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Die Differenzierung des idiopathischen Parkinson-Syndrom (IPS) von anderen Parkinson-
Syndromen ist gerade bei dlteren Patienten schwierig, aber Grundvoraussetzung fir eine rati-
onale, sichere und gesundheitsokonomisch sinnvolle Therapie. Die Evidenz-basierten moder-
nen Parkinson-Therapien sind nur fir den Morbus Parkinson=idiopathisches Parkinson-
Syndrom (IPS) im engeren Sinne zugelassen worden, das durch stringente Diagnosekriterien

klar definiert ist (operationalisierte Diagnosekriterien, siehe Ende) [5, 8].

Die Diagnose eines unspezifischen Parkinson-Syndroms (Synonyme: Parkinsonoide, Parkin-
son-Plus-Syndrome, Pseudo-Parkinson) kann in der industrialisierten Welt bei mehr als 15 %
aller Menschen tber 65-Jahre gestellt werden [3], wohingegen die Diagnose eines idiopathi-
schen Parkinson-Syndrom (IPS) nach einer Metaanalyse europdischer Studien nur bei etwa
2% der Uber 65 Jahrigen vorliegt [5].

Gerade im Alter sind viele Parkinson-Patienten medikamentds (ber- bzw. fehltherapiert.
Denn im Alter machen sich im Verlauf auftretende komplizierenden Uberlappungen - etwa
mit zerebrovaskuldren Stérungen oder dementielle Symptomatik besonders haufig bemerkbar.
Acht Jahre nach Erstdiagnose entwickeln 75% der Patienten mit einem idiopathisches Parkin-

son-Syndrom (IPS) eine Demenz [6].

Die mit einem Parkinson-Syndrom vergesellschaftete Demenz weist besondere Charakteristi-
ken auf: Weder Gedachtnisstorungen noch ein Ruhe-Tremor sind die fiihrenden Symptome
bei Parkinson-Syndromen mit Demenz (oder Demenzen mit Parkinson-Syndrom), sondern
Veranderungen der Personlichkeit, der Aufmerksamkeit und des psychomotorischen Tempos.
Die Uberlappung von Demenz und Parkinson-Syndrom wurde literarisch anschaulich in der
Figur von Alfred Lambert in ,,Die Korrekturen* (deutsche Ubersetzung 2002) von Jonathan
Franzen beschrieben. Wie in diesem Roman werden wahrscheinlich viele Patienten mit Par-

kinson-Syndrom und Demenz falsch behandelt.



Bei alteren Menschen mit Parkinson-Syndromen gilt es folgende iatrogene Probleme zu ver-

meiden [6]:

1. Delire und Psychosen durch Antiparkinsonika. Parkinson-Patienten mit Demenz reagieren
besonders schnell mit Verwirrtheit und Halluzinose auf Parkinson-Medikamente. Hier gilt es,

weniger ist mehr: keine ,,Cocktails* aus vielen Parkinson-Mitteln.
2. motorische und kognitive Verschlechterung durch Neuroleptika.
Neue Therapeutische Strategien

Rasagilin (Azilect®) und Tolcapon (Tasmar®) fur Patienten mit L-DOPA Wirkungs-

fluktuationen

Rasagilin, ein MAO-B Inhibitor seit 7/2005 auf dem Markt, ist bei einmaliger Gabe von 1 mg
am Tag einer grof3en Studie zufolge mindestens genauso effektiv zur Glattung von L-DOPA-
Wirkungsschwankungen wie 3 — 6 x Entacapon 200 mg (Comtess®). AulRerdem ist Rasagilin

frih im Verlauf moglicherweise Progressionsverzégernd [2]

Das Ruhen der Zulassung von Tolcapon (Tasmar®) ist 4/2004 aufgehoben worden und seit
4/2005 auch in Deutschland wieder im Handel. Tolcapon ist fir Patienten indiziert, die nicht
auf Entacapon befriedigend ansprechen. Vorerst sind Kontrollen der Leberenzyme (GOT und
GPT) alle zwei Wochen vorgeschrieben.

Dopaminagonisten: orale, parenterale zur subkutanen Infusion (Apomorphin, ApoGo®)

und transdemale (Rotigotin, Neupro®)

Acht verschiedene orale Dopaminagonisten stehen zur Wahl. Die modernen Studien zur initi-
alen Monotherapie mit den Dopaminagonisten Ropinerol (Requip®) und Pramipexol
(Sifrol®) bei Patienten mit einem IPS zeigten zwar eine gegenutiber L-DOPA deutlich verzo-
gerte Inzidenz von Spatkomplikationen wie Dyskinesien, allerdings flr altere Patienten eine
sehr relevante deutlich hdhere Inzidenz von neuropsychiatrischen unerwiinschten Wirkungen
wie Psychose, Verwirrtheit und Tagesmiidigkeit. Die Reihe der Dopaminagonisten wurde
4/2006 durch die EU-Zulassung des ersten transdermalen Dopaminagonisten (Rotigotin,
Neupro®) bereichert, mit dem eine konstante Wirkstoff-Freisetzung tiber die Haut erfolgt [1].



Medikamenten-Pumpen fur Patienten mit schweren L-DOPA-Wirkungsschwankungen

Ein L-DOPA/Carbidopa Gel (Duodopa®) zur intraduodenalen Infusion Uber eine spezielle
PEG-Sonde ist seit 8/2004 zugelassen. Das L-DOPA/Carbidopa wird kontinuierlich Gber eine

kleine aufRerlich tragbare Pumpe durch die PEG in den Dinndarm infundiert [10].

Langzeitverlaufe mit Apomorphin (ApoGO®, seit 2002 zugelassen) subkutan kontinuierlich
uber Mikropumpe oder als Penject bei Bedarf zeigen die gute Praktikabilitat dieser Therapie-
option. Auffallend ist die relativ geringe Rate von psychiatrischen UAW. Die Bildung von

Noduli an den Injektionsstellen ist das haufigste Problem [4]

Cholinesterase-Hemmer bei idiopathischem Parkinson-Syndrom mit assoziierter De-

menz

Cholinesterasehemmer sind hilfreich bei kognitiven und nicht kognitiven Demenz-
Symptomen wie deliranter Symptomatik sowie Stérungen des Affekts und Verhaltens. Hier
gibt es ansonsten nur sehr begrenzte Therapiemdglichkeiten, da Neuroleptika das Parkinson
verschlechtern und die nicht Parkinson-induzierenden Atypika Clozapin (Leponex®) und
Quetiapin (Seroquel®) bei Demenz delirogen wirken kénnen. April 2006 kam nach einer Stu-
die mit 541 Patienten die européische Zulassung von Rivastigmin (Exelon®) fir die Indikati-
on Demenz bei Parkinson-Syndrom. UAW wie Ubelkeit (29 versus 11% bei Placebo), Erbre-

chen (17 versus 2%) und Tremor (10 versus 4 %) sind zu beriicksichtigen [7].

Chronische hochfrequente Hirnstimulation mit implantierten Elektroden und Impuls-

geber

Ende 2003 wurden die ersten 5 Jahres Beobachtungen unter Ncl. subthalamicus (STN)-
Stimulation (n=49) veroéffentlicht [9]. Im Vergleich zum Ausgangswert waren die Patienten
um 54 % in der Motorik und 49 % in Aktivitdten des taglichen Lebens noch nach 5 Jahren
verbessert. Probleme waren unerwiinschte psychiatrische Wirkungen und die fehlende positi-

ve Wirkung auf axiale Symptome wie Sprechen.
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Diagnose des idiopathischen Parkinson-Syndroms frei Gibersetzt nach UKParkinson's
Disease Society Brain Bank clinical diagnostic criteria, in [8])

1. Schritt: Lasst sich ein unspezifisches Parkinson-Syndrom (Parkinsonismus) diag-
nostizieren?

Bradykinese (Verlangsamung in der Initiation und Ausfiihrung von Willkiirbewegungen mit
Verlangsamung und Amplitudenreduktion bei Bewegungen)

+ eines der folgenden Leitsymptome:

e Ruhetremor (4-6 Hz)

e Rigor

e Haltungsinstabilitat (gestorte posturale Reflexe), die nicht primar durch visuelle,
vestibuldre, zerebell&re oder propriozeptive Storungen erklérbar ist

2. Schritt: Liegen Ausschlu3kriterien fir ein IPS vor?

anamnestisch: apoplektiformer Verlauf

e anamnestisch: Schédel-Hirn-Trauma

e anamnestisch: Enzephalitis

e okulogyre Krisen

e Remissionen

e Neuroleptika bei Beginn der Symptome,

e mehr als 1. Verwandter mit Parkinson-Syndrom

e ausschliel3lich einseitige Zeichen nach 3 Jahren

e supranukleare Blickparese

o zerebelldre Zeichen

e frih ausgepragte autonome Stérungen

e positives Babinski-Zeichen

e Tumor oder Hydrozephalus communicans im CCT

o frihe Demenz mit Sprach-, Gedachtnisstérungen u. Apraxie
e fehlendes Ansprechen auf hohe Dosen von L-DOPA (Malabsorption ausgeschlossen)

e Exposition mit MPTP




3. Schritt: Liegen prospektive positive Kriterien fur ein IPS vor? (drei oder mehr erforder-

lich fir die Diagnose eines IPS = ,,definite Parkinson’disease*)

e einseitiger Beginn

e Ruhetremor

e progressive Erkrankung

e persistierende Seitenasymmetrie im Verlauf

e sehr gutes Ansprechen (70-100%) auf L-Dopa
e schwere Dopa-induzierte Dyskinesien

e positiver L-DOPA Effekt langer als 5 Jahre

e Verlauf > 10 Jahre
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