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1. Zusammenfassung

Einleitung: Das Morbus Parkinson-Syndrom ist in allen Bevoélkerungsschichten als haufige
Krankheit anzusehen, jedoch sind die Ursachen bis heute ungeklart. Ebenso fehlt bis dato
eine kurative oder neuroprotektive Therapie. Dennoch ist Parkinson heute als

gesellschaftsfahige Erkrankung anzusehen.
Methode: Fur diese Bakkalaureatsarbeit wurde eine Literaturrecherche durchgefihrt.

Ergebnisse: Ein idiopathisches Parkinson-Syndrom hat nicht nur eine Ursache. Generell
gehen Parkinson-Syndrome auf degenerierende Dopaminneurone durch die ein
pathologischer Dopaminmangel entsteht, zurlick. Zu den Kardinalsymptomen zahlen die
Bradykinese, ein Ruhetremor, Rigor und gestoérte Stellreflexe. Nicht motorische Symptome
sind vor allem Depression und Angst. Die Krankheit wird in 5 Stadien eingeteilt, wodurch
deutlich wird, dass es sich um eine voranschreitende Krankheit handelt, die nach zirka 20
bis 25 Jahren zum Tod fuhrt. Die Diagnose erfolgt Uber die klinischen Symptome und ein
gutes Ansprechen auf L-Dopa. Zur medikamentdsen Therapie werden hauptsachlich drei
Arzneimittel herangezogen. L-Dopa, MAO-Hemmer und Dopaminagonisten haben eine
gute Wirkung gezeigt. Nicht medikamentdse Therapien sind die Logopadie,
Physiotherapie und technische Hilfsmittel wie beispielsweise akustische oder visuelle

Cues.

Diskussion: Die vorliegende Bakkalaureatsarbeit beschreibt Morbus Parkinson als
Erkrankung. Die Unterstutzung der Pflege ist vor allem in den spateren Stadien der
Krankheit als sehr wichtig einzustufen. Fachgerechte Betreuung der Betroffenen, wie auch
die Schulung von Angehdrigen sind wichtige Punkte. Weitere Forschung ist notwendig, um
die Ursachen dieser Erkrankung zu finden und auch eine kurative Therapie zu entwickeln.
Das Leben mit Morbus Parkinson ist bei adaquater Einstellung der Medikamente und

Einhaltung der zusatzlichen Therapiemallinahmen gut zu bewaltigen.

Schlusselworter: parkinson, nursing, care und therapy

2. Abstract

Background: Parkinon’s disease can be seen as a very common illness among every class
of population, nevertheless its cause is unknown. A cure or neuroprotection has not been

found jet, however, Parksinon’s disease is a socially acceptable illness.

Method: This paper was accomplished by a literature review.



Findings: There is not just one single cause responsible for Parkinson’s disease. In
general the iliness takes place because of degenerated dopaminergic neurons, which is
why there is a pathological shortage of dopamine. Bradykinesia, tremor, rigor and
pathological righting reflexes are the most common symptoms. Non locomotory symptoms
are depression and anxiety. The disease is classified into 5 stadia, whereby the progress
of this illness can be seen easily. After 20 to 25 years starting with diagnosis it ends deadly
for the patients. Parkinson’s disease is diagnosed by the clinical symptoms and by an
acceptable respond to L-dopa. Three types of medication are being used to treat
Parkinson’s disease. L-dopa, monoamine oxidase inhibitors and dopamine agonists have
proven to be effective. Speech, language and physical therapy, as well as technical

auxiliaries, such as audible and visual cues are very important types of therapy.

Discussion: Especially in the later stages it is crucial to see nursing as an essential part of
life. Professional nursing care for patients and family members as well as providing
information are important aspects. Further research is necessary to get to know the cause
of Parkinson’s disease as well as to develop a cure. A life with this illness can be well
handled, if the fine-tuning of all drugs is appropriate and all other types of therapy are

complied with.

Key-words: parkinson, nursing, care und therapy

3. Einleitung

Das Morbus Parkinson-Syndrom ist auch heute, fast 200 Jahre nach seiner ersten
Beschreibung, noch nicht ganz erforscht. Die moglichen zu Grunde liegenden Ursachen
sind daher im Fokus der Wissenschaft. Da diese Erkrankung auch einen relativ hohen
Anteil der Bevodlkerung belastet, ist es wichtig zu wissen, wie man die derzeit vorhandenen
Therapien und Ressourcen optimal einsetzen kann. Daher werden in dieser

Bachelorarbeit folgende Forschungsfragen betrachtet:

Was ist das Morbus Parkinson Syndrom, welche Ursachen hat es und welche

Formen der Therapie gibt es?

Wie kann die Pflege die betroffenen Patienten optimal versorgen und unterstutzen

und welche Mdglichkeiten werden dahingehend untersucht?



Um diese Forschungsfragen zu beantworten, wurde neben der Medizinischen Bibliothek
Graz auch die Plattform Pubmed zu Rate gezogen. Die Schlusselworter und deren

Kombinationen waren hier: parkinson, nursing, care und therapy.

Um die Verstandlichkeit aller medizinisch relevanten Begriffe und Erklarungen zu
gewahrleisten, wurde ein Glossar erstellt, das am Ende der Bakkalaureatsarbeit zu finden

ist.

4. Definition und Historie

Der Name der Krankheit Parkinson geht zurlick auf seinen Entdecker James Parkinson,
der erstmals im Jahre 1817 in seiner Abhandlung ,An Essay on the Shakin gPalsy*
daruber berichtete. Der lateinische Name Paralysis Agitans wurde davon abgeleitet und
von Hall im Jahre 1841 eingefuhrt. Als wichtigstes Leitsymptom gilt allen voran die
Bradykinese (Bewegungsverlangsamung) und mindestens ein weiteres Symptom. Diese
kénnen entweder Ruhetremor, Rigor oder eine Stérung der reflektorischen
Ausgleichsbewegungen bei passiver Auslenkung aus dem Gleichgewicht sein. Mit
letzterem sind posturale Reflexe bzw. gestorte Stellreflexe gemeint (Ceballos-Baumann
2005, S. 33).

Das idiopathische Parkinson-Syndrom oder auch Morbus Parkinson beziehungsweise
primares Parkinson-Syndrom ist durch die oben genannten Kriterien zur Diagnostik sowie
durch die Degeneration von Dopaminneuronen gekennzeichnet. Dabei entstehen
sogenannte Lewy-Korper, intrazellulare Einschlusskoérper in den Basalganglien (Ceballos-
Baumann 2011, S. 963-964).

Ein idiopathisches Parkinson-Syndrom ist von anderen Parkinson-Syndromen manchmal
nur sehr schwer zu unterscheiden. Solche kdnnen zum Beispiel ein unspezifischer
Parkinsonismus, durch Neuroleptika induzierte Parkinsonoide sein. Jedenfalls ist ein gutes
diagnostisches Vorgehen wichtig um ein idiopathisches Parkinson-Syndrom zu erkennen
(Ceballos-Baumann 2011, S. 962).

5. Epidemiologie
Das idiopathische Parkinson-Syndrom ist als eine durchaus haufige Krankheit zu
betrachten. Die Pravalenz nimmt mit dem Alter zu und liegt zwischen 60 und 200 auf
100.000 Einwohner gerechnet. Manner und Frauen erkranken gleichermalen an dieser

Krankheit. Das Alter bei der Erstdiagnostik liegt bei 10% der Patienten und Patientinnen



vor dem 40. Lebensjahr, bei 30% vor dem 50. Lebensjahr und 40% der Betroffenen
erkranken zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr. Durch die steigende Lebenserwartung
sowie die immer besser werdende medizinische Versorgung ist mit einer Erhérung der

Pravalenz um 50% zu rechnen (Ceballos-Baumann 2011, S. 962).

6. Atiologie
Ein idiopathisches Parkinson-Syndrom wird durch den Verlust der Dopaminneuronen der
Basalganglien im Mittelhirn verursacht. Dadurch kommt es zu einem Ungleichgewicht
zwischen dopaminerger und cholinerger Neurotransmission. Das Defizit an der
Dopaminvorstufe L-Dopa ist fur die Minussymptome verantwortlich, wahrend durch den
Uberschuss an cholinergen Transmittern Plussymptome ausgeldst werden. Unter
Minussymptomen versteht man die Hypokinese, Akinese oder gestorte Stellreflexe.

Plussymptome sind zum Beispiel Tremor und Rigor (Berlit 2007, S. 221).

Es entstehen Einschlusskdrper, so genannte Lewy-Korper. Diese Korper sind typisch flr
eine neuronale Degeneration bei Parkinson. Lewy Korper bestehen aus a-Synuclein und
Ubiquitin. Ubiquitin markiert im Korper fehlerhafte und zum Abbau vorgesehene Proteine
(Ceballos-Baumann 2005, S.42).

4.1. Genetische Ursachen

Die Ursachen fur die Parkinson-Krankheit sind derzeit noch unbekannt. Es gibt keine
einzige, allein verantwortliche Ursache fur Krankheiten. Es besteht meist ein
Zusammenspiel aus vielen Faktoren, die unsere Gesundheit beeinflussen. Bisher wurden
von der Forschung jedoch mehrere Gene entdeckt, die unter anderem mitverantwortlich
fur ein Parkinson-Syndrom sein konnen. Es sind bereits Gene bekannt, die nachweislich
Mutationen mit Funktionsverlust hervorrufen und die einen Ausbruch der Symptome schon
frih, sprich mit einem Beginn vor dem 40. Lebensjahr erwarten lassen. Diese Mutationen
fuhren zu metabolischen Stérungen, in deren Konsequenz der Zelltod bevorsteht. Obwohl
die Entdeckung von mitverantwortlichen Genen auf Aufklarung der Ursache der meisten
Parkinson-Syndrome hoffen Iasst, lassen sich nur 5% der heute bekannten Mutationen mit
Genetik erklaren (Deuschl, Poewe 2012, S. 37).

4.2. Sonstige Ursachen

Als andere Ursachen einer Parkinson-Krankheit konnen zum Beispiel Umweltgifte

betrachtet werden. Diese rufen ebenso Mutationen hervor und werden als

pathogenetische Kofaktoren angesehen. Besonderes in der Landwirtschaft werden Toxine
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verwendet, die zu den bereits genannten Mutationen fihren kénnen. Trotz einiger
Tiermodelle ist aber bislang noch kein einheitlicher neurodegenerativer
Pathomechanismus nachgewiesen worden. Es handelt sich wahrscheinlich meistens um
eine Kombination einer Vielzahl von Faktoren wie zum Beispiel die Fehlfaltung und
Aggregation von Proteinen, die Ansammlung zu vieler Sauerstoffradikale, eine
Funktionsstorung der Mitochondrien und Entztiindungen der Nerven (Deuschl, Poewe
2012, S.37).

7. Klinik

Charakteristisch flr ein Parkinson-Syndrom sind, die Klinik betreffend, in erster Linie die
motorischen Symptome, die dem Beobachter meist ins Auge stechen. Jedoch entwickeln
die viele Menschen im Krankheitsverlauf auch andere nichtmotorische Symptome und
subklinische Auffalligkeiten bei fehlerhaften Frontalhirnfunktionen. Insbesondere sind hier
neuro-psychologische Veranderungen und einige unterschiedliche Zeichen von
autonomen Dysfunktionen zu nennen (Ceballos-Baumann 2005, S. 36). In den folgenden
beiden Unterpunkten werden die motorischen wie auch die nicht motorischen Symptome

naher erklart.

5.1. Motorische Symptome
Unter Minussymptomen versteht man unter anderem die Verlangsamung oder
Verminderung einer Bewegung, der Bewegungsintensitat oder kognitiver Fahigkeiten. Im

Folgenden werden die Symptome Hypokinese und die Stérung der Stellreflexe behandelt.

Das wichtigste Symptom eines Parkinson-Syndroms ist die Hypokinese oder Bradykinese.
Obwohl Hypokinese eine Verminderung der Bewegungsamplituden und
Spontanbewegungen und Bradykinese eine Bewegungsverlangsamung bedeuten, werden
diese Begriffe im klinischen Bereich oft synonym verwendet. Eine Hypomimie ist das erste
Zeichen einer Bradykinese. Beim Sprechen werden die Mundwinkel nicht mehr
hochgezogen, spontanes Lachen wird weniger oder entfallt ganz. Das Gesicht wirkt starr,
maskenhaft und beim Sprechen werden sehr wenige Gesichtsmuskeln verwendet.
Wahrend des Gehens fehlt das Mitschwingen der Arme und die Feinbeweglichkeit der
Hande ist gestort. Letzteres auldert sich am besten im Schriftbild, welches immer kleiner
und unsicherer wird, je langer geschrieben wird. Ebenso wird bei diesem Symptom die
Frequenz des Blinzelns reduziert (Berlit 2007, S. 223). Die Stimme der Betroffenen verliert

an Volumen und wird heiser und monoton. Oft werden Laute ausgelassen und gegen



Ende des Satzes kommt es meist zu einer Sprech-Beschleunigung oder zu Stottern. Beim
Stottern ist vorwiegend eine Starthemmung charakteristisch. Ebenso fuhrt eine
Bradykinese zu Veranderung der Schluckmotorik, wodurch weniger geschluckt wird.
Normalerweise schlucken wir Speichel, der produziert wird automatisch und oft
unbewusst. Durch die langsamere Schluckmotorik jedoch schlucken Erkrankte seltener,
was zu einer vermehrten Speichelansammlung im Mund flhrt. Dieses Symptom wird oft

als zu hohe Speichelproduktion missverstanden (Ceballos-Baumann 2011, S. 964).

In weiter fortgeschrittenen Stadien kommt es immer mehr zu akinetischen
Starthemmungen der Bewegungen. So werden zum Beispiel Startschwierigkeiten beim
Aufstehen von einem Sessel oder Sofa, sowie plotzliches Stehenbleiben in einem
Tarrahmen und das erschwerte Umdrehen im Bett wahrgenommen. Dies sind motorische
Blockaden die man als Freezing bezeichnet. In extremen Fallen kann eine Akinese zu
vollkommener Bewegungsunfahigkeit, Bettlagrigkeit und somit zu Pflegebedurftigkeit
fuhren. Diese Symptome werden von vielen Betroffenen am deutlichsten und als sehr
storend empfunden und stehen somit im Mittelpunkt der therapeutischen Anstrengungen
(Ceballos-Baumann 2011, S.964).

Bei gestorten Stellreflexen handelt es sich um eine Stérung der Ausgleichsbewegungen,
die durch einen Provokationstest auf die Probe gestellt werden. Dabei wird ein zu
Untersuchender mit der flachen Hand durch einen Stol3 vor das Brustbein aus dem
Gleichgewicht gebracht. Bei Parkinson Patienten und Patientinnen erfolgt auf diese
Provokation bei einem positiven Testresultat eine pathologische Auslenkung nach vorne
oder hinten mit mehreren kleinen Stabilisierungsschritten. Ein Provokationstest ist in den
frihen Krankheitsphasen erforderlich, spater jedoch fuhrt dieses mit nach vorne
gebeugtem Oberkorper gestorte Gangbild oft schon von allein zu Stlrzen, die haufig in
Frakturen resultieren. Vor allem in spateren Krankheitsstadien auf3ert sich dieses
Symptom als eine manifeste Stand- und Gangunsicherheit. Eine ausgepragte Storung der
posturalen Reflexe verbunden mit einer axialen Bradykinese gilt als ein eher schlechtes
prognostisches Zeichen, da diese Gruppen meist schlecht auf dopaminerge Medikation
ansprechen. (Ceballos-Baumann 2011, S. 964). Die Reaktionszeit der Betroffenen auf
Reize von aul3en ist deutlich herabgesetzt. Des Weiteren werden eher kleine Schritte
gemacht und die Anzahl der Schritte beim Wenden ist deutlich hdher (Berlit 2007, S. 223).



Unter Plussymptomen versteht man durch ein Krankheitsbild vermehrte oder starker
ausgepragte Bewegungen. Im Folgenden werden die fur ein idiopathisches Parkinson-

Syndrom wichtigsten und haufigsten Plussymptome erlautert.

Zu den diagnostisch wichtigsten Symptomen gehort der Tremor, der klassischerweise ein
Ruhetremor ist, der einseitig beginnt und im Verlauf der Krankheit beidseitig werden kann,
aber nicht muss. Am besten kann dies untersucht werden, wenn die betroffene Extremitat
nicht bewegt wird. Dabei sollen zum Beispiel die Arme im Stehen schlaff herunterhangen
oder der Unterarm ruhig auf einer Unterlage abgelegt werden. Ein Ruhetremor eines
Parkinson-Syndroms hat eine Frequenz von etwa 5Hz. Der Pillendrehertremor ist hier sehr
bekannt und ist der beste Indikator fur das Vorliegen eines Parkinsons. Im Verlauf der
Krankheit kann ein Haltetremor mit hdherer Frequenz als Symptom dazukommen
(Ceballos-Baumann 2011, S.965).

Mit dem Wort Rigor wird eine Storung des Muskeltonus bezeichnet, die meist als Steifheit
in den Extremitaten beschrieben wird. Klinisch wird dieses Phanomen untersucht, indem
passiv die betroffenen Extremitaten bewegt werden, beispielsweise durch Bewegen der
Hand gegen den Unterarm mit der Beugung im Handgelenk. Ein positiver Befund fallt
hierbei aus, wenn ein gleichmafiger und zaher Widerstand, vergleichbar mit dem Biegen
eines Bleirohres, auftritt. Haufig ist hierbei auch eine rhythmische Unterbrechung, ein
sogenanntes Zahnradphanomen, zu beobachten. Durch eine Spiegelbewegung im
anderen Arm kann dieses Symptom auch getriggert werden und so auch erst in
Erscheinung treten. Muskeldehnungsreflexe sind leichter und lebhafter auslosbar. Oft wird
dieses Symptom zuerst als Schulterbeschwerden fehlgedeutet, was zu vielen
Fehldiagnosen und falschen orthopadischen Behandlungen fuhrt. Durch die einseitige
Verminderung des Mitschwingens des Armes beim Gehen kann einfach und meist schon
sehr frih im Krankheitsverlauf ein Rigor diagnostiziert werden (Ceballos-Baumann 2011,
S. 965).

5.2. Nichtmotorische Symptome

Neben der offensichtlichen Hauptthematik der motorischen Storungen sind die folgenden
Symptome ebenso essentiell und beeinflussen die Lebensqualitat der Erkrankten nicht
unerheblich. Es wurden bereits neuropsychiatrische, vegetative und sensorische

Symptome gefunden und erforscht. Die haufigsten Merkmale werden hier aufgefuhrt.

Depression und Angst sind mit 40% unter den neuropsychiatrischen Symptomen die

haufigsten, werden jedoch wenig beachtet und sind noch nicht gut genug erforscht.
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Pathologische Angst und klinisch relevante Depressionen sind hier am ehesten vertreten.
Beide Krankheiten tragen neben den motorischen Symptomen erheblich zu einer
subjektiven Minderung der Lebensqualitat bei, aber auch unabhangig voneinander sind
neuropsychiatrische Symptome und deren Leidensdruck nicht zu unterschatzen. Vorrangig
geht es dabei um die Selbsteinschatzung der Betroffenen, um den ersten Schritt in die
richtige Richtung zu machen und die Lebensqualitat steigern zu kdnnen. Oft sind sich viele
Patienten und Patientinnen der vorherrschenden Depression nicht bewusst und auch
Angehorige kdnnen dies oft erst spater bemerken (Ceballos-Baumann 2011, S.966). Eine
Depression kann weder mit der Dauer noch mit der Schwere einer Parkinson Erkrankung
korreliert werden. Es kann also nicht allein anhand der Reaktionen auf die motorischen

Einschrankungen geschlossen werden (Ceballos-Baumann 2005, S. 39).

Ein Grund fur ein spateres Eingreifen in eine Angststérung oder eine Depression kann
eventuell eine Bradyphrenie — eine kognitive Verlangsamung — sein. Hier kann es vor
allem zu Perseverationsneigung das heil3t zu Defiziten in der Generierung interner
Handlungsablaufe und der Versteifung der Gedanken wodurch die gedankliche Flexibilitat
wegfallt. Aufgrund dieser neurologischen Defizite kdnnen auch weitere, die Lebensqualitat
beeinflussende Symptome erklart werden (Ceballos, Baumann 2011, S. 966). Unter
anderem werden hier psychomotorische Verlangsamung, mimische Starre, einige
Symptome der Depression, sowie Schlafstorungen wahrend der REM-Schlafphase
angefuhrt. Zur Diagnose einer Depression bei einem Parkinson-Syndrom sind hier allen
voran subjektiv erlebte depressive Kognitionen und Affekte zu nennen. So zum Beispiel
Gefuhle von Leere, Hoffnungslosigkeit, Unfahigkeit, Freude zu erleben und gereizter
Traurigkeit (Ceballos-Baumann2005, S. 39). Eine Bradyphrenie festzustellen kann
schwierig sein, da die kognitive Verlangsamung von den veranderten
Frontalhirnprozessen und auch von den motorischen Problemen abzugrenzen ist
(Ceballos-Baumann 2011, S.966).

Medikamentos induzierte Verwirrtheit und Halluzinationen sind haufig bei Parkinson.
Vorrangig sind Funktionsstérungen des Frontalhirns, Schwierigkeiten beim raschen
Wechsel von Lésungsvorschlagen, Perseverationsneigung und Defizite bei der
Generierung eigener Handlungsablaufe anzufihren. Die Diagnose einer Demenz stellt
somit oft eine groRere Herausforderung dar, da aufgrund der motorischen Symptome und
der eingeschrankten Lernfahigkeit nicht genau identifiziert werden kann, ob es sich um
eine solche handelt. Die Veranderungen der Aktivitaten des taglichen Alltags kdnnen in

diesen Stadien schon so weit vorangeschritten sein, dass nicht mehr oder nur schwer
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festzustellen ist, ob eine Demenz vorliegt. Neuroleptika zur Behandlung einer Demenz
sind hier in jedem Fall kontraindiziert (Ceballos-Baumann 2005, S. 40).

Vegetative Symptome wie zum Beispiel hoher Blutdruck nach raschem Aufstehen,
Obstipation, verzdgerte Magenentleerung und Impotenz sind wichtige und regelmafige
Begleiterscheinungen von Parkinson. Vor allem sind diese Symptome zu beachten und
dem Arzt oder der Arztin mitzuteilen, da die medikamenttse Einstellung diese noch
verstarkt (Ceballos-Baumann 2011, 966).

Unter den sensorischen Symptomen sind vor allem die Stérungen der
Geruchswahrnehmung zu verzeichnen. Die Hyposmie ist ein nahezu universelles
Symptom, das sich bei vielen schon frih im Krankheitsverlauf finden lasst. Dies ist durch
die Neurodegeneration der befallenen Nerven zurtickzufihren. Sogenannte Sniffin Sticks
werden zur Geruchssinntestung herangezogen. Oft bemerken die Betroffenen dieses
Symptom nicht oder sehr selten und es wird oft nicht als storend wahrgenommen oder
zumindest nicht als stérend beklagt. Da die Hyposmie schon oftmals vor anderen
motorischen Symptomen auftritt, wird diese einer der Zielpunkte der zuklnftigen
Forschung werden, um dementsprechende Screenings durchfiihren zu kdnnen. Auch
visuelle EinbuRen sind zu verzeichnen, da aber die Testung fur Kontrast, Farbintensitat
und Farbunterscheidung sehr aufwendig ist und flir Betroffene oft zu lange dauert und
somit anstrengend wird, werden die erforderlichen Tests oft nicht oder nur unzureichend
durchgefuhrt (Deuschl, Poewe 2012, S.45).

Schmerz, meist in den oberen Extremitaten, ist oft das erste wirklich storende Symptom
das wahrgenommen wird. Meist wird daraufhin physiotherapeutisch behandelt und auf
rheumatische oder orthopadische Erkrankungen untersucht. Der Schmerz wird oft als
krampfartiges Ziehen, diffuses Kribbeln in umschriebener Region beschrieben (Deuschl,
Poewe 2012, S. 45).

8. Verlauf

Der Verlauf von Parkinson wird in der Skala von Hoehn und Yahr aus dem Jahre 1967 in 5
Stadien eingeteilt, die sich nach der physischen Beeintrachtigung richten. Diese Skala

wurde 2004 erneuert und dabei wurden zwei Zwischenschritte hinzugefugt.
Stadium 1.0: einseitige Symptome

Stadium 1.5: einseitige Symptome, aber auch axiale Symptome

12



Stadium 2.0: Beidseitige Beeintrachtigung ohne Gleichgewichtsprobleme
Stadium 2.5: wenig beidseitige Symptome mit Erholung nach einem Zugtest

Stadium 3.0: wenig bis moderate beidseitige Symptome, Stérung der posturalen

Stellreflexe, physisch unabhangig
Stadium 4.0: schwere Beeintrachtigung, in der Lage, ohne Hilfe zu gehen oder zu stehen
Stadium 5.0: standig auf einen Rollstuhl angewiesen oder bettlagrig

Noch heute ist die Skala nach Hoehn und Jahr aus dem Jahre 1967 und ihr modifiziertes
Modell aus dem Jahre 2004 Standard fur eine grobe Einteilung der Krankheit in Stadien
und Schweregrade (Deuschl, Poewe 2012, S.47).

In der ersten Phase, der praklinischen Phase kdnnen Beeintrachtigungen entstehen wie
zum Beispiel Geruchsstérungen, Obstipation, Depression und gestortes Farbsehen. Oft ist
in diesem Stadium noch kein Parkinson-Syndrom diagnostiziert worden, da diese
Symptome entweder unbemerkt bleiben oder auch auf etwaige andere Krankheiten

zuruckgefuhrt werden kénnen (Deuschl, Poewe 2012, S. 47).

In der zweiten Phase sind erste frihe motorische Stérungen zu verzeichnen. Diese ist als
Fruhphase oder Honeymoonphase bekannt. Man ist jetzt sozusagen mit seiner Krankheit
verheiratet. Hier werden vor allem die drei Kardinalsymptome Bradykinese, Rigor und
Tremor fur eine Diagnose herangezogen. Eventuell kdnnen hier auch die schon im
vorhergehenden Kapitel erlauterten nicht motorischen Symptome auftreten. Die
Erkrankten werden medikamentds eingestellt und gemal ihrer Symptome behandelt.
Diese Phase ist im Krankheitsverlauf in etwa 10 Jahre nach dem ersten Auftreten von

Symptomen zu verzeichnen (Deuschl, Poewe 2012, S.47).

In der Phase drei, der fortgeschrittenen Phase, werden die ersten Wirkungsschwankungen
in Verbindung mit der Medikation festgestellt. Es entstehen Dyskinesien und Psychosen.
Diese Phase tritt zirka 5 Jahre nach Therapiebeginn auf und dauert weitere 5 bis 10 Jahre
an (Deuschl, Poewe2012, S.47).

In Phase 4 treten zunehmend doparesistente Symptome auf, die anderweitig
medikamentds behandelt werden mussen. Hierzu zahlen die Gang- und

Standunsicherheit, eine Storung der Sprechmotorik (=Dysarthrie), Schluckstérungen
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(=Dysphagie) und kognitive Beeintrachtigungen. Diese Phase dauert in etwa 20 Jahre und

beginnt zehn bis zwolf Jahre nach der Diagnose (Deuschl, Poewe 2012, S.47).

Die funfte und letzte Phase der idiopathischen Parkinson Erkrankung beginnt 20 Jahre
nach der Diagnose und ist gekennzeichnet durch Sturze, Demenz, Psychosen und

autonome Stérungen (Deuschl, Poewe 2012, S.47).

1967 lag die durchschnittliche Uberlebenszeit nach der Diagnosestellung noch bei knapp
zehn Jahren (Hoehn, Jahr 1967, S.436). Durch die bessere medizinische Versorgung, die
Verlangerung der mittleren Lebenserwartung der Bevolkerung sowie eine bessere
Therapie wird heute davon ausgegangen, dass eine Lebenserwartung von zirka 20 Jahren

nach Diagnosestellung erreicht werden kann (Deuschl, Poewe2012, S.46).

Je nach individuellen Symptomen kann die Krankheit in drei Subtypen mit
unterschiedlichen Prognosen eingeteilt werden. Der Typ, bei dem die Akinese und der
Rigor als Symptome am starksten ausgepragt sind, hat den ungtinstigsten Verlauf. Axiale
Symptome wie die Gangstérung und die Sprachstérung kommen hier noch erschwerend
hinzu und kognitive und emotionale Stérungen und Symptome treten bei diesem Typ auch
dementsprechend friher auf. Diese an Parkinson erkrankten Manner und Frauen haben
oft einen recht spaten Krankheitsbeginn im Vergleich zum Tremor-dominanten Typ. Dieser
Krankheitstyp hat eine relativ gute Prognose. Der dritte und letzte Typ ist der
monosymptomatische Ruhetremor. Hier ist nur das Symptom des Tremors vorhanden,
ohne weitere Symptome die eine Parkinson Diagnose unterstutzen wirden. Allgemein
gesehen ist der naturliche Verlauf eines Parkinson-Syndroms langsam progredient. Je
nach Symptomen und Auspragung dieser verlauft die Krankheitsdynamik individuell. Wenn
Betroffene gut medikamentoés eingestellt sind und auch mit Physiotherapie gegen das
Fortschreiten der Krankheit gewirkt werden kann, ist nicht nur die Lebensqualitat gut
sondern auch die Lebenserwartung wird nach oben gesetzt (Deuschl, Poewe, 2012, S. 46-
48).

9. Diagnose
Die Diagnose eines Parkinson-Syndroms kann vorwiegend und zu allererst durch eine
klinische Symptomabklarung relativ schnell sowie kostengunstig durchgefuhrt werden. Es
gibt jedoch auch weitere diagnostische Vorgehensweisen, die im Folgenden dargebracht

werden.
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7.1 Diagnostik anhand klinischer Symptome
Generell kann die Diagnose eines Parkinson- Syndroms schon anhand der klinischen

Gesichtspunkte und Symptome gestellt werden. Vorliegende klassische
Kardinalsymptome, vor allem asymmetrisch ausgepragte Akinese und Ruhetremor sowie
gutes Ansprechen auf die Medikation L-Dopa dienen hier der Diagnostik. Jedoch kommt
es gerade in den fruhen Krankheitsstadien oft nur zu einer milden oder weniger
klassischen Auspragung der Symptome und so werden idiopathische Parkinson-
Syndrome oft nicht richtig diagnostiziert. Daher gibt es verschiedene Kriterien, die erfullt
sein miUssen um diese Krankheit diagnostizieren zu kénnen. Hier sind die die ,UK-Brain
Bank Criteria“ mittlerweile sehr verbreitet und werden in vielen Studien verwendet. Die

Diagnosekriterien werden in drei Schritte wie folgt eingeteilt (Poewe, Deuschl 2012, S. 50).

1. Diagnose eines Parkinson-Syndroms durch die Feststellung einer Akinese oder
Bradykinese: Es herrscht eine Verlangsamung bei dem Beginn und der Durchfihrung
willktrlicher Bewegungen, eine Verlangsamung und Abnahme der repetitiven

Bewegungen sowie mindestens eines der folgenden Symptome vor:
e Muskularer Rigor

¢ Ruhetremor mit einer Frequenz von 4-6 Hz, tritt vorwiegend in Ruhepositionen auf

und bessert sich bei Bewegung

e Posturale Gang- und Standunsicherheit, die jedoch nicht durch andere zum Beispiel
visuelle, vestibulare, zerebellare Stérungen oder durch Stérungen der

Tiefensensibilitat erklart werden kénnen.
2. Folgende unterstutzende Kriterien kbnnen das Syndrom bekraftigen:
e Unilateraler Beginn und eine bestehende Asymmetrie im weiteren Krankheitsverlauf
o Kilassischer Ruhetremor
e Positives Ansprechen auf L-Dopa
e Das Ansprechen auf L-Dopa halt fur mehr als 5 Jahre an
e Durch L-Dopa werden Dyskinesien ausgelost

e Es besteht ein langsames klinisches Voranschreiten mit einem Krankheitsverlauf

uber mehr als 10 Jahre hinweg.

15



3. Fehlende Ausschlusskriterien flur eine Parkinson Erkrankung. Die haufigsten werden im

Folgenden dargestellt:

e Es gibt keine Hinweise auf ein symptomatisches Parkinson-Syndrom

(@)

(@)

Es ist eine Behandlung mit Neuroleptika im Gange oder es besteht die
Moglichkeit einer Absetzung anderer Medikamente oder Toxine, die dem

Parkinson ahnliche Symptome auslosen.

Durch die Bildgebung wurden strukturelle Veranderungen der Basalganglien

festgestellt, Tumore oder ein Hydrocephalus communicans.

In der Vergangenheit gab es wiederholte zerebrale Insulte die eventuell mit

der Stufeneinteilung der Krankheit korrelieren oder assoziiert werden.
Wiederholt auftretende Schadel-Hirn-Traumata zum Beispiel durch Sturze
Enzephalitis diagnostisch gesichert in der Vorgeschichte

Langere Perioden von Remissionen

e Es gibt mehrere Warnsymptome, die auf ein atypisches Parkinson-Syndrom

hinweisen konnen:

Es wird auch auf hohe Dosen von L-Dopa nicht angesprochen

Schwere Storungen des autonomen Nervensystems treten frih im

Krankheitsverlauf auf

Zerebellare Zeichen

Positiver Babinski

Ein ausgepragter Antecollis

Supranukleare vertikale Blickparese

Eine frihe Instabilitat der Stellreflexe und Sturze
Apraxie

Eine Demenz innerhalb des ersten Jahres

Frih auftretende fluktuierende visuelle Halluzinationen
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Als sehr frihe Zeichen einer Parkinson-Erkrankung gelten vor allem die REM-
Schlafstérung und die Hyposmie, wobei letztere oft zu wenig differenzierbar ist und den
Betroffenen nicht primar auffallt, um vorrangig als diagnostisches Zeichen zu gelten
(Poewe, Deuschl 2012, S. 50-52).

7.2. Bildgebung und Tests

Es besteht die Moglichkeit, trotz der klinischen Untersuchung und Diagnostik ein
Parkinson-Syndrom falsch zu diagnostizieren. Um diesem Fehler vorzubeugen gibt es
immer noch die Moglichkeiten, im Zweifelsfalle andere Untersuchungsmethoden
anzuwenden um die Erstdiagnose abzusichern. Es gilt, flr die Entstehung der schon
bekannten Symptome strategisch gut gelegene vaskulare Ursachen, Tumore oder einen
Normaldruckhydrocephalus auszuschlie3en. Meist genugt hierzu eine
Computertomographie oder eine Magnetresonanztomographie, die Aussagen Uber frihe
Atrophiezeichen sowie Uber Hirnstamm- und infratentorielle Pathologien treffen lassen.
Durch die andauernde Forschung im Bereich der Technik und deren Verwendung in der
Medizin zur Weiterentwicklung der diagnostischen Hilfsmittel in der Bildgebung, wird die
Diagnostik in allen Bereichen unaufhaltsam weiterentwickelt und es soll erleichtert werden,
in mehr Fallen die richtige Diagnose zu stellen. Jedoch gibt es noch immer viele
Anwendungen, die sich im klinischen Alltag durch ihre Unhandlichkeit oder ihren hohen
finanziellen Aufwand noch nicht etabliert haben. Es gibt nichtsdestotrotz
Weiterentwicklungen des MRT-Gerates, die sehr nitzlich im klinischen Alltag eingesetzt
werden kdonnen. So zum Beispiel die diffusionsgewichtete MRT-Bildgebung, durch die der
Nachweis oder Ausschluss von Diffusivitatsstorungen bereits heute zum Ausschluss

einiger Differenzialdiagnosen beitragt (Poewe, Deuschl 2012, S. 54).

Es werden aul3erdem nuklearmedizinische Verfahren eingesetzt, um andere, ebenso
plausible Erklarungen der Symptome ausschlief3en zu kénnen. Die SPECT — Single-
Photonen-Emissionstomografie oder die PET — Positronen-Emissionstomografieanalysen
sind hier die diagnostischen Vorreiter. Durch sie lassen sich Informationen Uber die
nigrostriatalen dopaminergen Transmissionen und Uber die kardiosympathischen Nerven
gewinnen, welche fur die Diagnostik eines Parkinsons relevant sind (Poewe, Deuschl
2012, S. 54). Es gibt derzeit drei Liganden durch die sich relevante Aussagen zur
Diagnostik treffen lassen. Sie binden sich zu katecholaminergen Transportmolekulen, die
sich an die prasynaptischen Terminale von Serotonin, Dopamin und auch adrenergen
Kanalen heften und damit die Wiederaufnahme dieser Neurotransmitter hemmen. In der

Praxis jedoch hat diese Verwendung eines SPECT Scans keine Anwendung, da die
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Diagnose schon gesichert ist und es oft zu viel Aufwand fur die Betroffenen darstellen
wurde (Poewe, Deuschl 2012, S. 57). Aufgrund der hohen Kosten und der nur begrenzten
Verfugbarkeit hat der PET-Scan in der klinischen Praxis leider keinen festen Platz (Poewe,
Deuschl 2012, S. 59).

Durch eine transkranielle Sonografie kann das Mittelhirn mit seiner schmetterlingsartigen
Struktur sehr gut dargestellt werden. Voraussetzung fur diese Art von Ultraschall ist jedoch
ein ausreichend grolies Knochenfenster, das eréffnet werden muss, wodurch diese
Methode bei zirka 10% der Menschen nicht angewandt werden kann. Die transkranielle
Sonografie wird jedoch als Friherkennungsmethode sowie Risikomarker diskutiert
(Poewe, Deuschl 2012, S. 59).

7.3. Genetische Testung

Die Identifikation einiger Gene, die fir monogene Parkinson-Syndrome verantwortlich
sind, hat entscheidend zur Aufklarung Uber die Pathogenese der Krankheit beigetragen.
FUr die klinischen Zwecke wird die genetische Testung derzeit noch nicht eingesetzt, da
14 der bisher 16 identifizierten Gene an schwer erreichbaren und schwer beeinflussbaren
Stellen lokalisiert sind und diese dartberhinaus im europaischen Populationsraum eher
selten vorkommen. AulRerdem ist die Diagnostik sehr aufwendig und auch fir die meisten
der bestimmten Gene noch nicht geeignet. Eine auf die Gene genau zugeschnittene
Therapie gibt es ebenso wenig. Es gibt auler einer positiven Familienanamnese keine
anderen Merkmale die eine monogene Parkinson-Erkrankung von einer idiopathischen
abgrenzten. Lediglich der Krankheitsbeginn wird von den Genen beeinflusst. So haben
Betroffene mit einem mutierten Parkin 1 Gen einen frihen Krankheitsbeginn in einem Alter
von 45 Jahren — ein sogenannter young - onset parkinsonism, bei einem mutierten Parkin
9 Gen liegt der Beginn sogar noch vor dem 20. Lebensjahr — ein so genanntes juveniles
Parkinson-Syndrom (Poewe, Deuschl 2012, S. 61).

Neben den dem Parkinson zugeordneten Genen gibt es noch einen Risikofaktor, der
mutiert mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einem monogenen Parkinson-Syndrom fuhrt. Das
Enzym Glucocerebrosidase (GBA) ist der derzeit bedeutendste genetische Risikofaktor,

der eine klassische Parkinson-Krankheit auslésen kann (Poewe, Deuschl 2012, S. 62).

Nun stellt sich naturlich die Frage, ob eine genetische Testung unter den genannten
Gesichtspunkten sinnvoll erscheint. Zu beachten sind dabei mehrere Problemfelder, die
sich aus einer Testung ergeben konnen. Es gibt derzeit keine Therapie zur Pravention von

Parkinson. Arzte missen mit aller Deutlichkeit auf die Méglichkeit und die Reichweite
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eines positiven Testausganges hinweisen. Es muss den Verwandten, wie auch den
Betroffenen klargemacht werden, welche personliche, soziale, aber auch berufliche
Konsequenzen aus einem positiven Befund hervorgehen konnen. Au3erdem mussen die
ethischen und gesetzlichen Grundsatze zur genetischen Testung eingehalten werden
(Poewe, Deuschl 2012, S. 62).

7.4. Pharmakologische Testung

Bei diesem Testverfahren wird darauf geachtet, ob die Probanden auf Medikamente, wie
L-Dopa, das im Korper zu Dopamin verstoffwechselt wird und den Dopaminagonisten
Apomorphin, ansprechen. Der L-Dopa Test wird in der Regel mit einer sich rasch
aufldsenden Tablette durchgeflihrt, mit einer Dosis von 100-200mg und zusatzlich wird
auch ein Decarboxylase-Hemmer eingesetzt. Die Testdosis bei Apomorphin ist nicht so
gut eingegrenzt und es muss mit einer geringen Dosis begonnen werden um danach

sehen zu konnen, wann und ob das Medikament wirkt (Poewe, Deuschl 2012, S.63).

Die pharmakologische Testung mit L-Dopa und Apomorphin prift nur das Ansprechen der
Gehirnzellen auf ein Dopamimetikum, also einen Dopaminverstarker. Aufgrund des

Ergebnisses eines pharmakologischen Tests alleine sollte keine Diagnose gestellt werden.
Es gibt bei diesen Testverfahren zu viele falsch positive und falsch negative Ergebnisseum

nur auf Basis der Testergebnisse zu diagnostizieren (Poewe, Deuschl 2012, S.64).

7.5. Neurophysiologische Untersuchung

Eine Stérung der Geruchswahrnehmung beziehungsweise Unterscheidung
unterschiedlicher Geruche ist bereits vor mehr als 30 Jahren bei Parkinson-Syndromen
beschrieben worden aber erst in den letzten 10 Jahren wurde dieses Phanomen
Gegenstand von Untersuchungen. Als olfaktorische Testung stehen uns im deutschen
Raum die sogenannten ,Sniffin‘ Sticks® zur Verfugung (Poewe, Deuschl 2012, S. 64). In
einer Studie zur Riechprufung mittels Sniffin® Sticks wurden drei Subtests durchgefluhrt, die
eine Schwellenmessung, eine Diskriminationsmessung und eine ldentifikationsprifung
zum Ziel hatten (Daum et al. 2000, S. 645). In den Ergebnissen der Studie ist eindeutig
nachzulesen, dass bei Parkinson-Erkrankten eine deutliche Abnahme aller drei
olfaktorischen Leistungen zu verzeichnen ist. Jedoch ist auch in der Kontrollgruppe
deutlich zu sehen, dass die Leistungen des Geruchssinns mit dem Alter generell
abnehmen. Am starksten wurde hier eine Abnahme der Schwellenwerte verzeichnet. Ein
Test mit Sniffin' Sticks besteht aus insgesamt 112 Stiften, die mit Gertichen versehen

wurden, teilweise in unterschiedlicher Konzentration um die Schwelle auszutesten, ab
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wann die Probanden einen Geruch wahrnehmen und ob dieser eventuell an Intensitat
gewinnt. Hier erzielte die Parkinsongruppe signifikant schlechtere Ergebnisse als die aus
nicht erkrankten Personen bestehende Kontrollgruppe (Daum et al. 2000, S. 646). In der
Schwellenwertbestimmung wurden die starksten Gruppenunterschiede verzeichnet.
Jedoch gibt es keinen Unterschied zwischen linksseitigem oder rechtsseitigem
Wahrnehmungsvermogen. Die Abnahme der Fahigkeit auch Geriche mit geringerer
Intensitat wahrnehmen zu konnen, liegt zwar jedenfalls am erhdhten Alter der Probanden,
jedoch wurde in der Studie von Daum et al. festgestellt, dass die Interventionsgruppe mit
Parkinson-Syndromen signifikant schlechtere Ergebnisse ablieferten als die
Kontrollgruppe (Daum et al. 2000, S. 647). Bei der Identifikationsprifung wurden 16 aus
dem Haushalt gebrauchliche und bekannte Duftstoffe in hohen Konzentrationen
verwendet. Diese waren Orange, Schuhleder, Fisch, Zimt, Pfefferminze, Banane, Zitrone,
Lakritze, Terpentin, Knoblauch, Kaffee, Anis, Gewulrznelken, Apfel, Ananas, Rose. Zu
jedem dieser Gertiche wurde den Teilnehmenden eine Liste mit 4 Losungsmaoglichkeiten
vorgelegt, aus denen eine Antwort ausgewahlt werden musste (Daum et al. 2000, S. 646).
Sehr gute ldentifikationsergebnisse wurden hier in der Parkinson-Gruppe vor allem bei
den Gerlchen Orange und Gewdrznelke erzielt. Generell erzielten die Gerliche Zitrone
und Zimt schlechtere Ergebnisse, was vielleicht an der Ahnlichkeit der Gerliche liegen
kann (Daum et al. 2000, S. 648). Bemerkenswert jedenfalls ist die subjektive Einstellung
der Personen in der Parkinsongruppe. Es sollte angegeben werden, wie die einzelnen
Personen ihren eigenen Geruchssinn selbst einschatzen wirden, worauf 23 Personen
angaben, ihr Riechvermogen habe sich nicht verandert, 17 nahmen eine Verschlechterung
wahr und 5 Personen schatzten ihren Geruchssinn als Uberdurchschnittlich gut ein.
Niemand beklagte sich Uber eine Anosmie, also ein komplettes Fehlen des Geruchsinns.
Es zeigte sich im Vergleich zur Kontrollgruppe, dass die kleine Personengruppe, die sich
als Uberdurchschnittlich bezeichnete, keine signifikanten Unterschiede feststellen liel3. Es
konnte niemand einen genauen Zeitpunkt oder ein bestimmtes Ereignis benennen, mit
dem die Verschlechterung des Geruchsinns einhergegangen sein kann (Daum et al. 2000,
S. 647). Die Pathophysiologie der Riechstérungen wurde bis jetzt noch nicht
herausgefunden. Es handelt sich wahrscheinlich um Stérungen oder Fehlfunktionen
mehrerer, fur den Geruchssinn verantwortlicher Strukturen, die betroffen sein konnten
(Daum et al 200, S. 649). Jedenfalls tritt eine Hyposmie oder eine Anosmie schon frih im
Krankheitsverlauf eines Parkinson-Syndroms auf, weshalb es als Screening-Test zur

unterstitzenden Diagnostik diskutiert werden sollte (Poewe, Deuschl 2012, S. 64).
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Bei einer quantitativen Tremoruntersuchung kann ein subklinischer Ruhetremor im
Frihstadium der Erkrankung nachgewiesen werden. Es kann ebenso untersucht werden,
ob ein komplizierter Ruhe- oder Haltetremor eventuell auf eine andere Tremorart
zuruckzufiuhren ist oder auch andere Ursachen als ein Parkinson-Syndrom haben kann
(Poewe, Deuschl 2000, S. 65).

Es wurden unter anderem schon neuro-urologische Stérungen zur Unterscheidung und
Abgrenzung von Differenzialdiagnosen durchgefuhrt. Jedoch bestehen in diesem Fall zu
viele Uberschneidungen der Symptome mit einer multiplen Systematrophie (MSA), vor
allen Dingen in den fortgeschrittenen Stadien der Krankheit, sodass hier keine
verlasslichen Aussagen aufgrund einer neuro-urologischen Diagnostik auf Einzelfallebene
getroffen werden konnen (Poewe, Deuschl 2012, S. 65).

7.6. Neuropsychologische Untersuchung

Neuropsychologische Tests sind vor allem nutzlich um eine Parkinson-Demenz oder
andere viso-konstruktive Defizite oder Stérungen in Antrieb und Affektivitat
auszuschliel3en. Da diese Symptome zum Diagnosezeitpunkt eines Parkinsons meist eher
gering ausgepragt sind, werden sie oft iUbersehen und so ist eine neuropsychologische
Untersuchung kein verpflichtender Teil einer Erstdiagnose. Bei klinischen Studien sowie
zur Abklarung des klinischen Verdachts auf kognitive Dysfunktionen oder eine Parkinson-

Demenz ist diese Untersuchung unverzichtbar (Poewe, Deuschl 2012, S. 65).

7.7. Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnosen sind Verdachtsdiagnosen aufgrund der klinischen Symptome. Oft
kann ein Symptom mehreren Krankheiten zugeordnet werden. Daher sind
Differenzialdiagnosen wichtig, um die richtige Krankheit durch spezielle Untersuchungen
und Tests herauszufiltern und somit geeignete Therapiemdglichkeiten anstreben zu

konnen. Im Folgenden werden die wichtigsten Differenzialdiagnosen beschrieben.

Die groften Herausforderungen der Differenzialdiagnosen eines idiopathischen Parkinson-
Syndroms sind andere neurodegenerative Erkrankungen wie die multiple Systematrophie
(MSA), die progressive supranukleare Paralyse (PSP) und die kortikobasale ganglionare

Degeneration (Ceballos-Baumann 2011, S. 966).

Die Multisystematrophie hat ebenso die Symptome des Rigors und der Bradykinese,
jedoch ist sie von einem IPS hinsichtlich der autonomen Stérungen, unwillktrlichen

Muskelzuckungen, sowie ausgefallenen Dyskinesien zu unterscheiden. Typisch fur MSA
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ist ein schlechtes Ansprechen auf L-Dopa, das als gute, pharmakologische Untersuchung

gilt um ein IPS feststellen zu kdnnen (Ceballos-Baumann 2011, S. 967).

Die Diagnose einer progressiven, supranuklearen Paralyse kann durch die ebenso mit
Parkinson assoziierten Symptome Bradykinese und Rigor angenommen werden. Der
Unterschied zu Parkinson besteht in einer Blickparese, hierbei gibt es Blicklahmungen
beider Augen in eine Richtung und aul3erdem oft Stlrze nach hinten. Zur besseren
Diagnostik kann in diesem Fall eine Magnetresonanztomografie herangezogen werden um
im Mittelhirn einen Gewebsschwund festzustellen, den es bei Parkinson nicht gibt
(Ceballos-Baumann 2011, S. 967).

Neuroleptika kdnnen ein Parkinsonoid, ein Parkinson ahnliches Erscheinungsbild
hervorrufen, das sogar noch ein Jahr nach Absetzen der Medikamente persistieren kann.
Durch die richtige Dosiseinstellung kann diese Nebenwirkung eventuell verhindert werden
(Ceballos-Baumann 2011, S.967).

Wie bereits erwahnt, kdnnen die ersten auftretenden Schmerzen eines Parkinson-
Syndroms fehlinterpretiert werden und so zu einer Reihe von orthopadischen und
physiotherapeutischen Malinahmen flhren, die am eigentlichen Ziel geradewegs vorbei
fuhren. Schmerzen in den oberen Extremitaten werden haufig als ,Schulter-Arm-Syndrom®
fehldiagnostiziert (Ceballos-Baumann 2011, S.967).

Falschlicherweise kbnnen motorische Verlangsamung, Hypomimie und depressive
Verstimmungen auch oft fur die endogene Depression gehalten werden. Ebenso haufig ist
bei diesen Symptomen eine Diagnose eines Frontalhirnsyndroms. Jedoch passen bei
diesen Diagnosen die Unterscheidungsmerkmale Bradykinese, Ruhetremor und Rigor oft
nicht ins Bild (Ceballos-Baumann 2011, S. 967).

Durch eine kleinschrittige Gangstérung als Symptom wird oft die Fehldiagnose des
idiopathischen Parkinson-Syndroms gestellt, wobei die richtigen Diagnosen hier ein
Parkinson-Syndrom der unteren Korperhalfte (,lower body Parkinson®) oder ein
Hydrocephalus waren. Dabei fehlen hier auf eine eindeutige Parkinson-Diagnose eine
verbreiterte Schrittbasis, Gleichgewichtsstérungen, veranderte Mimik und Bradykinese der
Arme. Hierbei kann die bildgebende Diagnostik sehr hilfreich sein (Ceballos-Baumann
2011, S.967).
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10. Therapie

In Ermangelung kurativer, neuroprotektiver oder krankheitsmodifizierender
Therapieansatze steht derzeit nur die symptomatische Behandlung fur motorische wie

auch nicht motorische Symptome zur Verfigung (Eggert et al. 2012, S. 67).

Die Ziele jeder Parkinson-Therapie sollten die Besserung oder zumindest die
vorubergehende Behebung motorischer Storungen sein, die Linderung nicht motorischer
Symptome sowie die Vermeidung von Komplikationen, die durch eine medikamentose
Therapie hervorgerufen werden kénnen. Diese Therapie sollte rechtzeitig, sprich schnell
nach der Erstdiagnose beginnen, altersgerecht und effizient sein. Das Ziel der Behandlung
ist der Erhalt der Selbststandigkeit im Alltag und die Verbesserung der Lebensqualitat im
Allgemeinen (Eggert et al 2012, S.68).

8.1. Therapie motorischer Symptome

Als Kontrolle der Symptome ist die medikamentdse Therapie als die wichtigste anzusehen.
Hier ist das vorrangige Ziel, den Dopaminmangel im Striatum auszugleichen, da dieser der
Hauptgrund fur die Entstehung motorischer Symptome darstellt. Dopamin wirkt
postsynaptisch uber zwei Rezeptortypen D1 und D2, denen weitere ahnliche Rezeptoren
zugeordnet wurden. Durch einen Dopamin-Transporter wird das Dopamin nicht
wiederaufgenommen und konsekutiv inaktiviert. Dopamin wird danach durch die Enzyme
Catechol-O-Methyltransferase (kurz COMT) und durch die Monoaminoxidase B (MAO-B)
wieder abgebaut. Im Folgenden gibt es mehrere Moglichkeiten, eine medikamentdse
Therapie anzusetzen. Es werden Levodopa, die Dopaminvorstufe in Kombination mit
einem Decarboxylasehemmer eingesetzt, Dopaminagonisten sowie Hemmer von Dopamin
abbauenden Enzymen, das heil3t MAO-B-Hemmer und COMT-Hemmer werden
verwendet. Therapeutische Mallnahmen, die nicht auf Dopamin ausgerichtet sind, sind N-
Methyl-D-Aspartat (oder auch NMDA) Rezeptorblocker und Anticholinergika (Eggert et al
2012, S.68).

Das wichtigste Medikament der Parkinson-Therapie ist L-Dopa, das sich aus den beiden
Medikamenten Levodopa, einer Vorstufe von Dopamin und einem AADC Hemmer
zusammensetzt. Decarboxylase baut Levodopa zu Dopamin um. Dopamin kann auch aus
primar, eigentlich nicht dafir vorgesehenen Strukturen wie serotonergen Nervenenden
und Gliazellen freigesetzt werden (Eggert et al 2012, S.69). Dopamin selbst kann die Blut-
Hirn-Schranke nicht Uberwinden, daher muss die Vorstufe Levodopa zugefuhrt werden,

damit diese ins Gehirn gelangen kann. Die Umwandlung von Levodopa in Dopamin durch
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Decarboxylase kann Uberall im Korper stattfinden und daher ist es wichtig, diese
Umwandlung vorerst zu stoppen und erst nach dem First-Pass-Effekt und der damit
verbundenen Metabolisierung in der Leber freizusetzen. So wird sichergestellt, dass
genugend Levodopa vorhanden ist, ins Blut aufgenommen wird und bis zur Blut-Hirn-
Schranke gelangt, diese Ubertritt und erst danach umgewandelt wird. Daher bestehen die
im Handel erhaltlichen Praparate aus Levodopa und einem Decarboxylasehemmer.
AulRerdem lassen sich durch diese Kombination unangenehme Nebenwirkungen wie
Ubelkeit und orthostatische Hypotension deutlich verringern. Praparate, die nur aus L-
Dopa bestehen, sind viel schlechter vertraglich und somit obsolet. Eine Verbesserung aller
Kardinalsymptome um 70% ist nach der Gabe eines solchen Praparates zu erwarten und
gilt somit, wie schon erwahnt, als diagnostisches Zeichen fur ein idiopathisches Parkinson-
Syndrom (Ceballos-Baumann 2011, S. 970).

L-Dopa wird meist in zwei Darreichungsformen angeboten. Die orale Standardpraparation
steht immer in Verbindung mit Benserazid oder mit Carbidopa als Decarboxylasehemmer
zur Verfugung. Diese gibt es in Form von Kapseln oder Tabletten in verschiedenen
Starken zur Wirkungssteigerung in den spateren Krankheitsstadien und sie konnen eine
Bioverfugbarkeit von bis zu 90% aufweisen. Um schnellen Wirkungseintritt zu erzielen,
konnen die Tabletten auch zerkaut werden. Die dispersible Form von L-Dopa ist hier
hilfreich um einen schnelleren Wirkungseintritt als mit Tabletten oder Kapseln zu
erreichen, da die erwiinschte Plasmakonzentration schneller erreicht wird. So kann diese
Form gut als Notfall- oder Zusatzmedikation, die nach einer Standardeinnahme erfolgt,
eingesetzt werden, um Magenmotilitatsstérungen oder frihmorgendliche oder
nachmittagliche Akinese zu vermeiden. Die Wirkung einer L-Dopa Standarddosis tritt im
Normalfall 30-60 Minuten nach der Einnahme auf niichternen Magen ein. Die Wirkung halt
in der Frihphase der Erkrankung mit der Standarddosis ungefahr vier bis funf Stunden an,
in den spateren Phasen der Erkrankung jedoch nimmt die Speicherkapazitat der
nigrostriatalen Fasern ab, sodass ein Wirkungsverlust ein sogenanntes Wearing-Off schon
nach anderthalb bis zwei Stunden eintritt. Daher wurden besondere Zubereitungen und
Praparate zusammengesetzt, die eine verspatete Freigabe des Wirkstoffes ermdglichen.
Diese Retardpraparate besitzen eine Bioverfugbarkeit von 70% und werden zur Linderung
der nachtlichen Akinese und zur Vermeidung von Interaktionen mit der

Nahrungsaufnahme eingesetzt (Eggert et al 2012, S. 70).

Im fortgeschrittenen Stadium ist wegen des schnelleren Wirkungsverlustes eine

intrajejunale Praparation sinnvoll. In einem Gel gebundenes L-Dopa wird bei dieser
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Darreichungsform kontinuierlich aus einer perkutanen Sonde freigesetzt und ins Jejunum
abgegeben. Somit werden gleichmafige L-Dopa Spiegel im Blut sichergestellt. Meist wird
diese Therapiemdglichkeit als letzte Instanz und Monotherapie veranschlagt. Sie ist mit
hohem Aufwand und héheren technischen Ansprichen verbunden. Es gilt die
Einstichstellen bestens zu versorgen und Betroffene, Verwandte sowie das Pflegepersonal
muss in diesen Punkten ausgezeichnete und hygienische einwandfreie Arbeit leisten. Die
empfohlenen Indikationskriterien fur Infusionspumpen sind nicht mehr zu beherrschende
Wirkungsschwankungen und Dyskinesien in fortgeschrittenen Stadien und eine

ausreichende soziale und pflegerische Versorgung der Sonde (Eggert et al 2012, S.70).

Mithilfe einer Therapie mit L-Dopa konnte die Lebenserwartung gesteigert werden, da
krankheitsbedingte Komplikationen vermieden werden konnen. Jedoch verzogert das
Praparat nicht das Fortschreiten der Krankheit (Eggert et al 2012, S. 71).

Dyskinesien sind als motorische Nebenwirkung bei Gabe von L-Dopa zu erwarten. Daher
sollte in frihen Stadien mit einem Dopaminagonisten als medikamentdse Therapie
begonnen werden um spater als Unterstutzung L-Dopa einzusetzen. Weitere
Nebenwirkungen sind autonomer Herkunft und bestehen aus der orthostatischen
Hypotonie und gastrointestinalen Nebenwirkungen wie Ubelkeit und Brechreiz. Als
neuropsychiatrische Nebenwirkungen gelten die Tagesmudigkeit, eine durch Dopamin
induzierte Psychose, das ,Punding” (wiederholte Tatigkeiten ohne Zielorientierung) und
das dopaminerge Dysregulationssyndrom. Bei letzterem steigern Patienten und
Patientinnen zwanghaft und oft heimlich ihre Dopaminzufuhr Uber das erforderliche Mal}
hinaus. Gerade diese Nebenwirkung unter Kontrolle zu halten gestaltet sich fur Dritte oft
recht schwierig, da eine Dosisreduktion seitens der Betroffenen meist nicht erwlinscht
oder toleriert wird (Eggert et al 2012, S.71).

Dopaminagonisten stellen das zweite Standbein der medikamentdsen Behandlung eines
Parkinson-Syndroms dar und kénnen ihre Wirkung nicht nur peripher wirkungsvoll
entfalten, sondern sind auch schon direkt wirksam ohne zuvor umgewandelt werden zu
mussen. Dopaminagonisten wirken vor allem an den D2 und D3 Rezeptoren, die fur
Dopamin zustandig sind. Es unterscheiden sich die einzelnen Substanzen in ihrer
Halbwertszeit, ihrer Ausscheidung — Uber die Niere oder die Leber, ihrer Wirkung auf
weitere Dopaminrezeptoren, also den D1 Rezeptor, ihrer Wirkung auf andere
Neurotransmitter und in ihren Wirkungen im Allgemeinen. Diese Medikamente kdnnen als

Monotherapie oder als unterstitzende Therapie eingesetzt werden. Dopaminagonisten
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kénnen in allen Stadien der Erkrankung verwendet werden, jedoch kann bei kognitiver
Leistungseinschrankung oder Demenz auch das Auftreten von Halluzinationen gefordert
oder bestehende Halluzinationen konnen verstarkt werden. Daher muss individuell
entschieden werden, wann welcher Dopaminagonist eingesetzt wird, um Nebenwirkungen
und die praktische Einsetzbarkeit der Medikamente gewahrleisten zu kdnnen (Eggert et al
2012, S.71-72).

Dopaminagonisten werden in oraler, transdermaler und peroraler Form eingesetzt. Es gibt
zwei Gruppen von Dopaminagonisten, die Ergot und die Non-Ergot Derivate. Ergot-
Derivate setzen am postsynaptischen D2 Rezeptor an, wahrend Non-Ergot-Derivate eher
an den D2 und D3 Rezeptoren wirken. Non-Ergot-Agonisten modulieren die endogene
Dopaminausschuttung und vermindern dadurch oxidativen Stress. Indiziert sind
Dopaminagonisten in allen Krankheitsstadien als Unterstutzung einer L-Dopa Therapie.
Vor allem bei Patienten und Patientinnen, die jinger als 60 Jahre sind kann auch versucht
werden, sie als Monotherapeutikum einzusetzen. Sollte hier kein befriedigendes
Therapieziel erreicht werden, kann L-Dopa naturlich der Medikamentenliste hinzugeflugt
werden (Ceballos-Baumann 2011, S. 971).

Da Dopaminagonisten wie schon erwahnt, auch peripher wirken, kdnnen speziell hier
unerwlnschte Arzneimittelwirkungen auftreten. Hier werden vor allem die orthostatischen
Hypotensionen in Verbindung mit einem Kreislaufkollaps, Ubelkeit und Erbrechen
angefuhrt. Es ist zu vermuten, dass Psychosen leichter unter der Dopaminagonisten-

Therapie auftreten als bei einer Therapie mit L-Dopa (Ceballos-Baumann 2011, S. 971).

Aufgrund der peripheren Wirkweise dieser Medikamente und die dadurch verursachten
Nebenwirkungen muss darauf geachtet werden, dass eine Dosiserhéhung langsam erfolgt
und gleichzeitig mit zusatzlichen Medikamenten die unerwunschten gastrointestinalen
Beschwerden zu mildern oder zu vermeiden. Es wird empfohlen, mit einer Einzeldosis am
Abend zu beginnen und gleichzeitig einen extrazerebral wirksamen Dopaminantagonisten

zu verabreichen um die Compliance zu erhéhen (Ceballos-Baumann 2011, S.971).

Die zweite Art, Dopaminagonisten zu verabreichen sind Pflaster, durch die der Wirkstoff
Rotigotinist transdermal abgegeben wird. Diese Pflaster werden taglich neu auf die Haut
aufgebracht und somit wird Gber 24 Stunden ein recht konstanter Plasmaspiegel an
Dopamin erreicht. Da die Halbwertszeit nur funf bis sieben Stunden betragt und das
Pflaster durch Abziehen einfach zu entfernen ist, kann auch hier den Nebenwirkungen gut
entgegengesteuert werden. Aulierdem beeinflusst bei dieser Therapiemdglichkeit die
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Nahrungsaufnahme nicht den Resorptionsvorgang (Eggert et al 2012, S.73). Die
Nebenwirkungen bei einer transdermalen Applikation sind vor allem Hautreaktionen an
den betroffenen Stellen, an denen das Pflaster angebracht wird, aber auch
Kopfschmerzen, Mudigkeit, Schwindel, Schlaflosigkeit und Erbrechen kénnen

unerwlnschte Arzneimittelwirkungen sein(Ceballos-Baumann 2011, S. 971).

Als subkutane Bolusinjektion mit einem Pen oder als Dauerinfusion mit einer extern
getragenen Minipumpe kann Apomorphin als gemischter D1 und D2 Agonist parenteral
verabreicht werden. Apomorphin konnte erst in der Parkinson-Therapie eingesetzt werden
als peripher wirksame Dopaminantagonisten eingesetzt werden konnten, da die Substanz
Nebenwirkungen wie Ubelkeit, Erbrechen und Hypotonie hervorruft. Es werden in der
Unterbrechung von Off-Phasen bei einer Dauertherapie mit L-Dopa sehr gute Erfolge
erzielt, da Wirkungsschwankungen innerhalb von 15 Minuten durchbrochen werden
kénnen (Ceballos-Baumann 2011, S. 972). Als Medikation im spaten Stadium kann die
Apomorphinpumpe gut angewandt werden. Der finanzielle und personelle Aufwand bei
dieser Methode ist relativ grof3 und findet Anwendung bei nicht mehr zu beherrschenden
Dyskinesien. Dieser Vorteil verschafft den Betroffenen einen enormen Zugewinn an
Lebensqualitat und Normalitat im Alltag. Jedoch muss, wie auch bei den Dopaminpumpen,

die Versorgung der Einstichstelle gewahrleistet werden (Eggert et al 2012, S. 73).

Die Catechol-O-Methyltransferase, kurz COMT baut neben der Decarboxylase ebenso
peripher Dopamin ab. Durch die Hemmung von COMT entsteht eine bessere
Bioverfugbarkeit von L-Dopa mit einem ebenso langer andauernden L-Dopa
Plasmaspiegel ohne die maximale Konzentration zu Uberschreiten. Somit kdnnen die On-
Phasen, in denen keine Stérungen der Beweglichkeit und Bewegungen auftreten,
verlangert, und die Off-Phasen, in denen zum Beispiel Dyskinesien auftreten, verklrzt
werden. Aufgrund des Wirkmechanismus ist ein Einsatz von COMT-Hemmern nur sinnvoll
bei gutem Ansprechen auf L-Dopa. Da die korperliche Aktivitat und dadurch auch der
Stoffwechsel der Medikamente in den einzelnen Bevolkerungsgruppen unterschiedlich
sein kann und auch mit dem Alter abnimmt, ist es wichtig, auf die subjektive aber auch
objektive Einschatzung der Wirkung der L-Dopa Gaben zu achten und sie auch eventuell
durch Auslassversuche der COMT-Hemmer Uber einen Tag hinweg regelmalig zu testen.
Durch die langer andauernde Wirkung von L-Dopa unter COMT-Hemmern kann es bei
Patienten und Patientinnen eventuell verstarkt zu Dyskinesien kommen. Daher sollte auch
bei der Einstellung oder einer Umstellung auf COMT-Hemmer auf eine eventuelle schnelle

Dosisanderung in den ersten paar Tagen geachtet werden. Als Nebenwirkungen werden
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vor allem erhdhte Lebertransaminasewerte und eine auffallende Gelbfarbung des Urins
genannt. Naturlich gibt es auch hier durch die erhéhte Wirkung von Dopamin
unerwunschte Effekte wie Nausea, allgemein jedoch gelten COMT-Hemmer als sehr gut
vertraglich (Ceballos-Baumann 2011, S. 972 — 973).

Die Hemmer der Monoaminoxidase (MAO-B) vermindern ebenso den Dopaminabbau und
die striatale Dopaminkonzentration wird erhoht. Daher wird auch in einer
Kombinationstherapie mit L-Dopa der dopaminerge Effekt stark erhoht.
Monoaminoxidasehemmer werden daher als Monotherapie zu Beginn eines
idiopathischen Parkinsons angewandt oder in Kombination mit L-Dopa verwendet. Der
Wirkungsverlust und einsetzende Schwankungen konnen etwas kompensiert und auch die
Dosis kann um bis zu 30% verringert werden. Da MAO-Hemmer antriebssteigernd wirken,
sollte eine Einnahme am Abend vermieden werden, um Schlafstérungen entgegen zu
wirken (Ceballos-Baumann 2011, S. 973).

Budipin hat eine antagonistische Wirkung auf der N-Methyl-D-Aspartat Rezeptor, der
eventuell fur die Kardinalsymptome verantwortlich ist. Die genaue Wirkungsweise von
Budipin ist derzeit noch nicht bekannt. Als Nebenwirkung ist vor allem der Veranderung im
EKG Aufmerksamkeit zu schenken, weswegen regelmaldige Kontrollen notwendig sind.
AuRerdem ist es wichtig, die Nieren- und Leberfunktionen regelmafig zu tberprifen.
Gruner Star und Prostatahypertrophie sind absolute Kontraindikationen fur Budipin. Es
kommt selten zu einer anfanglichen Verstarkung des Tremors. Bei Patienten und
Patientinnen mit einer Demenz im Anfangsstadium und anderen kognitiven

LeistungseinbulRen ist ebenso Vorsicht geboten (Ceballos-Baumann 2011, S. 973).

Weitere Wirkstoffe auf die N-Methyl-D-Aspartat Rezeptoren sind Amantadinsalze, die fur
die Parkinson-Therapie vor 20 Jahren durch Zufall entdeckt wurden. Aulderdem haben
Amantadinsalze eine anticholinerge Wirkung. In den frihen Stadien eines idiopathischen
Parkinsons mit einer geringen Symptomauspragung kénnen diese als Monotherapie
eingesetzt werden und wirken auch in Kombination mit L-Dopa potenzierend. Bei
akinetischen Krisen und bei bevorstehenden Dyskinesien, die durch L-Dopa ausgeldst
werden oder auch bei Betroffenen mit eingeschrankten enteralen
Behandlungsmaglichkeiten sind Amantadinsalze eine gute Wahl. Als unerwunschte
Nebenwirkungen gelten hier vor allem Ubelkeit und auch anticholinergische Wirkungen
wie eine lokale Vasokonstriktion sowie Odeme in den Unterschenkeln. Als zentrale

unerwunschte Arzneimittelwirkungen gelten zuerst Schlafstérungen, innere Unruhe,
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Verwirrtheit und Halluzinose. Amantadin wird hauptsachlich renal ausgeschieden und
somit ist die Anwendung bei Erkrankten mit Niereninsuffizienz kontraindiziert. Bei Demenz,
positiver Anfallsanamnese oder schon bestehenden Verwirrtheitsepisoden ist ebenso
Vorsicht geboten (Ceballos-Baumann 2011, S. 974).

Die ersten Mittel, die Parkinson effektiv verbesserten, waren Anticholinergika, deren
Wirkmechanismus noch nicht genau geklart ist. Man weil® aber, dass sie an den
cholinergen striatalen Interneuronen wirken, die unter einem inhibitorischen
Dopamineinfluss stehen. Rigor und Tremor, kaum aber Akinese werden von
Anticholinergika beeinflusst, jedoch nicht in dem Ausmaf in dem L-Dopa oder
Dopaminagonisten wirken. Aufgrund der Wirkungsweise sind diese Medikamente bei
Erkrankten jungeren Alters mit leichtem Ruhetremor indiziert. Eine Verbesserung des
Tremors kann in Verbindung mit L-Dopa oder anderen Anti-Parkinson Mitteln erreicht
werden. Bei den unerwinschten Wirkungen sind periphere, anticholinerge Wirkungen zu
verzeichnen wie zum Beispieldie Mundtrockenheit, Akkomodationsstorungen, Obstipation
und Blasenentleerungsstorungen. Absolute Kontraindikationen sind Glaukome,
Prostatahypertrophie und Herzrhythmusstorungen. Zentrale Nebenwirkungen sind vor
allem Gedachtnisstérungen, Verwirrtheit und Halluzinose. Daher sollen Anticholinergika
nicht bei Patienten und Patientinnen mit Gedachtnisstérungen eingesetzt werden, da
diskutiert wird, ob die Demenzentwicklung damit gefordert wird und bei gesunden
Freiwilligen messbare, kognitive Leistungseinbuf3en zu verzeichnen sind (Ceballos-
Baumann 2011, S. 974).

8.2. Therapie nicht motorischer Storungen

In vielen Fallen sind die nicht motorischen Stérungen neben den Kardinalsymptomen die
zweite Herausforderung, die es bei einer Therapie eines Parkinson-Syndroms zu
berlcksichtigen gibt. Unter dieses Kapitel fallen vor allem neuropsychiatrische Stérungen
und Symptome wie Psychosen, Demenz und Depression, Storungen der Sensorik wie die
olfaktorische Dysfunktion, Schlafstérungen, autonome Stérungen wie beispielsweise
Darm- und Blasenentleerungsstdrungen, orthostatische Hypotension, erektile
Dysfunktionen und Schmerzstérungen. Im folgenden Kapitel werden die verschiedenen
Therapieansatze dieser Beeintrachtigungen behandelt (Eggert et al 2012, S. 93).

Chronisch affektive Storungen zu diagnostizieren, ist bei Parkinson-Syndromen komplex,
da die psychomotorische Verlangsamung sowie die Schlafstérungen typisch fur ein

Parkinson-Syndrom sind und daher nicht als Symptome einer Depression gewertet
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werden konnen. Weiters ist bekannt, dass es gerade bei Wirkungsschwankungen unter
Dopamineinfluss zu Stimmungsschwankungen kommen kann, die fast gleichzeitig mit den
motorischen Symptomen auftreten konnen. Somit ist eine Unterscheidung zwischen einer
Depression und einer dem Parkinson zugeordneten Stimmungsschwankung eine
diagnostische Herausforderung. Es muss also zuallererst die dopaminerge Versorgung
sichergestellt werden um Off-Phasen zu vermeiden. Es besteht jedoch kein linearer
Zusammenhang zwischen den motorischen Symptomen und einer Depression, was auf
eine krankheitsimmanente Ursache deuten kann und eher bedingt ist durch den Mangel
an Dopamin und anderen Neurottransmittern. Viele Betroffene und deren Angehoérige sind
sich einer manifesten Depression nicht bewusst, obwohl diese ihre Lebensqualitat massiv
beeinflusst, weswegen auch viele Depressionen nicht adaquat behandelt werden. Zur
Behandlung stehen hier in erster Linie trizyklische Antidepressiva zur Verfugung, die sich
als wirksam erwiesen haben. Auch neuere Medikamente und Dopaminagonisten haben

ein gutes Wirkungsprofil bei alteren Menschen gezeigt (Ceballos-Baumann 2011, S. 980).

Neben der pharmakologischen Behandlung dieser nicht motorischen Stérungen ist bei
depressiven Verstimmungen und Depressionen im Rahmen eines Parkinson-Syndroms
wie auch ohne desselben, eine gute Begleitung der Kranken durch eine
psychotherapeutische Einzel- und Gruppentherapie sehr wichtig. Durch die veranderte
und teils auch gestorte Motorik entstehen haufig Scham- und Insuffizienzgeflhle, die oft
begleitet werden von Kommunikationsproblemen durch die, wie auch durch den sozialen
Ruckzug, die sozialen Kontakte weiterhin eingeschrankt werden. Eine situationsbezogene,
strukturierte Gruppentherapie ist hier am geeignetsten, um diesen negativen
Wechselwirkungen entgegenzuarbeiten. Eine Einzeltherapie ist vor allem zu Beginn und
nach der Erstdiagnose wichtig, um generell das Verstandnis der Krankheit und den
richtigen Umgang mit der Krankheit im Allgemeinen und den Medikamenten im Speziellen
zu erlernen. Ebenso von Bedeutung sind klassische Entspannungstechniken wie die
progressive Muskelentspannung und Korperfuhlungsschulungen wie autogenes Training
und Feldenkrais, wodurch in Gruppen- sowie Einzelsitzungen die Stresstoleranz,
Schmerzen aber auch motorische Symptome wie Freezing, Tremor und Dyskinesien, die
durch L-Dopa hervorgerufen werden, positiv beeinflusst werden kénnen (Ceballos-
Baumann 2011, S. 980).

Mehr als die Halfte aller Parkinson-Patienten und -Patientinnen entwickelt in den spateren
Stadien dieser Erkrankung halluzinatorische oder psychotische Episoden, die durch

Medikamente indiziert werden oder aber auch als Komplikation einer Demenz auftreten
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konnen. Es ist bekannt, dass die Polypharmazie aus mehreren zentral wirkenden Mitteln
generell zu viele Nebenwirkungen und Beeinflussungen vor allem bei alteren Menschen
nach sich zieht. So begunstigen mehrere Medikamente Demenz und sind daher prinzipiell
ungunstig. Die eventuellen urspringlichen Ursachen einer demenziellen Symptomatik,
Agitiertheit und delirante und psychotische Phasen sowie Zunahme einer Somnolenz sind
als erstes zu beseitigen bevor an eine Verknupfung mit Parkinson gedacht wird. So sind
Dehydrierung, Infekte und etwaige Wechselwirkungen von Medikamenten zu vermeiden.
Unter die Medikamente, die fur diese Symptome ursachlich sein kdnnten, fallen vor allem
Antidementiva. Diese konnen paradoxe Effekte wie Verhaltensauffalligkeiten, Agitiertheit
und Halluzinationen hervorrufen. Pneumonien, anfangliche Harnwegsinfekte,
metabolische Storungen, Schmerzen und auch soziale Faktoren kdnnen ebenso oben
genannten Symptomen als Ursache dienen. Um einer Demenz oder deren
Weiterentwicklung entgegenzuwirken, ist es von essenzieller Wichtigkeit einer
Dehydrierung vorzubeugen und diese durch zu wenig Flissigkeit nicht noch weiter
voranschreiten zu lassen. Oft ist auch eine geanderte Parkinson Medikation die Ursache
und sollte somit entweder rickgangiggemacht oder vereinfacht werden. Ebenso kann der
langere Entzug der Parkinson-spezifischen Medikamente delirante Zustande ausldsen.
Agitiertheit und andere Verhaltensprobleme kénnen auch auf dem nicht
pharmakologischen Weg gelost werden, wenn die Patienten und Patientinnen darauf
ansprechen. So ist zum Beispiel das Vermeiden von Extremen wie Hitze, Kalte, Larm und
sozialer Isolation wichtig, um diese Probleme zu beheben oder zumindest zu mindern. Die
psychoedukative Schulung von Angehdrigen ist in diesem Bereich ebenso nicht zu
verachten, da diese Programme den Umgang mit Demenz erwiesenermalen positiv
beeinflussen. Wichtig ist es, darauf zu achten, keine typischen Neuroleptika zu
verwenden, weil diese Parkinson-Syndrome verschlechtern oder im Extremfall sogar zu

einer akinetischen Krise fuhren kénnen (Ceballos-Baumann 2011, S. 980).

Bei Schlafstérungen sollte bei Parkinson spezifisch vorgegangen werden. Ein Restless-
legs-Syndrom, eine nachtliche Akinese, der Rigor und frihmorgendliche Off-Dystonien,
meist der Zehenstrecker, sind Anzeichen flr eine zu niedrige Dosis an L-Dopa. Daher
muss durch verschiedene Fragen eruiert werden, ob diese Faktoren vorhanden sind, wie
zum Beispiel Fragen nach nachtlichen Schmerzen oder ob das Umdrehen im Bett gut
gelingt. REM-Schlaf-Verhaltensstorungen konnen ebenso gut durch Antidepressiva
ausgelost werden, wodurch beachtet werden muss, welche Medikamente eingenommen
werden (Ceballos-Baumann 2011, S. 981).

31



Unter den Impulskontrollstdrungen sind in diesem Zusammenhang Spielsucht,
Hypersexualismus, zwanghaftes Kaufen und Essen und ,Punding“ zu nennen. Unter
Punding versteht man ein komplexes, anhaltendes und stereotypes Verhalten, das
zwecklos ist und typischerweise nach Abusus von Amphetaminen verzeichnet wird und mit
einer Faszination fir die immer gleichen Bewegungen und Tatigkeiten verbunden ist.
Dieses Verhalten ist erst fur denjenigen nicht stérend, kann jedoch auf AuRenstehende
befremdlich wirken. Typische Handlungen beim Punding sind zum Beispiel immer wieder
Ein und Auspacken einer Tasche oder akkurates Aufreihen mehrerer Gegenstande. Die
Spielsucht kann ein Problem werden, wenn sie illegal betrieben wird. Generell werden fir
die hier genannten Probleme die Dosis und Art der Medikation verantwortlich gemacht.
Daher sollte diese uberpruft und gegebenenfalls korrigiert werden (Ceballos-Baumann
2011, S. 981 — 982).

Wie schon erwahnt, kbnnen Schmerzen, vor allem im Bereich der Schulter als erstes
Anzeichen eines Parkinson-Syndroms gelten. Jedoch fuhrt eine Fehldiagnose dieser
Frahsymptome oft zu unnétigen orthopadischen und physiotherapeutischen Behandlungen
und die Betroffenen werden nicht der eigentlich zielfihrenden Therapie zugefihrt.
Dennoch treten auch im Rahmen eines Parkinson-Syndroms recht haufig Schmerzen auf
und diese werden ebenso nicht ausreichend therapiert, da sie urspringlich nicht mit der
Erkrankung in Verbindung gebracht werden. Meist werden diese Schmerzen als diffus,
tief, brennend und schlecht zu lokalisieren beschrieben. Sie treten haufig im Bereich der
Lendenwirbelsaule, im Gesal sowie im Bereich des Abdomens und Thorax auf. Die
verschiedenen Lokalisationen fuhren oft weiterhin zu Fehldiagnosen einer radikularen,
gastrointestinalen, beziehungsweise pektangindsen Stérung. Durch eine Therapie mit
Dopaminergika sollten sich diese Schmerzsymptome gut behandeln lassen (Ceballos-
Baumann 2011, S. 982).

Blasenstorungen sind bei Parkinson-Patienten und -Patientinnen extrem haufig und vor
allem nachts fur viele ein grof3es Problem, das es zu behandeln gilt. Eine suffiziente
Therapie mit L-Dopa ist als Therapie von Blasenstérungen grundlegend. Alle anderen
Medikamente werden off-label eingesetzt, das heil3t nicht fur die eigentlich vorgesehenen
Symptome, ohne urologische Indikationen um die Blasenentleerungsstorungen zu
behandeln. Eventuell kann ein Katheter in fortgeschrittenen Stadien eines idiopathischen
Parkinsons notwendig werden, um dieses Symptom kontrollieren zu kénnen (Ceballos-
Baumann 2011, S. 982).
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Fur die weiteren autonomen Stérungen wie die orthostatische Hypotonie, die Obstipation
und die erektile Dysfunktion ist die Begutachtung der beeinflussenden zusatzlichen
Blutdruckmedikamente, 3-Blocker, Diuretika und Dopaminagonisten wichtig um zu
kontrollieren, ob diese auch sinnbringend eingesetzt werden. Im Falle einer erektilen
Dysfunktion kann, wenn erwilnscht, Sildenafil eingesetzt werden, das bis dato die besten
Wirkungen gezeigt hat. Bei der orthostatischen Hypotonie sind durchaus auch
nichtmedikamentdse Ansatze verzeichnet, unter anderem der Einsatz von Stutzstrimpfen,
salzreiche Ernahrung, haufige kleinere Mahlzeiten und nachtliches Hochstellen des
Kopfende des Bettes und langsameres Aufstehen aus einer sitzenden Position. Diese
MalRRnahmen kdnnen zusatzlich zu einer medikamentésen Therapie angewandt werden,
sind jedoch als Monotherapie selten zielfuhrend. Ganz allgemein gelten hier auch fur die
Obstipation die grundlegenden MalRnahmen viel Flissigkeit zu sich zu nehmen, vermehrte
Bewegung, ausgewogene und ballaststoffreiche Ernahrung und speziell kann in diesem
Fall mit einer ausreichenden Dopaminversorgung die Einnahme von anticholinergen

Medikamenten vermieden werden (Ceballos-Baumann 2011, S. 982-983).

8.3. Operative Therapie

Die tiefe Hirnstimulation ist die wichtigste funktionell-stereotaktische Behandlung durch
elektrische chronische Hochfrequenzstimulation. Zur Stimulierung werden in einer
Operation unter Lokalanasthesie Elektroden sehr genau an den Zielort angebracht und
Uber subkutane Leitungen mit einem Stimulator, der unter dem SchlUsselbein liegt,
verbunden. Nach der Operation wird der Stimulator nach Bedarf fur die Therapie
angemessen eingestellt. Entweder wird bei dieser Therapie ein Kern oder eine
Faserstruktur gezielt stimuliert oder ein Kern oder Fasergebiet wird durch die
Thermokoagulation zerstort. Eine Lasion unterbricht den Kreislauf der Basalganglien
komplett, wahrend die elektrische Stimulation die neuronale Aktivitat der Basalganglien
unterbricht (Eggert et al 2012, S. 78).

Ziel dieser Therapieform ist es, die motorischen Parkinson-Symptome zu verbessern und
den Einsatz der Pharmaka verringern zu konnen. Selten kann jedoch die medikamentdse
Therapie vollkommen abgesetzt werden und so stehen die Betroffenen unter einer
Doppeltherapie mit einer tiefen Hirnstimulation und einer pharmakologischen Therapie
(Eggert et al 2012, S. 78).

Akinese, Rigor und Tremor werden mit einem L-Dopa ahnlichen Effekt positiv beeinflusst.

Eine Indikation fir diese Art von Therapie wird bei schwerem Tremor, hypokinetischen

33



Wirkungsschwankungen oder Dyskinesien gesehen, sollte eine pharmakologische
Therapie alleine nicht mehr ausreichend erscheinen. Jedoch wird so dem Neurologen ein
relativ breiter Indikationsraum zugedacht und es sollte genauer untersucht werden, welche
Schweregrade eine derartige Operation erforderlich machen. Absolute Kontraindikationen
einer tiefen Hirnstimulation sind Sprech-, Stimm- und Gleichgewichtsstérungen sowie
Freezing. Die Entwicklung einer Demenz und auch autonome Stérungen sprechen gegen
diese Art der Therapie eines idiopathischen Parkinson-Syndroms (Ceballos-Baumann
2011, S. 984).

8.4. Nicht medikamentdse Therapie

Neben den bereits genannten Therapien haben auch nicht medikamentdse Therapien
einen sehr hohen Stellenwert in der Behandlung von Parkinson-Symptomen erhalten. Als
aktivierende Therapien werden also nichtmedikamentdse und nichtchirurgische
Interventionen bezeichnet, wie zum Beispiel Physiotherapie und Sprechtherapie. Wenn
eine medikamentdse Therapie Symptome wie Gleichgewichtsstérungen, motorische
Blockaden und Dysarthrophonie nicht ausreichend behandelt, werden hier einige
neurophysiologisch gut begrindete und erforschte, aktivierende Therapien bevorzugt. In
welchem Ausmal} diese aktivierenden Therapien auch praventive Wirkungen und
Verlangsamungen im Voranschreiten der Krankheit bewirken, ist wie bei anderen
Therapien auch nur schwerlich zu dokumentieren. Wichtig fur aktivierende Therapien ist
vor allem der frGhe Beginn dieser Therapieformen um mdglichst bald eine Unterstitzung

der medikamentosen Therapien zu erreichen (Ceballos-Baumann 2011, S. 974-975).

L-Dopa ist eine Aminosaure, die auch in der Natur und somit auch in unserer Nahrung
vorkommt. Bei der Absorption aus dem Dinndarm muss daher Dopamin, um durch die
Blut-Hirn-Schranke zu gelangen, auch mit anderen gro3eren neutralen Aminosauren wie
Phenylalanin konkurrieren. Bei einer i.v. Infusion dieser Aminosauren, wie beispielsweise
Phenylalanin, kommt es zu einer Zunahme der Parkinson-Symptomatik. Daher muss bei
der Ernahrung darauf geachtet werden, nur ein bestimmtes Mal3 an Aminosauren zu sich
zu nehmen. Es wurden spezielle Diaten entwickelt, die die Proteinaufnahme Uber die
Ernahrung steuern und verringern sollen. Durch den Einsatz dieser Diaten konnten die
Wirkungsschwankungen vermindert jedoch auch eine Zunahme an Dyskinesien
verzeichnet werden. Leider bedeutet fur viele eine Proteineinschrankung einen
erheblichen Verlust an Lebensqualitat und somit fehlt oft die Compliance. Jedenfalls
sollten Patienten und Patientinnen daruber informiert werden, dass eine proteinreiche

Erndhrung ihre Symptome auch verschlechtern kann. Durch relativ einfache und auch
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praktikable MalRnahmen, beispielsweise die L-Dopa Medikamente nicht in Verbindung mit
einem Glas Milch einzunehmen oder eiweildreiche Mittagsmahlzeiten auszulassen oder
dementsprechend zu verandern, kann auch so eine gute Wirksamkeit von L-Dopa erreicht
werden. Die Einnahme von L-Dopa sollte entweder eine halbe Stunde vor oder 90 Minuten
nach einer Mahlzeit erfolgen, um ein unangenehmes Geflihl der Magenfillung zu
unterbinden. (Ceballos-Baumann 2011, S. 976).

Gangstorungen und Blockaden der Bewegungsablaufe kénnen auch wahrend der
Therapie mit L-Dopa durch die Wirkungsschwankungen bei On-/Off-Freezing ausgelost
werden. Wenn diese Symptome auch durch eine hdhere Dosis an Dopaminergika oder
Apomorphinpumpen nicht gebessert werden konnen, so sollte an eine alternative
zusatzliche Therapie gedacht werden. Eine dieser Therapiemdglichkeiten sind akustische
Cues in Form von kleinen Metronomen, durch die die Gehgeschwindigkeit bei Patienten
und Patientinnen gesteigert wird. Es gibt auch visuelle Cues, die durch parallele Linien, die
im Sichtfeld angezeigt werden, das Gangbild durch langere Schritte durchaus verbessern
konnen. Taktile Schrittmacher werden am Handgelenk in Form eines Vibrationszylinders
getragen und vermindern die Schrittfrequenz beziehungsweise erhéhen die Schrittlange
(Ceballos-Baumann 2011, S. 978).

Die Krankengymnastik ist ein wesentlicher Bestandteil der nicht medikamentdsen
Therapie bei Parkinson-Syndromen. In allen Stadien, besonders aber im Frih- und
Spatstadium der Erkrankung sind Gymnastik und Bewegung im Allgemeinen sehr wichtig,
aber die zu erreichenden Ziele sollten auch klar definiert werden um erkennen zu kdnnen,
ob Fortschritte gemacht werden, um den Personen nicht die Hoffnung zu nehmen. Im
spateren Stadium wird die Therapie vorwiegend auf die Prophylaxe gelenkt, um Stirzen
und Gelenkfrakturen vorzubeugen. Bewegungsinitiierungen und —ausfuhrungen sowie
Stellreflexe sollen durch diese Therapieformen verbessert werden. Aerobic verbessert die
Ausdauer, Laufbandtraining und Nordic Walking verbesser die posturalen Stellreflexe
sowie die Gangsicherheit und Tai Chi und Qijong das Gleichgewicht. Es ist natirlich von
groflRer Bedeutung, diese Therapien und Trainingseinheiten regelmafig und dauernd
abzuhalten, um die positiven Effekte aufrecht zu halten, da derzeit noch unbekannt ist, wie

lange diese Effekte ohne Therapie anhalten (Eggert et al 2012, S. 82).

Die Logopadie hat zum Ziel, Betroffene mit Sprech- und Schluckstérungen zu
unterstutzen. Ungenaue Artikulation, reduzierte und fehlende Modulation der Lautstarke

sowie gestorte Sprechgeschwindigkeit sind die charakteristischen Sprechstérungen, die

35



die Logopadie zu behandeln sucht. Die Muskeln fir das Stimmvolumen, die Atemtechnik
und die Artikulation werden trainiert. Um die sozialen Kontakte zu erhalten und der
sozialen Isolation entgegen zu wirken, sollen logopadische Malinahmen die verbale

Kommunikation der Betroffenen verbessern (Eggert et al 2012, S. 82-83).

11. Leben mit Parkinson

Nach der Erstdiagnose eines Parkinson-Syndroms ist es wichtig, die Krankheit den
Betroffenen und gegebenenfalls auch den Angehorigen in allen gewinschten Einzelheiten
genau darzulegen. Verlaufsformen, Therapien und deren Nebenwirkungen, Prognosen
und die Konsequenzen fur den Alltag missen Angehoérigen wie Patienten und
Patientinnen genau erklart werden. Wie schon erwahnt, sind an dieser Stelle Einzel- und
Gruppensitzungen einer Gesprachstherapie besonders wichtig, um das Verstandnis fur die
neue Situation und den Umgang mit jener optimal zu fordern. Fur derartige Gesprache,
auch mit den behandelnden Arzten, muss geniigend Zeit eingeplant werden um eventuell
auch mehrere Sitzungen abhalten zu kénnen. Es sind in diesen Situationen einige wichtige
Entscheidungen zu treffen, die nicht nur die eingesetzten Medikamente betreffen, sondern
sich auch auf das Umfeld auswirken. Zunachst jedoch geht es um die Fragen, wann die
Therapie beginnen soll und welche Interventionen hier geeignet sind. Es hat sich gezeigt,
dass ein spaterer Behandlungsbeginn in medikamentdser Hinsicht sogar eine spontane
Verschlechterung der Symptomatik auslosen kann, weshalb derzeit dazu geraten wird,
eine geeignete medikamentdse Behandlung sofort nach der Erstdiagnose einzuleiten. Es
ist zu erwarten, dass eine fruihe Behandlung mit Medikamenten die Lebensqualitat
hinsichtlich der Beschwerden bessert und so kann auch wahrend der ersten 18 Monate
die Lebensqualitadt annahernd beibehalten werden. Daher wird allgemein eine frihe
Einleitung der Therapie insbesondere der medikamentdsen Therapie empfohlen (Eggert et
al 2012, S. 83).

Die Wahl der Medikamente sollte immer individuell auf den Patienten und auf die Patientin
zugeschnitten sein, um den personlichen Hintergrund, die Berufsausubung, das
biologische Alter, die Auspragung der Kardinalsymptome und deren Schwere aber auch
die Wirkungen und Nebenwirkungen zu berucksichtigen. Hier stehen nun drei
Medikamenten-Gruppen zur Verfigung: L-Dopa, MAO-B-Hemmer und Non-Ergot-
Dopaminagonisten. Eine initiale Erklarung der Medikamente und eventuell auch deren

Wirkungsweise konnte spatere Unsicherheiten bezlglich der anfanglich gewahlten
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Behandlung und somit eine wackelnde Compliance aus dem Weg raumen

beziehungsweise verbessern (Eggert et al 2012, S. 83).

Um Symptome so rasch wie moglich zu beseitigen, eignet sich eine anfangliche L-Dopa
Therapie am besten. Besonders bei jingeren Betroffenen empfiehlt sich hier nach ein bis
zwei Monaten zusatzlich die Einleitung einer Therapie mit einem Dopaminagonisten und
die Reduzierung der L-Dopa Dosis. Bei einem frihen Behandlungsbeginn mit L-Dopa ist
die Entwicklung von Dyskinesien friher zu erwarten. Daher war es noch bis vor wenigen
Jahren Ublich, die Therapie mit einem Dopaminagonisten zu beginnen um dies zu
vermeiden. Neuere Studien zeigen aber, dass durch diese Therapie ein hdheres Risiko
besteht, eine Impulskontrollstorung zu erleiden und ebenso erhohte Tagesmudigkeit
auftritt. Vor allem bei jungeren Patienten und Patientinnen, die noch oft mit dem Auto
unterwegs sind, ist hier die Wahl zwischen den Nebenwirkungen der Medikamente, sprich
Impulskontrollstérung und Tagesmudigkeit oder aber Dyskinesien besonders gut
abzuwagen. Bei allen medikamentdsen Therapieeinleitungen ist es sehr wichtig den
Betroffenen gut zu erklaren, welche Nebenwirkungen diese auslosen konnen und somit
auch die Compliance zu erhéhen und auf eventuelle Unvertraglichkeiten zu achten, um so

einen eventuell angebrachten Wechsel der Therapie rasch moglich zu machen.

Erkrankte bei denen Parkinson spater zu Tage tritt, erleben die Entwicklung der klinisch
relevanten Symptome oft nicht. Bei einer bestehenden demenziellen Symptomatik ist die
Wahrscheinlichkeit einer medikamentds induzierten Psychose durch Dopaminagonisten
hoch. Daher wird in diesen Fallen die Therapie anfangs automatisch mit L-Dopa
eingeleitet. Generell jedoch ist die Auswahl der Medikamente immer individuell zu treffen
nach den unerwunschten Wirkungen und dem taglichen Lebensaktivitaten sowie den
Lebensstil (Eggert et al 2012, S. 84).

Alltagliche Tatigkeiten, Arbeiten und Bewegungen sind mit einer Parkinson-Symptomatik
oft schwer zu bewaltigen, so zum Beispiel Kartoffel schalen, Aufraumen oder
morgendliches Anziehen. Ebenso verandern sich die Beziehungen zu den Menschen im
eigenen Umfeld. Hierzu gibt es einige Ratgeber und Informationsplattformen im Internet
wie auch Broschuren bis hin zu Selbsthilfegruppen, die sich mit dem Umgang mit
Parkinson im Alltag beschaftigen. Dinge, die friiher selbstverstandlich waren, werden mit
dem Auftreten erster Symptome insbesondere der Kardinalsymptome zu einem
schwierigen Unterfangen. Deswegen sollten zum Beispiel Hemden und Jacken mit kleinen

Knopfen gegen Leibchen mit Reilverschliussen und Polos eingetauscht werden, die
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Bettwasche sollte nicht zu schwer sein, um das Umdrehen im Bett zu erleichtern. Beim
Ausgehen einen Rollator mitzunehmen um Sturzen vorzubeugen oder auch Notfall- und
Zusatzmedikamente mitzunehmen sind gute Tipps, um sich im Alltag gutzu Recht zu
finden (Trenkwalder et al 2012, S. 74).

Es ist wichtig auch mit Freunden und Bekannten uber die Krankheit zu sprechen und somit
die Akzeptanz und den normalen Umgang miteinander zu fordern, wie auch selbst mit der

Diagnose fertig zu werden (Trenkwalder et al 2012, S. 75).

Ein Berufsleben mit Parkinson ist naturlich wahrend der frihen Phasen uneingeschrankt
moglich und daher nicht aufzugeben. In spateren Krankheitsstadien jedoch kann die
AuslUbung der beruflichen Tatigkeiten mit einigen Schwierigkeiten verbunden sein und
daher ist immer individuell zu entscheiden, wie der Umgang mit der Erwerbsfahigkeit
weiterhin handzuhaben ist. Hier gilt es auch, Sozialarbeiter und Sozialarbeiterinnen,
eventuell Psychologen und Psychologinnen wie auch Angehdrige mit einzubeziehen und

so eine sinnvolle Entscheidung zu treffen (Trenkwalder et al 2012, S. 76).

Auch die Freizeitgestaltung muss hier bertcksichtigt und auf die personlichen Bedurfnisse
zugeschnitten werden. Im Fall von Reisen ist nicht nur gegebenenfalls an einen Rollstuhl
oder Rollator am Zielort zu denken, sondern auch an eine eventuelle Zeitverschiebung
und die damit verbundene Anderung der Verabreichungszeiten der Medikamente.
Aulerdem muss hier an einen Vorrat von Medikamenten gedacht werden, da es sich
eventuell um Praparate handelt, die in dieser Form nicht im Zielland verfugbar sind. Eine
Reiserucktrittsversicherung kann ebenso hilfreich sein, sollte sich der Gesundheitszustand
derart verschlechtern, dass eine Reise unméglich wird. Ebenso diirfen Ubungen wie
Krankengymnastik und logopadische Sprechibungen nicht ausgelassen oder vermindert
werden, um einer Verschlechterung der Symptome vorzubeugen (Trenkwalder et al 2012,
S. 78-79).

Ein Auto als Fortbewegungsmittel zu benutzen zeugt von Unabhangigkeit und
Selbststandigkeit. Jedoch missen bei diesem Thema nicht nur die Bewegungsstérungen
berlcksichtig werden, sondern auch, wie schon oben erwahnt, die gewahlte
medikamentdse Therapie mit eventuellen beeintrachtigenden Nebenwirkungen. Sollten
sich die Symptome verschlechtern, die das Autofahren erschweren, sollte tGber einen
entsprechenden Eignungstest oder auch ein Gesprach mit einem Arzt nachgedacht
werden. Der Technische Uberwachungsverein, kurz TUV, bietet diese Tests an, die eigens
auf Parkinson-Patienten und -Patientinnen zugeschnitten sind. Wenn mdglich, kdnnen
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Betroffene auch auf 6ffentliche Verkehrsmittel umsteigen oder Verwandte bitten sie zu
chauffieren (Trenkwalder et al 2012, S. 80-81).

12. Diskussion

Ein idiopathisches Parkinson-Syndrom, auch Morbus Parkinson genannt, hat nicht nur
eine Ursache, auf die es zurtickgefuhrt werden kann. Generell gehen Parkinson-Syndrome
auf degenerierende Dopaminneurone zurlick, wodurch ein pathologischer Dopaminmangel
entsteht. Durch diese Degeneration entstehen in den Basalganglien Einschlusskorper,
sogenannte Lewy-Korper, die aus Ubiquitin bestehen, einem Marker, der Gebiete
kennzeichnet, die abgebaut werden sollen. Es wurden bereits 16 verschiedene Gene
entdeckt, die mitverantwortlich sind und an denen Patienten und Patientinnen auf ein
Parkinson-Syndrom getestet werden kénnen. Weitere Ursachen sind auch eine
Fehlfaltung von Proteinen, wodurch wiederum Lewy-Kaorper entstehen kdnnen (Ceballos-
Baumann 2011, S. 963-964; Poewe, Deuschl 2012, S.37). Zu den Hauptsymptomen
zahlen die Bradykinese, ein Ruhetremor, typisch sind meist ein Pillendrehertremor, Rigor,
und gestorte Stellreflexe (Poewe, Deuschl 2012, S. 50). Nicht motorische Symptome sind
vor allem Depression und Angst, auch wenn diese von vielen nicht als stérend
wahrgenommen oder Parkinson zugeschrieben werden. Schlafstérungen, Verwirrtheit,
Demenz, Obstipation — meist als Nebenwirkung, Hyposmie, und Schmerzen sind ebenfalls
wichtige nicht motorische Symptome bei Parkinson-Patienten und -Patientinnen.
Hyposmie und Schmerzen werden durch ihr frihes Auftreten im Krankheitsverlauf auch
als frihe diagnostische Zeichen gehandelt (Ceballos-Baumann 2011, S.966; Ceballos-
Baumann 2005, S.40; Poewe, Deuschl 2012, S. 45). Der Verlauf wird bis heute einheitlich
in 5 Stadien eingeteilt, die Hoehn und Yahr im Jahre 1967 festgelegt haben und macht
deutlich, dass das Parkinson-Syndrom eine voranschreitende degenerative Erkrankung ist
und oft eine Veranderung und Anpassung des Lebensstils und des Alltags erforderlich
macht. Die Diagnose erfolgt tiber die klinischen Symptome, ein gutes Ansprechen auf L-
Dopa und den Ausschluss der Differenzialdiagnosen eventuell auch Uber bildgebende
Verfahren. Neurophysiologische Untersuchungen werden noch nicht zu diagnostischen
Zwecken herangezogen. Eine genetische Testung ist nur bei einer positiven

Familienanamnese sinnvoll (Poewe, Deuschl 2012, S. 50-64).

Differenzialdiagnosen sind bei dem Erkennen der richtigen Erkrankung immer von grofRer
Bedeutung. Progressive supranukleare Paralyse, Multiple Systematrophie, ein durch

Neuroleptika induziertes Parkinsonoid kdnnen mehrere bemerkenswerte
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Differenzialdiagnosen darstellen, die es zu unterscheiden gilt (Ceballos-Baumann 2011, S.
966 — 967). Die medikamentdse Therapie beruht mit L-Dopa, MAO-Hemmern und /oder
Dopaminagonisten auf drei grundlegenden Wirkstoffen (Eggert et al 2012, S. 83). Neben
der medikamentdsen Therapie der Haupt- und Nebenwirkungen, sind die Therapien der
nicht motorischen Symptome wie eine psycho-edukative Schulung, Einzel- und
Gruppentherapien fur Patienten und Patientinnen wie Angehorige nicht zu unterschatzen.
Um die Motorik zu verbessern gibt es die Moglichkeiten der visuellen oder akustischen
Cues, die Schrittfolge, Schrittlange und Gleichgewicht verbessern. Gymnastik tragt zur
Sicherheit und Stabilitat bei, als operative Moglichkeit der Therapie steht die tiefe
Hirnstimulation zur Verfugung um motorische Symptome zu lindern. Die Logopadie
behandelt vordergrindig die Sprech- und Schluckstérungen. Diatetische Maldhahmen um
die EiweilRzufuhr Uber den Tag hinweg zu regulieren haben in den letzten Jahren ebenso
an Bedeutung gewonnen und werden, wenn auf der Seite der Betroffenen genigend
Compliance vorhanden ist, gerne eingesetzt (Ceballos-Baumann 2011, 974-980; Eggert et
al 2012, S- 78-93).

Parkinson-Syndrome sind durch die notwendigen Therapien gesellschaftsfahig geworden.
Nicht zu unterschatzen sind bei diesem Thema jedoch die Kommunikation und Aufklarung
der Angehorigen, Freunde und Bekannten. Deren Unterstutzung und ein leichter zu
bewaltigender Alltag kdnnen die betroffenen Manner und Frauen optimal in ihrer
Lebensflhrung unterstitzen. Reisen, Autofahren und die Berufsausubung sind mit der
Berlcksichtigung einiger kleiner Tipps gut und lange zu bewerkstelligen (Trenkwalder et al
2012, S.74 - 81).

Es gibt mehrere Homepages, die sich mit dem Thema Parkinson befassen und Erkrankten
Ruckhalt und Unterstlitzung aber natlrlich auch Informationen zur Verfliigung stellen und
anbieten. Foren, in denen wichtige Fragen gestellt werden kdnnen, Erfahrungsberichte
und einfache Tipps fur den Alltag werden hier bereitgestellt. Der richtige Umgang mit
Medikamenten, Nebenwirkungen und Dyskinesien wird hier einfach und gut verstandlich
erklart (Orion Pharma 2010).

Praktische Hilfestellungen, um die notwendigen Formulare auszufullen und die
Bereitstellung derselben werden von der Osterreichischen Parkinson-Selbsthilfe geleistet
(Parkinson Selbsthilfe Osterreich 2013).

Die Unterstutzung in der Pflege ist vor allem in den spateren Stadien der Erkrankung als
sehr wichtig einzustufen. Eine 24-h-Pflegekraft kann hier eventuell eingesetzt werden um
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auch in den nachtlichen Stunden eine gute Unterstitzung und Pflege gewahrleisten zu
konnen. Das nachtliche Umdrehen im Bett, die Einnahme von Tabletten und anderen
Medikamenten, die fachgerechte Pflege von eventuell vorhandenen Medikamenten-
Pumpen und deren Eingangen ist fur Betroffene von grolier Bedeutung. Im klinischen
Bereich kommen Pflegende eher mit Parkinson-Patienten und -Patientinnen in Berthrung
wenn diese auf Grund anderer Probleme eingewiesen werden und daher muss auch in
diesem Kontext das Parkinson-Syndrom berucksichtigt werden. Die verschlechterte
Motorik, Demenz, Halluzinationen und andere Nebenwirkungen und Symptome mussen
generell immer beachtet und dokumentiert werden. Ebenso ist die Pflege wichtig, um mit
den Angehdrigen zu sprechen und die weitere Vorgehensweise nach eventueller
Entlassung aus dem klinischen Kontext zu besprechen. Generell muss die Pflege in
Verbindung auf Patienten und Patientinnen immer individuell zugeschnitten werden. Es
gibt keine allgemein gultige Formel, wie behandelt werden muss, sondern es soll an alle
erkrankte Manner und Frauen individuell herangegangen, die Familiengeschichte

berlcksichtigt und, wenn vorhanden, der klinische Hintergrund beleuchtet werden.

Bis dato kann nur eine symptomatische Behandlung des Morbus Parkinson erfolgen und
daher qilt es vor allem in diese Richtung zu forschen. Es sollte mdglich sein, einen
kurativen oder neuroprotektiven Therapieansatz zu finden. Sollte dieser nicht gefunden
werden, sind zusatzlich noch Forschungen zur besseren Diagnostik, um eine
Fruherkennung moglich zu machen, notwendig. Das Voranschreiten der degenerativen
Symptome kann derzeit nicht verhindert werden und somit besteht auch hier

Handlungsbedarf.

13. Glossar

Agitiertheit bedeutet Ubermalige Erregung oder Unruhe (Bibliografisches Institut GmbH
2013).

Akinese ist die herabgesetzte oder fehlende Bewegung des Rumpfs, der Extremitaten
sowie der Gesichtsmuskulatur. Daraus resultieren fehlende unbewusste Mitbewegungen
der Arme beim Gehen, seltener Lidschlag und ein Maskengesicht. Daher treten auch
weniger Schluck- und Sprechbewegungen bei erhaltenen Blickbewegungen auf (Walter de
Gruyter GmbH 2011 — 2013).
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Amantadinsalz ist ein Wirkstoff, der vor tGber 20 Jahren zufallig entdeckt wurde und gute

Anti-Parkinson Wirkungen zeigt. Es wirkt antagonistisch (hemmend) am NMDA Rezeptor
(Ceballos-Baumann 2011, S. 974).

Antecollis stellt eine ausgepragte Beugung des Kopfes nach vorne dar (Fornadi,
Csoti2012).

Antidementiva gehdren zu einer Gruppe von Arzneimitteln, die zur Besserung der

geistigen Leistungsfahigkeit und Verzdgerung von Demenz eingesetzt werden (Walter de
Gruyter GmbH 2011 2013a).

Apomorphin ist ein Dopaminagonist. Es verstarkt die Wirkung von Dopamin (Poewe,
Deuschl 2012, S. 63).

Apraxie ist eine Stoérung von Handlungen oder Bewegungsablaufen und stellt die
Unfahigkeit, Gegenstande bei erhaltener Bewegungsfahigkeit und Wahrnehmung sinnvoll
zu verwenden, dar (Walter de Gruyter GmbH 2011 — 2013b).

Babinski — Ein positiver Babinski zeigt an, dass das erste fur Bewegung zustandige
Neuron durchtrennt oder geschadigt ist. Es ist ein sogenanntes Pyramidenbahnzeichen
und zeigt sich bei Streichen mit einem festen Gegenstand von der Ferse bis zu den
Zehen. Fallt der Befund positiv aus, zieht sich die Grol3zehe automatisch zum Kaorper
(Walter de Gruyter GmbH 2011 — 2013c).

Blickparese, supranukleare vertikale—Eine Blickparese ist eine Blicklahmung beider

Augen in eine bestimmte Richtung. In diesem Fall nach unten (Ceballos-Baumann 2011,
S. 967).

Bradykinese bedeutet Bewegungsverlangsamung (Berlit 2007, S. 223).

Budipin ist ein Arzneimittel, das zur Behandlung eines durch Parkinson bedingten
Tremors eingesetzt wird. Es blockiert Muscarin- und NMDA-Rezeptoren (Walter de
Gruyter GmbH 2011 — 2013d).

Catechyl-O-Methyltransferase (COMT) ist ein Enzym, das unter anderem Dopamin
abbaut. (Walter de GruyterGmbH 2011 — 2013e).

Cues sind Hinweisreize, die in Form von akustischen Signalen oder Linien im Sichtfeld
gegeben werden, um das Gangbild von Patienten und Patientinnen mit Parkinson zu
verbessern (Walter de GruyterGmbH 2011 — 201 3f).
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Decarboxylase ist ein Enzym das Levodopa (Dopamin-Vorstufe) zu Dopamin umbaut
(Eggert et al 2012, S. 69).

Degeneration, kortikobasaleganglionare — Dies ist eine Erkrankung die dem Morbus

Parkinson ahnlich ist und stellt daher eine differentialdiagnostische Herausforderung dar.
Es beginnt mit der Ungeschicklichkeit einer Hand, Rigor, Zuckungen und Zittern. Die
Symptome werden bald beidseitig und auch in fruhen Krankheitsstadien kann eine
Demenz auftreten. Die Krankheit tritt bei beiden Geschlechtern gleichermallen auf und
beginnt zwischen dem 60. und 65. Lebensjahr mit einer Lebenserwartung zwischen 3 und
13 Jahren (Fornadi, Csoti 2012).

Dopamin ist ein Neurotransmitter (Botenstoff) einiger Neuronen im Zentralnervensystem
und steuert teilweise die Motorik. Agonisten verstarken die Wirkung von Dopamin.
Antagonisten blockieren Rezeptoren oder Botenstoffe und hemmen somit deren Wirkung
(Walter de Gruyter GmbH 2011 — 2013g).

Dyskinesie ist eine neurologische Bezeichnung fir Bewegungsstérungen die haufig durch
Medikamente ausgelost werden und sich meist in raschen unwillktrlichen Bewegungen
auldern (Walter de Gryuter GmbH 2011 — 2013h).

Hydrocephalus bedeutet eine pathologische Erweiterung der Liquorraume im Gehirn.
Dadurch wird der Druck zu hoch. Bei einem Hydrocephalus comunicans ist die Verbindung
zwischen den Liquorrdumen noch erhalten. Ein Normaldruckhydrocephalus weist zwar
eine Erweiterung auf, jedoch ohne Druckerhéhung (Walter de Gruyter GmbH 2011 —
2013i).

Hypokinese bedeutet, dass weniger Spontanbewegungen und weniger grol3e,
ausschweifende Bewegungen gemacht werden (Berlit 2007, S. 223).

Hypomimie gilt als erstes Zeichen einer Bewegungsverlangsamung (Bradykinese) und
auldert sich vorrangig in einem maskenhaften, starren Gesicht. Die Mundwinkel werden
beim Sprechen nicht mehr hochgezogen und auch spontanes Lacheln oder Lachen fallt
weg. Feine Bewegungen kdnnen nicht mehr gut ausgefuhrt werden und auch das
Schriftbild wird immer kleiner und unleserlicher (Berlit 2007, S. 223).

Hyposmie bedeutet die Abnahme des Riechvermdgens (Fornadi, Costi 2012).

Lewy-Korper sind Einschlusskorper die durch den Abbau von Nerven und Strukturen im
Nervensystem entstehen. Sie bestehen aus Alpha-Synuclein und Ubiquitin, das im
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Nervensystem Proteine markiert, die abgebaut werden sollen (Ceballos-Baumann 2005,
S. 42).

Monoaminoxidase B (MAO B) ist ein Enzym, dass ebenso wie die Catechyl-O-Methyl-

Transferase Dopamin abbaut (Eggert et al 2012, S. 68).

Magnetresonanztherapie (MRT) arbeitet mit magnetischen Wellen, die je nach Starke

eine dementsprechende Wirkung haben. Es wird ein Magnetfeld erzeugt, das entweder
gezielt oder auf den ganzen Korper wirkt und somit konstant Wirkung zeigen kann.
Dadurch kénnen sehr detaillierte Bilder des Korpers oder einzelner Korperteile erstellt

werden (Hauptverband der 6sterreichischen Sozialversicherungstrager 2009, S. 10 — 13).

Multisystematrophie (MSA) ist eine Erkrankung die durch den Verlust von Nervenzellen

in mindestens zwei Gehirnarealen ausgelost wird. Die Symptomatik ahnelt der bei
Parkinson und daher ist es eine diagnostische Herausforderung, beide Erkrankungen zu
unterscheiden (Walter de Gruyter GmbH 2011 — 2013)).

N-Methyl-D-Aspartat Rezeptoren sind Glutamat Rezeptoren, die Glutaminsaure als

Transmitterstoff verwenden. Es sind lonenkanale, die Kalium, Natrium und Kalzium aus
den Zellen hinaus beziehungsweise hineinschleusen (Walter de Gruyter GmbH 2011 —
2013k)

Off-Phase eines Levodopa enthaltenden Medikaments bedeutet, dass die Behandlung
keine ausreichende Wirkung zeigt und die Parkinson-Zeichen vermehrt auftreten (Orion
Pharma 2010b).

On-Phasebedeutet, dass die angewandte medikamentdse Parkinson-Therapie gut wirkt

und keine Bewegungsstorungen auftreten (Orion Pharma 2010b).

Paralyse, supranukleare - siehe Blickparese

Parkin 1 ist ein identifiziertes Gen, das eine Ursache flr die Parkinson Krankheit sein
kann. Parkin 1 beeinflusst den Krankheitsbeginn. Betroffene Patienten und Patientinnen
bemerken erste Symptome ungefahr im Alter von 45 Jahren (Poewe, Deuschl 2012, S.
61).

Parkin 9 ist ein weiteres identifiziertes Gen, das ebenfalls den Krankheitsbeginn eines
Parkinson beeinflusst. Die Patienten und Patientinnen erkranken nur vor dem 20.
Lebensjahr (Poewe, Deuschl 2012, S. 61).
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Parkinsonismus ist ein unspezifischer Krankheitsbegriff, von dem das idiopathische

Parkinson Syndrom abgegrenzt werden muss. Der Parkinsonismus hat folgende vier
Kardinalsymptome: Akinese, Rigor, Ruhetremor und Stérungen der Stellreflexe (Ceballos-
Baumann 2011, S. 962).

Parkinsonoid ist die Bezeichnung flr das Erscheinen der Symptome Akinese, Rigor und

Tremor als unerwunschte Arzneimittelnebenwirkung von klassischen Neuroleptika. Die
Wirkung wird durch die Blockade der motorischen Neurone hervorgerufen (Walter de
Gruyter GmbH 2011 — 2013l).

PET — Positronenemmisionstomografie ist eine Form der Bildgebung zur qualitativen

und quantitativen Bestimmung von Stoffwechselprozessen. Ebenso werden die
Rezeptoraktivitat und regionale Blutflisse im Korper dargestellt. Es werden radioaktive
Stoffe in den Korper injiziert, um die genannten Prozesse sichtbar zu machen (Walter de
Gruyter GmbH 2011 — 2013m).

Perseverationsneigung ist auf eine Funktionsstérung im Frontallappen zurtckzuflhren.

Handlungsplane kénnen nicht mehr umgesetzt werden und die Gedanken werden
unflexibel (Ceballos-Baumann 2011, S. 966).

Rigor bezeichnet ein Gefuhl der Steifheit in den Extremitaten. Bei Untersuchungen ist ein
sogenanntes Zahnradphanomen nachzuweisen, das entsteht wenn zum Beispiel die Hand

gegen den Unterarm im Handgelenk gebeugt wird (Ceballos-Baumann 2011, S. 965).

Rotigotin ist ein Medikament, das zur Behandlung des idiopathischen Parkinson-
Syndroms verwendet wird und die Wirkung von Dopamin verstarkt. Es wird als Wirkstoff

transdermal in Form eines Pflasters angewandt (Walter de Gruyter GmbH 2011 — 2013n).

SPECT-Die Single-Photon-Emissions-Computer-Tomographie ist ein bildgebendes
Verfahren der Nuklearmedizindas zur Beurteilung der Organe und Kdrperabschnitte
herangezogen wird. Sogenannte Tracer werden zum Beispiel mit lod verbunden. Diese
senden Gammastrahlen aus, die mittels Erfassung via Detektoren auf dem Bildschirm ein

dreidimensionales Bild entstehen lassen (Walter de Gruyter GmbH 2011 — 20130).

Stellreflexe, gestorte— Gestorte Stellreflexe sind eines der Kardinalsymptome von

Parkinson. Es stellt ein verandertes Gangbild dar mit stark nach vorne gebeugtem

Oberkdrper. Patienten und Patientinnen sind beim Gehen und Stehen vor allem in
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spateren Krankheitsstadien sehr unsicher und stirzen leicht (Ceballos-Baumann 2011, S.
964).

Synuclein siehe Lewy-Korper

Tremor ist das Symptom das der Parkinson-Krankheit urspringlich ihnren Namen gab. Das
Zittern wurde lange als das erste Zeichen eines Parkinson angesehen (Ceballos-Baumann
2011, S. 962).

Ubiquitin siehe Lewy-Korper
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