agonisten

Dopamin-Agonisten sind dem korpereigenen Dopamin
chemisch sehr dhnlich, haben jedoch eine schwachere
Wirksamkeit als L-Dopa. Unterschieden werden Ergo-
lin-basierte und nicht-Ergolin-basierte Dopamin-Ago-
nisten. Da Ergolin-basierte Dopamin-Agonisten zu fi-
brotischen Verdnderungen an Herz, Retroperitoneum
und Lunge fiihren kénnen, sollten diese nur in Ausnah-
mefallen verschrieben und nicht-Ergolin-basierten Me-
dikamenten der Vorzug gegeben werden.
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Dopamin-Agonisten werden insbesondere bei jiinge-
ren Erkrankten vor dem 70. Lebensjahr zu Beginn der
Behandlung als Monotherapie verabreicht. AuBerdem
kommen sie in Kombination mit Levodopa zum Einsatz,
um motorische Fluktuationen oder zunehmende , Off-
Phasen“ bei Erkrankten mit fortgeschrittenem idiopa-
thischen Parkinson-Syndrom zu reduzieren. Begonnen
wird mit der niedrigstmdglichen Dosierung, die noch
eine Kontrolle der Symptome ermdglicht; wenn nétig,
erfolgt eine Steigerung in wochentlichen Intervallen.
Einen Dopamin-D2-Rezeptor-Agonisten stellt Apomor-
phin dar, das als kontinuierliche subkutane Infusion
mittels Pumpe oder als Pen zum Einsatz kommt.

Nebenwirkungen

Aufgrund des Nebenwirkungsprofils mit gehduften ko-
gnitiven Stérungen sollten Dopaminagonisten bei Be-
troffenen mit kognitiver Leistungseinschrankung, De-
menz und/oder psychotischem Erleben nicht einge-
setzt werden. Neben Beinddemen, Ubelkeit und
Schwindel werden auch haufig Tagesmiidigkeit bis hin
zu Einschlafattacken beschrieben. Dies ist jedoch pra-
paratabhdngig: unter Piribedil wird weniger Tagesmii-
digkeit berichtet, unter Rotigotin eine Verbesserung
des Nachtschlafs, und unter Pramipexol eine antide-
pressive Wirkung.

Vor allem psychosozial belastend sind Stérungen der
Impulskontrolle, die unter allen dopaminergen Medika-
menten auftreten konnen. Sie duBern sich vor allem in
Form von Spielsucht, Libidosteigerung/Hypersexuali-
tat, Kauf- oder Esszwang, aber auch als emotionale Im-
pulskontrollstérung.

MAO-Hemmer Typ B

MAO-B-Hemmer hemmen den Dopaminabbau im Ge-
hirn. Sie kdnnen initial als Monotherapie oder in Kombi-
nation mit Levodopa eingesetzt werden. Auch eine
Kombination mit COMT-Hemmern kann eine Option
sein. Zur Kombinationstherapie eignet sich in erster Li-
nie Rasigilin; Selegilin sollte eher als Monotherapie an-
gewendet werden. Bei dlteren Patienten/-innen wird
Selegilin nicht empfohlen, und zwar aufgrund der még-
lichen Bildung von Amphetamin-dhnlichen Metaboliten
und damit zusammenhédngender Orthostase, Reflux-
symptomatik sowie Schlafstérungen.

msssssm Cave

Wichtige Komplikation: Bei Kombination mit anderen
serotonergen Medikamenten kann moglicherweise
ein Serotonin-Syndrom auftreten.

COMT-Hemmer

Catechol-O-Methyl-Transferase-Hemmer vermindern
ebenfalls den Dopaminabbau im Gehirn. Sie kénnen so-
mit die Bioverfiigbarkeit von Levodopa erhéhen und

deren Wirkungsdauer verlangern. Anders als MAO-B-
Hemmer sind sie als Monotherapie nicht wirksam. Sie
konnen bei Erkrankten mit Fluktuationen als Kombina-
tion mit Levodopa angezeigt sein und durch die Verlan-
gerung der Wirkungsdauer eine Dosiserh6hung von Le-
vodopa hinauszdogern. Auch eine Kombination mit
MAO-B-Hemmern ist eine mdgliche Option. Entacapon
sollte dem Tolcapon wegen des Nebenwirkungsprofils
eher vorgezogen werden. Neben einer Verstdrkung
der Levodopa-Wirkung kann es auch zu verstéarkten Ne-
benwirkungen kommen, zu Diarrhoe und Orangefér-
bung des Harns.

NMDA Rezeptor-Antagonisten

Der Dopaminmangel bewirkt im striatalen Regelkreis
eine relative glutamaterge Uberaktivitit. Ein anderer
medikamentdser Ansatzpunkt ist es daher, den Neuro-
transmitter Glutamat (iber eine Antagonisierung des
N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Subtyps des striatalen
Glutamatrezeptors zu bremsen. Dadurch erfolgt ein
Ausgleich der dopaminergen Hemmung bzw. der glu-
tamatergen Stimulation cholinerger Neurone, was zur
Verbesserung des Tremors und auch der Dyskinesien
fuhrt. Auch eine gute Wirksamkeit bei Bewegungsstar-
re ist beschrieben.

NMDA Rezeptor-Antagonisten kénnen in der frithen
Parkinson-Therapie als Mittel zweiter Wahl eingesetzt
werden; auch bei medikamentds induziertem Parkin-
son-Syndrom zeigen sie durch den Ausgleich der oben
beschriebenen Botenstoffe hdufig Erfolg.

Weitere symptombezogene
medikamentdse Optionen

= Tremorsymptomatik
Nicht als Mittel erster Wahl, jedoch zur alternativen
symptomatischen Therapie des Tremors kdnnen
Betablocker oder Anticholinergika versucht werden
(letztere nicht bei Alteren bzw. Erkrankten mit
Demenz!).

= Sialorrhoe (Speichelfluss aus dem Mund)
Bei der gesellschaftlich sehr unangenehmen Sialor-
rhoe spielen eine verminderte Schluckfdhigkeit und/
oder eine erhohte Speichelproduktion eine Rolle.
Eine ausreichende Dopaminersatz-Therapie ist
Grundlage der Therapie. Reicht diese nicht aus, sind
lokale Injektionen von Botulinumtoxin in die Spei-
cheldriisen (off-label) und anticholinerg wirksame
Medikamente zu diskutieren. Eine sorgféltige Risiko-
Nutzen-Abwdgung ist dabei angezeigt.

= Psychotische Symptomatik
In erster Linie kommen Infekte, Dehydratation und
die Polypharmazie mit den zentral wirksamen Anti-
Parkinson-Medikamenten als Ausl6ser in Frage. In-
sofern sind die Infektbehandlung und die Flissig-
keitssubstitution relevant. Haufig sind die Gabe von
Antipsychotika der 2. Generation sowie eine Dosis-
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reduktion der laufenden Anti-Parkinson-Medikation
jedoch unerldsslich. Niedrig dosiertes Quetiapin
(z.B. Beginn mit 12,5mg abends und allmdhliche
Steigerung) kommt hier in Frage.

Nichtmedikamentdse Therapie
Tiefe Hirnstimulation

Bei Patienten/-innen mit medikamentds nicht behan-
delbaren motorischen Fluktuationen und Dyskinesien
oder medikamentds nicht kontrollierbarem Tremor
kann an eine tiefe Hirnstimulation gedacht werden. Da-
bei erfolgt eine elektrische Stimulation des Nucleus
subthalamicus, des Thalamus oder Globus pallidus mit-
tels neurochirurgisch (unter laufender Bilddiagnostik)
eingebrachter Elektroden. Diese Methode zeigte in
mehreren Studien eine gute Wirkung auf die Morbus
Parkinson Leitsymptome Rigiditdt, Bradykinese und
Tremor. Sie verringert Levodopa-induzierte Hyperkine-
sen und Off-Zeitrdume signifikant. Neben (blichen
neurochirurgischen Komplikationen kénnen Nebenwir-
kungen auftreten durch die Stimulation an sich: Apa-
thie und Depression, Verstdrkung von Dyskinesie und
Gehstorungen, Pardsthesien, Einschrdnkungen der
Wortflissigkeit und des Arbeitsgeddchtnisses. Meist
sind diese Nebenwirkungen jedoch reversibel.

Voraussetzungen fiir eine tiefe Hirnstimulation sind:

= Leitsymptome sprechen auf Levodopa an, Tremor
muss nicht zwingend ansprechen

= keine Frithsymptome einer Demenz

= keine signifikante psychische oder somatische
Komorbiditdt

= keine neurochirurgischen Kontraindikationen

= individuelle Abwdgung der Risiken des operativen
Eingriffs gegen den Gewinn durch die Therapie

Bewegungstherapie

Neben der medikamentdsen Behandlung stellt die Be-
wegungstherapie eine der tragenden Sdulen der Thera-
pie des Morbus Parkinson dar. Es kommt bei den Be-
troffenen ja nicht nur zu den motorischen Kardinal-
symptomen, sondern auch zu einer Beeintrachtigung
derintra- und intermuskuldren Koordination. Dies tragt
maRgeblich dazu bei, dass die Schwierigkeiten in der
Durchfiihrung komplexer motorischer Abldufe zuneh-
men (z.B. das Sich-Erheben aus einem Stuhl).

s Merke

Bewegung wirkt sich positiv auf das Gehirn aus,
indem sie die Bildung von Hirnzellen stimuliert und
die Ausschiittung von Dopamin anregt.

Studien zeigen, dass Personen, die an unterschied-
lichen Bewegungsiibungen teilnahmen, beweglicher
waren, schneller gehen und ihr Gleichgewicht besser
halten konnten als Personen, die nicht an den Ubungen

teilnahmen. Auch eine geringere Sturzrate bei regel-
maRiger Bewegung konnte festgestellt werden. Steige-
rung von Mobilitdat und Beweglichkeit im Alltag sowie
eine Verbesserung der Koordination erleichtern die Be-
waltigung von Alltagsaktivitaten [15-17].

Erkrankte im Frithstadium sollten, sofern sie bereits re-
gelmdRig Sport treiben, dazu angeregt werden, Art
und Umfang zu erhéhen. Fiir Menschen, die bislang kei-
ne Affinitdt zu sportlichen Aktivitdten hatten, wird der
Beginn eines regelmédRBigen Bewegungstrainings (mo-
derates Ausdauer-, Kraft- als auch Koordinationstrai-
ning) empfohlen.

Bei stdrkeren Einschrankungen kommt einer gezielten
parkinsonspezifischen Physiotherapie eine wichtige Be-
deutung zu. Besondere Schwerpunkte sollten dabei
Gang- und Gleichgewichtstraining, Kraft- und Dehn-
tibungen sowie Training von Bewegungsstrategien und
Koordination sein. Ziel ist der Erhalt oder die Verbesse-
rung von Gleichgewicht, aerober Kapazitdt, Bewe-
gungsamplituden, Bewegungsinitiierung, Mobilitét
und Selbststandigkeit bei Aktivitdten des taglichen Le-
bens. Wesentliches Augenmerk sollte auBerdem auf
die Sturzpravention gelegt werden.

Ergo-, Logo- und Psychotherapie

= Ergotherapie
Ziel ist der Erhalt der Funktionsfahigkeit in Beruf und
Zuhause, der autonomen Mobilitdt (z. B. Verwen-
dung offentlicher Verkehrsmittel) und der Méglich-
keit fiir lebensférderliche Freizeitaktivitaten. In
spdteren Stadien stehen Aktivitdten des taglichen
Lebens wie Essen, Trinken, Waschen, Kleiden und
Toilettengang im Vordergrund.

= Logotherapie
Zielrichtungen sind die Verbesserung von Lautstarke
und Verstandlichkeit des Sprechens, und bei
Schluckstérungen ein Schlucktraining.

= Psychotherapie
Psychosoziale Unterstiitzung der Betroffenen und
der Angehorigen ist in verschiedenen Phasen der
emotionalen Uberlastung, bei ausgepriagter Ambi-
valenz bzgl. Prognose und Lebensqualitdt und man-
gelnder Akzeptanz der Erkrankung sehr sinnvoll. Es
gibt auch Hinweise fiir den Erfolg von Kunst- Musik-
oder Tanztherapie.

Notfalle
Akinetische Krise

In spdten Stadien kann es zum plotzlich eintretenden
Zustand einer volligen Bewegungsunfdhigkeit kom-
men, zur der man eventuell als Arzt fir Allgemeinmedi-
zin gerufen wird. Meist liegt ein ausgeprdgter Rigor
vor, durch den die Erkrankten weder sprechen noch
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schlucken kénnen. Durch die Schluckstérung fehlt die
Medikation, besteht Aspirationsgefahr und findet keine
Flissigkeitsaufnahme statt. Es handelt sich um einen
lebensbedrohlichen Notfall, der in der Regel stationar
behandelt werden muss.

Eingeschrinkte Atmung, Hyperthermie mit ausgepréag-
tem Schwitzen, Pulsanstieg, Aspiration, Thromboem-
bolien sind die zu beherrschenden Risiken. Ausldser ei-
ner solchen akinetischen Krise sind meist fieberhafte
Infektionskrankheiten, Unterbrechung der Parkinson-
Medikation oder die hochdosierte Gabe von Neurolep-
tika. Medikamente der Wahl sind Amantadin intrave-
nos, Apomorphin subkutan oder L-Dopamin (iber eine
Magensonde.

Stiirze

Schon banale Ablenkungen beim Gehen (z.B. Gedran-
ge, Hinweise auf ein fernes Objekt oder Unterhaltung)
kénnen einen Sturz provozieren, ursdchlich sind die
Verlangsamung motorischer Reflexe und die Schwie-
rigkeit, verschiedene Aufgaben gleichzeitig auszufiih-
ren. Das Gleiche gilt auch fiir kleine Hindernisse bzw.
Unebenheiten des Bodens. Das hat fiir prophylaktische
MaRnahmen in der Wohnung Bedeutung, aber auch fir
das Anraten von Hilfsmitteln beim Gehen (Wandersto-
cke).

Psychose

Psychotische Symptome beziehen sich auf Wahnvor-
stellungen bei fehlender Einsicht. Risikofaktor ist eine
demenzielle Begleiterkrankung oder eine Depression,
Ausloser oft die medikamentdse anticholinerge Thera-
pie. Metabolische Probleme oder Infekte sollten zu-
ndchst weitgehend ausgeschlossen werden, die anti-
cholinerge Therapie sollte man anpassen. Atypische
Neuroleptika mit geringer extrapyramidalmotorischer
Wirkung sind eventuell zu erwdgen [18].

Suizidalitat

Parkinson-Kranke haben ein 1,87-fach erhéhtes Suizid-
risiko [19]. Ein Augenmerk der betreuenden Arzte/Arz-
tinnen auf die Krankheitsbewdltigung ist daher von Be-
deutung. Notwendig sind gute Informationen tber die
vermuteten Ursachen, tiber die therapeutischen Még-
lichkeiten, den wahrscheinlichen Verlauf, die Chancen

durch Medikamente und SelbsthilfemaRBnahmen sowie
(iber den Kontakt bei Krisen.

mmsssems  Merke

Depression und Angststorungen betreffen im Laufe
der Erkrankung fast die Halfte der Parkinson-
Erkrankten. Auch Suizidalitat sollte daher von den
behandelnden Arzten und Arztinnen bedacht und
aktiv angesprochen werden.

FALLBEISPIEL 4
Drohende Suizidalitat
Die Gattin eines 70-jahrigen Patienten wird vorstellig. Ihr

Mann habe vor 3 Jahren die Diagnose Morbus Parkinson erhal-
ten. Trotz Medikation verschlechtere sich sein Zustand zuneh-

mend, Treppensteigen funktioniere kaum noch, insgesamt
werde das Gehen immer schwieriger. Er sei verzweifelt, spre-

che immer wieder davon, sich das Leben nehmen zu wollen. Sie

wisse nicht mehr, wie sie ihn addquat unterstiitzen kdnne.

Freezing und orthostatische
Dysregulation

Unter dem Begriff ,Freezing® wird die plétzliche Blo-
ckade von Bewegungen bzw. Erstarren verstanden.
Etwa ab dem 5.]ahr der Manifestierung einer Parkin-
son-Erkrankung tritt dieses Phanomen bei ungefdhr
der Halfte der Erkrankten auf. Es kann sehr kurz oder
bis zu 30 Sekunden dauern und kann bei Uberqueren
einer StralRe oder Verlassen eines Verkehrsmittels zur
groRen Gefahr werden. Verschiedene Arten von Free-
zing werden beschrieben und stellen auch fiir Spezialis-
ten eine groBe Herausforderung dar.

Von der American Parkinson Disease Assoziation gibt es
Empfehlungen, um Freezing aufzulésen, von Rich-
tungswechsel bis zu verschiedenen Ablenkungsversu-

FALLBEISPIEL 5

Freezing und orthostatische Dysregulation

Ein Ihnen langjahrig bekannter Parkinson-Patient wird regel-
maRig bei Ihnen zu Routinekontrollen vorstellig. RegelmaRig

kommt es wahrend der Konsultationen zu sichtbarer Verlang-
samung (,Freezing“) des Patienten mit plotzlicher Sprach- und
Bewegungsarmut. Bei der heutigen Konsultation berichtet der
Patient, dass ihm in letzter Zeit 6fter schwarz vor Augen wer-
de, er verliere haufig kurzzeitig das Bewusstsein.

PRAXIS

Empfehlungen bei Freezing

= eine alternative Bewegung zur Ablenkung mit den Armen
durchfiihren (Arm zum Himmel heben, den Kopf beriihren
etc.)

= die Bewegungsrichtung dndern

= einen Punkt am Boden fixieren und diesen ansteuern

= ein Lied summen und zum Takt marschieren

= bis 3 zdhlen, dann gehen

= Gewichtsverlagerung von einer Seite zur anderen

= ein paar Schritte auf der Stelle, dann vorwarts gehen
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chen (siehe Box). Natiirlich ist auch die medikamentése
Therapie zu tiberdenken.

Internistische Aspekte
des Parkinson-Syndroms

Autonome Dysfunktion

Symptomatik

Vor allem atypische Parkinson-Syndrome gehen hdufig
einher mit einer frithen Stérung des vegetativen (=au-
tonomen) Nervensystems. Diese autonome Dysregula-
tion kann sich mit einer schweren Funktionsstérung im
Sinne der orthostatischen Hypotonie (OH) oder mit va-
sovagalen Synkopen (VVS) manifestieren. Ferner sind
auch das posturale orthostatische Tachykardie-Syn-
drom (POTS), das Karotissinus-Syndrom und eine in lie-
gender Position hdufig in der Nacht auftretende arte-
rielle Hypertonie zu nennen. Die mdglichen klinischen
Symptome aller einer orthostatischen Dysfunktion zu-
grundeliegenden kardiovaskuldren Stérungen umfas-
sen Benommenbheit, Schwindel, Erschépfung, Midig-
keit, Konzentrationsschwierigkeiten, Verschwommen-
Sehen, Zittrigkeit, Bldsse, Angst, Palpitationen, Fros-
teln oder Ubelkeit [20].

Neben einigen weiteren Entitdten der atypischen Par-
kinson-Syndrome (wie beispielsweise die Lewy-Body-
Demenz, die progressive supranukledre Parese oder
die kortikobasale Degeneration, die nicht typischer-
weise mit einer autonomen Dysregulation einherge-
hen) spielen hier in erster Linie atypische Parkinson-
Syndrome eine entscheidende Rolle. Sehr haufig pra-
sentiert sich diese mit dem Leitsymptom einer schwe-
ren orthostatischen Dysfunktion. Man unterscheidet 2
Formen der MSA in Abhangigkeit von der motorischen
Begleitsymptomatik:
= die MSA-C (zerebelldre Form mit Atrophie in olivo-
ponto-zerebelldrer Lokalisation) und
= die MSA-P (Parkinson-Form mit striato-nigraler
Degeneration).

Ein generalisiertes autonomes Versagen ohne ZNS-Be-
teiligung wird bezeichnet als isolierte autonome Insuf-
fizienz, idiopathische orthostatische Hypotonie oder
(nach den Erstbeschreibern) Bradbury-Egglestone-Syn-

» Tab.5 Haufige Symptome im Rahmen der autonomen Dysfunktion.

drom. Im Unterschied zur MSA fehlt hier eine pragan-

gliondre oder zentrale Beteiligung, die sich je nach Lo-

kalisation in motorischen Symptomen zerebelldrer oder

parkinsonoider Art duRert. Der MSA und der isolierten

autonomen Insuffizienz gemeinsam ist hingegen, dass

die autonome Stérung neben dem kardiovaskuldren

Symptomkomplex hdufig einhergeht mit

= gastrointestinalen Symptomen (Obstipation,
verzogerte Magenentleerung, Dysphagie) oder

= urogenitalen Symptomen (Miktionsstérung, Inkon-
tinenz, Nykturie, erektile Dysfunktion).

Die beschriebenen gastrointestinalen Symptome beru-
hen auf einer generellen gastrointestinalen Hypomobi-
litat mit verzogerter Peristaltik. Haufig kommt es zur
Dysfunktion des Pylorus sowie der lleozdkalklappe.
Bakterielle Dysbalance und ,Leaky gut Syndrom* wer-
den als Folge diskutiert [21].

Weitere mogliche Manifestationen der autonomen
Dysfunktion umfassen Atembeschwerden durch einen
permanenten inspiratorischen Stridor, ein Schlaf-
apnoe-Syndrom, eine herabgesetzte Empfindlichkeit
auf hypoxische oder hyperkapnische Stimuli, eine Fehl-
funktion der SchweiR- und Talgdriisen mit An- oder Hy-
perhidrose und Seborrhoe, die Xerophthalmie oder
eine durch sympathische Fehlinnervation der Alpha-
Adrenozeptoren im Bereich der Arteriolen vermittelte
Vasokonstriktion, die zu einem Raynaud-Phdnomen
fihren kann (» Tab.5).

Therapeutische Optionen

Entsprechend dem betroffenen dysautonomen Gebiet

stehen nur symptomatische nichtmedikamentése und

medikamentdse MaBnahmen zur Verfiigung.

= Bei der orthostatischen Dysregulation kénnen bei-
spielsweise physikalische MaBnahmen zur Unter-
stiitzung der Muskelpumpe oder das Tragen von
Kompressionsstriimpfen zur Anwendung kommen.

= Als mogliche medikamentose Therapieoptionen
stehen zur Steigerung des Intravasalvolumens bei-
spielsweise Fludrocortison (synthetisches Mineralo-
kortikoid) oder zur verstarkten Vasokonstriktion
Sympathomimetika wie Midodrin zur Verfiigung.

= Zur Behandlung der genannten gastroenterologi-
schen Manifestationen kdnnen Laxantien wie Ma-

kardiovaskular gastrointestinal urogenital pulmonal

= Schwindel = gastrointestinale Hypo- = Miktionsstorung = inspiratorischer Stridor

= Midigkeit mobilitat = Inkontinenz = Atmungs-Regulationsstorung
= Konzentrationsstorung = Dysfunktion Pylorus und lleo- = Nykturie = Schlafapnoe

= Verschwommen-Sehen zokalklappe = erektile Dysfunktion

= Zittrigkeit = Ubelkeit
= Palpitationen
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crogol oder Prokinetika wie Domperidon eingesetzt
werden. Obstipationsférdernde Medikamente wie
Protonenpumpeninhibitoren sollten méglichst ver-
mieden werden. Da jedoch die Pravalenz einer gas-
trodsophagealen Refluxerkrankung mit 65 % vier
Jahre nach Diagnosestellung eines Parkinson-Syn-
droms duRerst hoch ist, gerdt man hier oft in einen
therapeutischen Konflikt [22].

= Desmopressin wird bei Nykturie angewandt.

= Anticholinergika wie Oxybutinin oder Trospium ha-
ben als Spasmolytika einen Stellenwert in der Be-
handlung von Harninkontinenz, kénnen sich aber
wiederum negativ auf die gastrointestinalen und auf
demenzielle Symptome auswirken.

= Tamsulosin oder Doxazosin kommen bei Harnver-
halt zur Anwendung, wobei Doxazosin als Alpha-
Blocker seinerseits eine orthostatische Intoleranz
verstarken kann.

= Sildenafil oder Alprostadil werden gegen erektile
Dysfunktion eingesetzt.

= Mittels Injektion von Botulinum-Toxin in die Stimm-
band-Adduktoren kann ein Stridor behandelt wer-
den, und ein Schlafapnoe-Syndrom mittels nachtli-
cher CPAP-Maske.

s Merke

Symptome einer autonomen Dysfunktion sind bei
Parkinson-Syndromen haufig. Sind diese bereits in
einem frithen Erkrankungsstadium schwer ausge-
pragt, sollte an eine atypische Parkinson-Erkrankung
gedacht werden.

Metabolisches Syndrom

Die herabgesetzte Mobilitdit aufgrund von Gangun-
sicherheit und posturaler Instabilitdt sowie auch kogni-
tive Defizite scheinen bei Parkinson-Erkrankten einen
maRgeblichen Faktor fiir die Entwicklung metaboli-
scher Storungen wie Diabetes mellitus Typ 2 und Hy-
perlipiddmie darzustellen [25,26]. Ein erhdhtes Risiko
fur kardiovaskuldre Ereignisse ist die Folge [27]. Auch
besteht ein erhohtes Risiko fir die Entwicklung einer
Kardiomyopathie [28].

Osteoporose

Durch die beeintrdchtigte motorische Fahigkeit kommt
es zu einer verminderten mechanischen Belastung der
Knochen und somit zu einer Einschrdnkung des Kno-
chenstoffwechsels mit Verstdarkung osteokataboler zu
Ungunsten osteoanaboler Prozesse [29]. AuBerdem
fordert die verminderte kérperliche Aktivitat die Mus-
kelatrophie, und die fehlende Beanspruchung des mus-
kuloskelettalen Systems bewirkt in Kombination mit
der ohnehin schon bestehenden parkinsontypischen

Einschrankung der Motorik eine Verstarkung der Gan-
gunsicherheit. Gemeinsam mit der posturalen Instabili-
tat und einer hdufig assoziierten autonomen Neuropa-
thie mit gestorter Tiefensensibilitdit kommt es zu einer
stark erh6hten Sturzneigung mit hohem Frakturrisiko.

Die verminderte Leistungsfahigkeit kann zudem mit
einer eingeschrankten Sonnenexposition und einem
Vitamin-D-Mangel vergesellschaftet sein. Zudem wird
vermutet, dass Parkinson-Patienten/-innen eine niedri-
gere alimentdre Kalzium-Zufuhr haben als gesunde
Vergleichsprobanden. Der Zusammenhang besteht
maoglicherweise in einer Interaktion bei der Aufnahme
von L-Dopa und eiweiRreicher Kost, die zumeist viel
Kalzium enthdlt. So diirften L-Dopa und Aminosduren
bei der Aufnahme in das Blut und das ZNS um die glei-
chen Transportmechanismen konkurrieren [30].

messsms  Merke

All die genannten Effekte haben zur Folge, dass eine
deutliche Assoziation zwischen dem Parkinson-Syn-
drom und einer verminderten Knochendichte mit
damit einhergehendem Frakturrisiko besteht.

COVID-19

Die Pflegebediirftigkeit vieler Parkinson-Patienten/-in-

nen macht eine Kontaktlimitierung duBerst schwierig

und eine Selbstisolation vielfach unméglich, und auch

Langzeitbetreuende und Pflegende leiden unter der

derzeitigen Pandemie. In einer jiingst veroffentlichten

Studie wurde der Stellenwert von Komorbiditaten, die

mit einem erhohten Risiko fiir einen schweren Verlauf

einer SARS-CoV-2-Infektion pradisponieren, bei Parkin-

son-Erkrankten untersucht. Dabei wurde eine hohe

Prévalenz ermittelt von

= chronischer Hepatitis B oder C,

= COPD,

= zerebrovaskuldren Erkrankungen,

= chronischer Niereninsuffizienz und

= kardiovaskuldren Erkrankungen sowie

= insbesondere arterieller Hypertonie und Diabetes
mellitus Typ 2.

Letztere weisen in der untersuchten Parkinson-Kohorte
quer durch alle aufgeschlisselten Subgruppen Préva-
lenzen von etwa 50% (arterielle Hypertonie) und 20%
(Diabetes mellitus Typ 2) auf.

s Merke

Neben diesen Komorbiditdten stiitzt auch die erhéh-
te Anfalligkeit fiir Pneumonien die Hypothese, dass
Parkinson-Betroffene eine Pradisposition fiir einen
schweren Verlauf von COVID-19 haben kénnten [31].
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Internistisch relevante Begleitphdnomene
medikamentoéser Parkinson-Therapie

Orthostatische Dysregulation

Zahlreiche in der Behandlung des Parkinson-Syndroms
verwendete Medikamente kdnnen potenziell internis-
tisch relevante Nebenwirkungen auslésen. Hier kann
allerdings nicht auf alle Wirkstoffe eingegangen wer-
den, die zur symptomatischen Therapie der unter-
schiedlichen Manifestationen autonomer Stérung zum
Einsatz kommen - dies wiirde den Rahmen des Beitrags
sprengen. Das Augenmerk soll vielmehr wiederum auf
die Orthostatische Dysregulation gelegt werden, da
dieser nicht nur als Leitsymptom der erlduterten atypi-
schen Parkinson-Syndrome, sondern auch als Neben-
wirkung vieler in der medikamentdsen Behandlung ver-
wendeter Substanzen eine zentrale Rolle zukommt.
= Sowohl L-Dopa als auch Dopamin-Agonisten und
NMDA-Antagonisten (wie Amantadin) konnen zu
orthostatischer Intoleranz fithren, und zwar vorwie-
gend in der Anfangsphase nach Einleitung der
Therapie.
= Tri- und tetrazyklische Antidepressiva, die zur Be-
handlung der nicht selten mit Parkinson-Syndromen
assoziierten Depression angewandt werden, kdnnen
(wie der bereits erwahnte Alpha-Rezeptor-Blocker
Doxazosin) durch eine Beeintrdachtigung der peri-
pheren Vasokonstriktion zu orthostatischer Intole-
ranz beitragen [23].

s Merke

Hyperhidrose und Seborrhoe kénnen fiir Erkrankte,
die auf transdermal applizierte Medikamente ange-
wiesen sind, ein Problem darstellen und die Verlass-
lichkeit der Medikamententransfers stéren [24].

Langzeitbetreuung

Durch den degenerativen Charakter der Erkrankung
mit allmahlich zunehmender motorischer, autonomer,
kognitiver und emotionaler Beeintrdchtigung der Pa-
tienten/-innen stellt Morbus Parkinson eine groBe He-
rausforderung dar, und zwar nicht nur fir die Betroffe-
nen selber und deren Angehérige, sondern auch fiir die

betreuenden Gesundheitsberufe. Stets sollte ein nie-
derschwelliger und kontinuierlicher Zugang zu medizi-
nischer Versorgung, multimodalen Therapieansatzen
und zuverldssigen Informations- und Beratungsange-
boten im Sinne einer addquaten biopsychosozialen Be-
handlung gewdbhrleistet sein. Eine entscheidende Rolle
betrifft hiermit die betreuenden Allgemeinmediziner/-
innen, die einerseits therapeutisch, andererseits koor-
dinativ wirksam sind und fiir Betroffene und deren An-
gehorige Kontinuitdt im Umgang mit der Erkrankung
gewahrleisten.

Wesentlicher Bestandteil der Arzt-Patienten-Bezie-
hung sollte hier eine hermeneutische Kommunikation
sein, die es dem Betroffenen ermdglicht, selbst Experte
seiner Erkrankung zu werden und sich somit aktiv in
den Behandlungsplan einzubringen. Mit hermeneu-
tischer Kommunikation ist die angepasst erkldrende,
deutende Funktion des Gesprdchs gemeint, bei der die
unterschiedlichen Verstehensmaoglichkeiten der Er-
krankten Berticksichtigung finden. Nur so kénnen Be-
troffene und deren Angehorige tiber Verlauf, Prognose,
Therapiemdoglichkeiten und mdgliche Komplikationen
ein Bewusstsein bekommen und dementsprechend
agieren.

Enge Zusammenarbeit erfolgt mit Fachdrzten/-innen
fir Neurologie, wo Betroffene zumindest einmal im
Jahr zur Verlaufskontrolle sowie ggf. zur Anpassung
der Medikation vorstellig werden sollten. Das thera-
peutische Netzwerk sollte auBerdem Ergotherapie,
Physiotherapie, ggf. Psychotherapie, Logopéddie und in
spateren Stadien Pflege durch diplomierte Pflegekrdfte
umfassen. Innere Medizin, Urologie, Psychiatrie und
andere spezialisierte Fachrichtungen runden das Spek-
trum ab. Wesentlicher Punkt in der Betreuung von
Menschen mit Morbus Parkinson sollte in jedem Er-
krankungsstadium die Achtsamkeit auf eine hdochst
mogliche Lebensqualitdt sein. Die Schwerpunkte in
der Behandlung sind dabei immer wieder unterschied-
lich zu setzen.
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KERNAUSSAGEN

= Die frithen Parkinson-Symptome entwickeln
sich schleichend, individuell sehr unterschied-
lich und sind von Symptomen des normalen Al-
terungsprozesses oft schwer zu unterscheiden.

= Essenzieller Tremor tritt hdufiger auf als eine
Parkinson-Erkrankung, betrifft hauptsdchlich
Hénde und Arme beidseits, und nimmt bei
Bewegung zu und in Ruhe ab.

= Die Therapie des idiopathischen Morbus Par-
kinson sollte rechtzeitig, altersgerecht und effi-
zient beginnen und sich nicht ausschlieRlich auf
eine medikamentdse Behandlung beschrdnken.

= Eine multiprofessionelle Strategie, bei der
Hausdrzte/-innen eine sehr zentrale Funktion
haben konnen, sollte essenziell sein.

= Vegetative Storungen treten sowohl als Teil der
Erkrankung auf als auch in Form von Neben-
wirkungen der medikamentdsen Therapie.

= Bei friihzeitig auftretenden schweren Stérun-
gen des autonomen Nervensystems sollte an
ein atypisches Parkinson-Syndrom gedacht
werden.

= Beiraschen Verdnderungen des klinischen Bil-
des sollten Infekte, Exsikkose und Nebenwir-
kungen der medikamentdsen Therapie bedacht
werden.

= Psychologische Unterstiitzung ist vor allem in
spateren Stadien sowohl fiir Betroffene als auch
fur ihre Angehdérigen von Bedeutung.

Schlisselworter

Parkinson-Syndrom, Morbus Parkinson, Allgemeinmedizin,
Neurodegenerative Erkrankung, Dopaminmangel
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 1

Welche Aussage (iber die Friihsymptomatik des idiopathischen
Morbus Parkinson trifft zu?

A Die Symptome sind unspezifisch und vielfiltig.

B Die Symptome tretend rasch auf.

C Vegetative Symptome stehen meist im Hintergrund.

D Die Beschwerden im Bewegungsapparat sind in der Regel
beidseitig.

E Eine Beeintrachtigung des Geruchssinns tritt selten auf.

Frage 2

Welches Symptom finden Sie hdufig in der Frithphase des Mor-
bus Parkinson?

A beidseitiges Mitschwingen der Arme beim Gehen
B nach vorn gebeugte Haltung

C Seemanns-Gang

D Grimassieren

E Steifigkeit von Armen und Beinen

Frage 3

Welches Zeichen ist typisch fiir einen Ruhetremor?
A tritt besonders im Schlaf auf

B beruhigt sich bei Ablenkung

C verschwindet beim Gehen

D verschwindet bei Aufregung

E tritt auf, wenn die Hande nicht gebraucht werden
Frage 4

Welches ist kein Ausschlusskriterium fiir einen Morbus Parkin-
son?

zerebrale Insulte

zerebrale Tumore

posturale Instabilitat
rezidivierende Schadeltraumen
Neuroleptikamedikation

monNn® >

Frage 5

Welche psychische Komorbiditat tritt selten zusammen mit
einem Morbus Parkinson auf?

A Depression

B Manie

C Angsterkrankungen
D Demenz

E Schlafstorungen
Frage 6

Welche unerwiinschte Wirkung hangt mit groBer Wahrschein-
lichkeit nicht mit einer L-Dopamin-Behandlung bei Morbus
Parkinson zusammen?

A Dyskinesien

B On-Off-Phdnomen
C Refluxsymptomatik
D Ubelkeit

E  Serotonin-Syndrom
Frage 7

Wann ist eine tiefe Hirnstimulation bei Morbus Parkinson
kontraindiziert?

A beieiner Demenz

B Leitsymptome sprechen auf Levodopa an

C nichtmedikamentds behandelbare Dyskinesien
D motorische Fluktuationen

E ausgepragte Rigiditdt

Frage 8

Welche nichtmedikamentdse Empfehlung geben Sie
einem Patienten bei Problemen mit Freezing?

Bewegungsrichtung beibehalten
Ablenkungsbewegungen mit den Armen
Luft anhalten

nicht mehr alleine Gehen

einfach stehen bleiben

mgNn W >
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Punkte sammeln auf CME thieme.de

Frage 9 Frage 10
Welches Symptom einer autonomen Dysfunktion Welcher Faktor kann bei Morbus Parkinson-Erkrankten
ist nicht typisch fiir einen Morbus Parkinson? kaum als osteoporoseférdernd gesehen werden?

A orthostatische Hypotonie
gastrointestinale Hypomobilitdt
hypertone Krisen

Inkontinenz

erektile Dysfunktion

Bewegungsarmut

verminderte Kalzium-Resorption
Muskelatrophie
Medikamentennebenwirkung
orthostatische Dysregulation

mgMN @
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