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Differentialdiagnostik und aktuelle Behandlungsoptionen
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Einleitung und klinische Diagnose der
Parkinson-Krankheit (PK)

Etwa 8o Prozent der Patienten mit einem
Parkinson-Syndrom (PS) leiden an der
PK, dem idiopathischen PS. Die Priva-
lenz der PK liegt bei etwa 100 -
200/100.000 Einwohner, die Inzidenz
bei etwa 20/100.000 Einwohner und im
hoheren Lebensalter (> 8o Jahren) noch
deutlich dariiber. Neuropathologische
Kennzeichen einer PK sind der Verlust
nigrostriataler dopaminerger Projektio-
nen sowie das Vorhandensein von Lewy-
Kérperchen. Neben einer verminderten
dopaminergen Transmission liegt eine
erhohte Aktivitit glutamaterger Neurone
und cholinerger Interneurone vor.
Klinisch miissen neben der obligatori-
schen Hypokinese mindestens eines der
anderen Kardinalsymptome Tremor, Ri-
gor oder Stérung der Stellreflexe vorhan-
den sein, um eine PK zu diagnostizieren.
Die motorischen Symptome beginnen
einseitig, und es bleibt meist eine Asym-
metrie bestehen. Die Diagnose kann
noch durch eine Reihe supportiver Krite-
rien unterstiitzt werden; mdogliche nicht-
motorische Begleitsymptome sind De-
menz, Depression und vegetative Stérun-
gen.

Die Frithzeichen der PK kénnen sehr dis-
kret sein und zum Beispiel nur aus ei-
nem einseitigen Ruhetremor, einem feh-
lenden Mitschwingen des Armes oder
Schmerzen in der Schulter-Arm-Region
bestehen. Neuropathologische Untersu-
chungen konnten nur circa 75 Prozent
der in der allgemein- und nervenirztli-
chen Praxis diagnostizierten PK bestiti-
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gen; die diagnostische Genauigkeit der
Kklinischen Untersuchung verbessert sich
auf 9o Prozent, wenn diese wiederholt
von einem Experten durchgefiihrt wurde.
Zu den hiufigsten Fehldiagnosen geho-
ren der essentielle Tremor, das vaskuldre
PS, die atypischen neurodegenerativ be-
dingten PS und das durch Arzneimittel
induzierte PS.

Differentialdiagnosen des Parkinson-
Syndroms

Essentieller Tremor (ET)

Der charakteristische, meist asymmetri-
sche, 4- bis 6-Hz-Ruhetremor bei Parkin-
son-Patienten ist im allgemeinen gut vom
eher symmetrischen und hoher frequen-
ten Halte- und Aktionstremor bei Patien-
ten mit ET zu unterscheiden. Ungefihr
ein Drittel der Patienten, bei denen ein
ET diagnostiziert wurde, hatte einen Tre-
mor anderer Ursache; in 15 — 20 Prozent
der Fille war dieser durch eine PK be-
dingt. Diagnostisch schwierig wird es,
wenn der ET und die PK assoziiert auf-
treten, bei einem Teil der Patienten mit
ET entwickelt sich in der Folgezeit ein
PS.

Medikamentés bedingtes PS
(drug-induced parkinsonism, DIP)

Die Gabe antidopaminerger Medikamen-
te, insbesondere von Antipsychotika, aber
auch Antemetika (zum Beispiel Metoclo-
pramid) oder Kalziumkanalblockern
(Flunarizin, Cinnarizin), kann ein PS
hervorrufen, das sich nicht oder nur ge-
ring von der hypokinetisch-rigiden Form
der PK unterscheidet. Aufgrund der zu-
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nehmenden Lebenserwartung kann die
Inzidenz dieses DIP, dessen Privalenz
unterschitzt wird, zunehmen.

Vaskulir bedingtes Parkinson-
Syndrom (VP)

Einzelne Insulte im Bereich der Puta-
mina oder der Substantia nigra kénnen
in seltenen Fillen zu einem PS mit
akutem Beginn fithren. Hiufiger ist je-
doch ein VP auf dem Boden multipler
lakunirer subkortikaler Infarkte (sub-
kortikale arteriosklerotische Enzepha-
lopathie [SAE] ohne Nachweis von Le-
wy-Korperchen). Patienten mit VP zei-
gen typischerweise symmetrische St6-
rungen der Motorik bevorzugt der un-
teren Korperhilfte, ein kleinschrittiges,
breitbasiges Gangpbild (,lower body par-
kinsonism*), kaum Tremor und ein un-
zureichendes Ansprechen auf L-Dopa.
Andererseits konnen vaskuldre Lisio-
nen auch bei Patienten mit einem neu-
rodegenerativ bedingten PS zusitzlich
auftreten, so dafl neurodegenerativ be-
dingte PS und VP klinisch und mit
morphologisch orientierter Bildgebung
allein mitunter schwer voneinander ab-
grenzbar sind.

Andere primir neurodegenerativ
bedingte (atypische) PS

Die frithe Einordnung neurodegenerativ
bedingter PS gewinnt aufgrund progno-
stischer und therapeutischer Implika-
tionen zunehmend an Bedeutung. Zu
den neurodegenerativ bedingten PS, die
von der PK abgegrenzt werden miissen,
gehéren die Synukleinopathien (De-
menz mit Lewy-Korperchen und Multi-
systematrophie) sowie die Tauopathien
(progressive supranukleire Blickparese
und kortikobasale Degeneration). Diese
Erkrankungen sind durch ein relativ L-
Dopa-resistentes akinetisch-rigides Syn-
drom, sogenannte Plus-Symptome und
eine im Vergleich zur PK raschere Pro-
gredienz mit schwerer Beeintrichti-
gung bereits nach wenigen Jahren ge-
kennzeichnet. Die Unterscheidung die-
ser Entititen kann trotz etablierter kli-
nischer Diagnosekriterien vor allem in
der frithen Erkrankungsphase, in wel-
cher teilweise noch eine Besserung
durch L-Dopa-Gabe erreicht wird,
schwierig sein.

Multisystematrophie (MSA)

Die MSA ist neuropathologisch durch
oligodendrogliale Einschliisse charakte-
risiert, die dhnlich den Lewy-Korper-
chen das a-Synuklein enthalten. Kli-
nisch ist vor allem auf das sehr frithe
Auftreten von autonomen Stérungen
(zum Beispiel orthostatische Hypotensi-
on, Blasenfunktionsstérungen, Impo-
tenz) zu achten. Man unterscheidet nach
dem klinischen Verlauf eine MSA-C, bei
der ein zerebelldres Syndrom im Vorder-
grund steht, von einer MSA-P, bei der
ein meist symmetrisches, akinetisch ri-
gides Parkinson-Syndrom besteht. In elf
Prozent der Fille kann aber auch ein
Ruhetremor vorliegen. Zerebelldre Sym-
ptome, Myoklonien und Pyramiden-
bahnzeichen treten bei einer PK nicht
auf und sind klinische Warnsignale, die
an einer vermuteten PK zweifeln lassen
miissen.

Progressive supranukleire

Blickparese (PSP)

Bei der PSP (auch bekannt als Steel-
Richardson-Olszewski-Syndrom) lassen
sich histopathologisch t-positive neurofi-
brillire ,Tangles“ nachweisen. Klinisch
charakteristisch ist die vertikale Blickpa-
rese, die in der Frithphase der Erkran-
kung aber fehlen kann. Es findet sich
eine symmetrische Brady-/Akinese, hiu-
fig eine Dysarthrie, eine Dysphagie und
frith bereits eine posturale Instabilitit,
ein Ruhetremor fehlt. Zudem treten ko-
gnitive, zumeist frontale Symptome (zum
Beispiel Beeintrichtigung des Denkan-
triebs sowie Personlichkeitsstérungen)
auf. Sind alle diese Befunde vorhanden,
so ist eine Abgrenzung zu einer PK leicht
moglich. In frithen Stadien der Erkran-
kung, wenn die Blicklihmung fehlt, ist
eine klinische Trennung dieser Entititen
jedoch schwierig.

Kortikobasale Degeneration (CBD)

Die CBD ist eine seltene Erkrankung,
die dhnlich der PSP neben motorischen
Symptomen (Gangstérung, ideomotori-
sche Apraxie, Blickparese) durch korti-
kale Defizite geprigt ist. Das PS ist hier
asymmetrisch. Weitere Symptome sind
Dysphasie, Storung der Stellreflexe und
das ,Alien-limb-Zeichen“ (Fremdheits-
gefiihl eines Korperteils).

Parkinson-, Lewy-Korperchen- (DLB)
und Alzheimer-Demenz (AD)

Die PK und die DLB sind pathologisch
durch den Nachweis von a-Synuklein-
positiven ,Lewy bodies“ gekennzeich-
net und teilen sich klinische Sympto-
me, so dafl es sich hierbei moglicher-
weise um Varianten einer Erkrankung
mit einem weiten Symptomspektrum
handelt. Nosologisch erfolgt die Zuord-
nung iiber den zeitlichen Verlauf der
motorischen und kognitiven Sympto-
me. Die klinischen Kriterien fiir eine
DLB sind fluktuierende Stérung der
Kognition und Aufmerksambkeit, visuel-
le Halluzinationen, Paranoia und PS.
Das PS bei DLB ist milder im Vergleich
zur PK und besteht hauptsichlich aus
axialen Symptomen, Rigor und Brady-
kinese. PK-Patienten, die eine Demenz
entwickeln, haben meist axiale Sympto-
me und unterscheiden sich nicht im
kognitiven Profil und ihrer relativen L-
Dopa-Resistenz von den DLB-Patienten.
Im Verlauf der DLB konnen sich eine
Amnesie, Apraxie und andere Sympto-
me wie bei einer AD entwickeln, so dafs
auch hier diagnostische Schwierigkei-
ten entstehen kénnen. Die Diagnose
einer DLB ist jedoch von Bedeutung,
da diese Patienten gut auf Cholinestera-
sehemmer ansprechen, aber empfind-
lich auf die Gabe von Neuroleptika rea-
gieren.

Andere PS

Das psychogene PS ist gekennzeichnet
durch einen atypischen Tremor und
eine Bewegungsverlangsamung. Selte-
ne Differentialdiagnosen der juvenilen
PK sind die L-Dopa-responsive Dystonie
(Segawa-Syndrom), der Morbus Wilson,
die Neurodegeneration mit Eisen-
ablagerung, die Westphal-Variante der
Huntingtonschen Krankheit und die
Neuroakanthozytose. Dariiber hinaus
kommen PS bei spinozerebelliren Ata-
xien (SCA 2, 3, 17) und der frontotem-
poralen Demenz (Mutation des Chro-
mosoms 17) vor. Der Normaldruckhy-
drozephalus (NPH) kann zu einer dem
VP ihnlichen Bewegungsstérung fiith-
ren. Das Vollbild dieser Erkrankung
besteht in der Trias: Gangstérung, In-
kontinenz und Demenz.
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Diagnostische Tests

Die Diagnose der PK wird im allgemei-
nen klinisch gestellt. Ein wichtiges Krite-
rium ist das Ansprechen auf L-Dopa oder
Apomorphin. Der positive Vorhersage-
wert dieser Tests liegt bei 8o Prozent, der
negative pradiktive Wert bei de-novo-Pa-
tienten nur bei 40 bis 6o Prozent. Die
Ergebnisse neurophysiologischer Unter-
suchungen sind nicht spezifisch fiir eine
der neurodegenerativen Ursachen eines
PS. Funktionstests des autonomen Ner-
vensystems sind in ihrer Wertigkeit in
der frithen Differentialdiagnose nicht ge-
nerell etabliert.

Bildgebende Verfahren

SPECT und PET

des dopaminergen Systems

Mittels der Single-Photonen-Emissions-
Computer-Tomographie (SPECT) und der
Positronen-Emissions-Tomographie
(PET) kénnen sowohl Verdnderungen der
dopaminergen Transmission als auch
metabolische Verdnderungen in vivo dar-
gestellt und quantifiziert werden. Der
Verlust nigrostriataler dopaminerger Pro-
jektionen 143t sich dabei anhand von Ra-
diotracern, die an die prisynaptischen
Dopamin-Transporter (DAT) im Striatum
binden (wie zum Beispiel das kommerzi-
ell erhiltliche, mit Iod-123 radioaktiv mar-
kierte ['I]FP-CIT, DaTSCAN), frithzeitig
erfassen. Neben den DAT lassen sich
postsynaptisch die D2-Rezeptoren (D2R)
radioaktiv markieren. Der am weitesten
verbreitete SPECT-fihige Radioligand da-
fur ist das Jod-123-markierte Benzamid
[3I]IBZM. Fiir die sichere Interpretation
der SPECT sollten die entsprechenden
technischen Voraussetzungen und eige-
ne Referenzdaten vorhanden sein. Krite-
rium fiir den Nachweis einer PK ist eine
in den Putamina betonte DAT-Reduktion
beidseits striatal, wobei das zur klinisch
mehr Dbetroffenen Seite kontralaterale
Striatum eine ausgeprigtere Minderung
aufweist. Patienten ohne Neurodegenera-
tion (zum Beispiel mit ET, DIP, psycho-
genem PS) und Patienten mit einer PK
kénnen bereits im klinischen Stadium
Hoehn & Yahr (H&Y) I sicher (Sensitivi-
tit > 95 Prozent) voneinander unterschie-
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Abb. 1. Transversale [3I]FP-CIT-SPECT in Hoéhe der Corpora striata, links eines Patienten
mit essentiellem Tremor (ET), rechts bei Patienten mit einem neurodegenerativ bedingten

Parkinson-Syndrom (PK: Parkinson-Krankheit, PSP: progressive supranukleire Blicklih-

mung, MSA: Multisystematrophie). Letztere weisen eine Reduktion der Dopamin-Transpor-

ter (DAT)-Verfiigbarkeit auf, besonders in den Putamina, im Gegensatz zu den Patienten

mit ET, so daf diese sich sicher von den neurodegenerativen Erkrankungen abgrenzen

lassen. Hingegen ist eine Unterscheidung zwischen den einzelnen neurodegenerativen
Erkrankungen allein mittels DAT-SPECT nicht méglich.

den werden (Abb. 1). Die bilaterale Ab-
nahme der DAT-Verfiigbarkeit zeigt bei
Patienten mit klinisch streng einseitiger
Erkrankung bereits den priklinischen
Verlust dopaminerger Neurone auf der
zunichst ,asymptomatischen“ Seite an.
Theoretisch wiirde sich die DAT-SPECT
zur praklinischen Erfassung eines Verlu-
stes nigrostriataler Neurone zum Beispiel
bei Patienten mit einem Risiko fiir eine
PK (positive Familienanamnese, unspe-
zifischen Frithsymptomen wie z. B.
eine Hyposmie oder REM [rapid eye
movement]-Schlafverhaltensstérungen)
eignen.

Bei der PK findet sich eine normale bis
erh6hte D2R-Bindungskapazitit; ihr
Nachweis ist pradiktiv fiir das Anspre-
chen auf die dopaminerge Therapie. Aty-
pische PS (MSA-P, PSP) lassen sich nicht
allein anhand der DAT-SPECT von einer
PK abgrenzen, sind aber meist durch ei-
nen Verlust an striatalen D2R-Bindungs-
stellen gekennzeichnet. Auch Patienten
mit SAE oder anderen sekundiren PS
weisen eine konkordante Reduktion der
DAT und D2R auf. Medikamente, die die
D2R blockieren (Dopaminantagonisten,
Neuroleptika, Kalziumantagonisten, siehe
DIP), miissen fur die ['3I]IBZM-SPECT
entsprechend ihrer pharmakologischen
Halbwertszeit unterbrochen werden. An-
tidepressiva, Amphetamin, Methylpheni-
dat und andere kénnen mit ['»I]FP-CIT
an den DAT interferieren. L-Dopa sollte
tiber Nacht weggelassen werden.

Die DAT-SPECT ist insbesondere in der
Frithphase eines PS, wenn die klini-
schen Zeichen noch nicht eindeutig
sind, hilfreich fiir die diagnostische Zu-
ordnung. So hat der Einsatz der DAT-
SPECT bei unsicherer klinischer Kon-
stellation zu einer Anderung der Dia-
gnose und konsekutiv des therapeuti-
schen Managements in bis zu 72 Pro-
zent der Fille gefiihrt. Eine Untersu-
chung aus Leipzig/Gera hat gezeigt, dafs
fast ein Viertel der Patienten, die vor der
SPECT dopaminerg behandelt wurden,
ohne Anhalt fur ein dopaminerges
(DAT) Defizit waren. Schitzungen der
Parkinson’s Disease Society gehen da-
von aus, dafl 5 — 25 Prozent der Fille mit
PS von einer DAT-SPECT profitieren.
Auch in der Demenz-Diagnostik kann
die DAT-SPECT als zusitzliches diagno-
stisches Verfahren einen Zugewinn an
Sensitivitit und Genauigkeit erbringen.
Die DAT-SPECT ist eine zuverlissige Al-
ternative zum [®F]Dopa-PET, mit der
das nigrostriatale dopaminerge System
erstmalig 1983 beim Menschen in vivo
dargestellt wurde.

[*F]FDG-PET

Nuklearmedizinische Untersuchungen
der neuronalen Integritit mittels Stoff-
wechsel-Markern wie [®F]FDG (Fluor-
deoxyglukose) konnen auch eine gute
differentialdiagnostische Hilfe beim PS
bieten. Fiir eine MSA, PSP oder CBD
wurden charakteristische Befundmuster
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Abb. 2. [*F]FDG-PET bei Patienten mit einer Multisystematrophie. Der Glukosemetabolismus

ist im Bereich der Corpora striata und des Zerebellums reduziert.

gefunden (Abb. 2). Mehr etabliert ist das
Verfahren in der Differentialdiagnose de-
mentieller Syndrome. Patienten mit einer
DLB, AD und PK mit Demenz weisen
eine Reduktion der kortikalen (zunichst
temporo-parietalen, im weiteren Krank-
heitsverlauf auch frontalen) Glukoseutili-
sation auf. Eine Abnahme im okzipitalen/
visuellen Kortex kann auf eine DLB hin-
weisen. Um mit dieser Methode eine
hohe Trennschirfe zu erreichen, mufs
eine entsprechende Erfahrung in der
Bildinterpretation vorliegen beziehungs-
weise die Auswertung {iber spezielle
Auswerte-Tools erfolgen. Die Spezifitit
1af3t sich durch die komplementire Dar-
stellung des Glukosemetabolismus und
der DAT steigern.

Szintigraphische Darstellung der
kardialen sympathischen Innervation
Ursichlich fiir die bei der PK méglichen
autonomen Funktionsstérungen (gastro-
intestinale Beschwerden, orthostatische
Hypotension) ist eine Denervation der
postganglioniren sympathischen (norad-
renergen) Efferenzen. Im Gegensatz
dazu liegt bei der MSA eine schwerere,
jedoch zentrale autonome Stérung vor.
Der Verlust an kardialen postganglioni-
ren Fasern kann zum Beispiel mittels
[BIIMIBG  (Metaiodobenzylguanidin)
SPECT dargestellt und so zur MSA, bei
der die kardiale Traceraufnahme normal
ist, abgegrenzt werden. Eine reduzierte
kardiale ['»I]MIBG-Aufnahme wird je-
doch auch bei der DLB, bei Diabetes mel-
litus und bei ischimischer Kardiomyopa-

thie gefunden. Sie korreliert nicht mit der
zentralen dopaminergen Neurodegenera-
tion, so daf die kardiale SPECT hinsicht-
lich der Sensitivitit der DAT-Bildgebung
unterlegen war.

Magnetresonanztomographie (MRT)
Eine bedeutende Rolle kommt der MRT
(wie auch der Computertomographie) im
Nachweis/Ausschlufl sekundirer (sym-
ptomatischer) Parkinson-Formen, von
Strukturanomalien (zum Beispiel von
Kalzifikationen, arteriovendsen Malfor-
mationen, Hydrozephalus, Eisenablage-
rungen) und von vaskuldren Lisionen
zu. Die konventionelle MRT kann jedoch
keine PK nachweisen. Die MR-Volume-
trie und neuere MRT-Verfahren wie die
Diffusions-Tensor-Bildgebung kénnen in
ihrer Genauigkeit der [®*F]FDG-PET
kiinftig ebenbiirtig sein.

Hirnparenchymsonographie (HPS)

In letzter Zeit wurde die HPS in der Dia-
gnostik der PK zunehmend erprobt.
Dieses Verfahren beruht auf der Darstel-
lung einer Hyperechogenitit der Sub-
stantia nigra bei Patienten mit PK, die
bereits im priklinischen Stadium gefun-
den wurde und auf eine vermehrte FEi-
senkonzentration zuriickgefithrt wird.
Auch lassen sich unter Einbeziehung
des Nucleus lentiformis und der Weite
des dritten Ventrikels charakteristische
Befundkonstellationen fiir die atypi-
schen PS (DLB, MSA, PSP, CDB) finden.
Inwiefern die HPS in die diagnostische
Routine Fingang finden wird, ist eine

offene Frage. Die HPS ist in einem ho-
hen Mafle von der Erfahrung des Unter-
suchers abhingig.

Therapie

Fiir die Behandlung der PK sind indivi-
duell klare Ziele zu definieren, die im
Verlauf immer wieder angepafst werden
miissen (zum Beispiel Erhaltung der
Berufsfihigkeit, Erhaltung der Selbstdn-
digkeit in den Aktivititen des tiglichen
Lebens, Verhinderung/Verminderung
von Pflegebediirftigkeit). Fiir die Thera-
pie stehen zahlreiche Medikamente zur
Verfiigung. L-Dopa (stets in fester Kom-
bination mit einem Decarboxylasehem-
mer) ist das wirksamste Medikament.
Sein Einsatz verzogert jedoch nicht den
Krankheitsverlauf und trigt moglicher-
weise zu Therapiekomplikationen (Dys-
kinesien) bei. Unter der Vorstellung, die
Komplikationen einer L-Dopa-Langzeit-
Therapie hinauszuzégern und im Hin-
blick auf mégliche neuroprotektive Wir-
kungen wird derzeit der frithzeitige
Einsatz von Dopaminagonisten (Ergot-
und Non-Ergot-Derivate) empfohlen.
Zwei sicherheitsrelevante Aspekte sind
beziiglich des Einsatzes der Dopamin-
agonisten zu beachten: die vermehrte
Tagesmudigkeit mit verkiirzter Ein-
schlaflatenz (insbesondere unter den
Non-Ergot-Praparaten Pramipexol und
Ropinirol beschrieben) und die Gefahr
von Fibrosebildung (Herzklappenfibro-
sen wurden unter den Ergot-Priparaten
Pergolid, Bromokriptin und Cabergolin
beschrieben). Mit Rotigotin liegt erst-
malig eine transdermale Applikations-
form einer non-ergolinen Substanz vor,
mit den Vorteilen einer konstanten
Wirkstoffzufuhr unter Umgehung des
First-pass-Effektes.

Als COMT (Catechyl-O-Methyltransfe-
rase)-Inhibitoren sind Entacapon und
Tolcapon zugelassen. Thr Einsatz erfolgt
hauptsichlich bei Wirkungsfluktuatio-
nen und dann in fester Kombination mit
L-Dopa und einem Decarboxylasehem-
mer. Beim Finsatz von Tolcapon ist die
Hepatotoxizitit zu beachten.

Mit Rasagilin steht neben Selegilin ein
neuer selektiver MAO (Monoamino-
oxidase)-B-Hemmer zur Verfiigung.
MAO-B-Hemmer fithren zu einer Erhg-
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hung der striatalen Dopaminkonzentra-
tion. Die Zulassung von Rasagilin be-
steht fur die initiale Monotherapie und
fur die Behandlung von ,End-of-dose*-
Fluktuationen. Derzeit wird untersucht,
ob ein neuroprotektiver Effekt besteht.
Nebenwirkungen bestehen in Blutdruck-
und Pulssteigerung, orthostatischer Hy-
potension. Die Kombination mit einem
Antidepressivum der SSRI-Gruppe
(Selective Serotonin Reuptake Inhibitor)
birgt die Gefahr eines Serotoninsyn-
droms.

Der NMDA (N-Methyl-D-Aspartat)-Ant-
agonist Amantadin ist sowohl zur Mo-
notherapie als auch zur Kombinations-
therapie zugelassen, er wirkt antihypo-
kinetisch und kurzfristig gegen L-Dopa-
induzierte Dyskinesien. Das Medika-
ment steht seit vielen Jahren zur intrave-
nésen Behandlung und damit auch zur
Therapie der akinetischen Krise zur Ver-
figung. Aufgrund seines vigilanzstei-
gernden Effektes sollte es nicht abends
verabreicht werden. Budipin wirkt eben-
falls NMDA-antagonistisch und besitzt
einen giinstigen Effekt in der Tremorbe-
handlung. Aufgrund seines Nebenwir-
kungsprofils mit potentiell lebensbe-
drohlichen = Herzrhythmusstérungen
infolge QT-Zeit-Verlingerung sind je-
doch engmaschige kardiologische Kon-
sultationen notwendig.
Anticholinergika sind die dltesten Parkin-
son-Medikamente, und dementsprechend
gibt es kaum kontrollierte Studien. In der
Behandlung des Ruhetremors kénnen sie
niitzlich sein, wenn unter der dopamin-
ergen Therapie kein ausreichender Erfolg
zu erzielen ist. Allerdings schrinken die
anticholinergen Nebenwirkungen den
Einsatz erheblich ein.

Erwihnenswert sind erste positive Er-
fahrungen zum Einsatz einer frithen
Kombinationstherapie (,Dreifachthera-
pie“), bestehend aus einem MAO-B-
Hemmer, Amantadin oder Budipin
(letzteres bei tremordominanter Sympto-
matik) und einem Dopaminagonisten,
mit welcher der Einsatz von L-Dopa um
bis zu 10 Jahre insbesondere bei jiinge-
ren Patienten hinausgezogert werden
konnte. Valide wissenschaftliche Daten
wurden bisher nicht publiziert.

Zur Behandlung komplexer Bewegungs-
fluktuationen im Rahmen des L-Dopa-
Langzeitsyndroms stehen Apomorphin
(D1/D2-Rezeptoragonist, Penject oder
kontinuierliche Applikation tiber ein Mi-
nipumpensystem) oder das duodenal
verabreichte L-Dopa (DuoDopa-Pumpe)
zur Verfiigung.

Bei der fortgeschrittenen PK haben zu-
dem neurochirurgische Behandlungs-
verfahren eine Renaissance erfahren.
Durch stereotaktische Implantation von
Elektroden in den Nucleus subthalami-
cus (Tiefenhirnstimulation) kann eine
deutliche Besserung der Unterbeweg-
lichkeit, eine Verringerung von Dyskine-
sien und eine Reduktion der Medika-
mente erreicht werden. Diese Thera-
pieform sollte jedoch spezialisierten
Zentren mit erfahrenen Neurologen/
Neurochirurgen, die auch eine kontinu-
ierliche Nachbetreuung gewihrleisten
kénnen, vorbehalten bleiben.

Zusammenfassung und Fazit fiir die
Praxis

Die Diagnose der PK und anderer Er-
krankungen mit PS wird klinisch gestellt.
In ungefihr einem Viertel der Fille sind

die klinischen Befunde jedoch unsicher,
so dafd zusitzlich valide und reliable Ver-
fahren wie SPECT und PET zur sicheren
Frith- und Differentialdiagnose erforder-
lich sind, nicht zuletzt im Hinblick auf
neue, erfolgversprechende Therapiean-
sitze mit neurorestorativem Potential
und prognostischen Implikationen. Die
neuen Therapiemoglichkeiten und die
moderne Diagnostik erfordern neben der
Expertise der Zentren auch eine enge Ko-
operation sowohl mit den erstversorgen-
den als auch mit den spezialisierten
nachbetreuenden Einrichtungen.
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