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Das ideale Parkinson-Medikament 

¸ Krankheitsverlauf beeinflussender Effekt 

¸ Symptomatische Wirksamkeit 

¸ Keine motorischen Komplikationen 

¸ Langzeitnutzen 

¸ Gute Verträglichkeit 

¸ Lange Wirkdauer (t ½) 

¸ Einfache Dosierung und Dosisfindung 



Problematik der Parkinson-Krankheit  

in kritischen Phasen 

¸ Frühstadium 

 - Diagnostische Probleme 

 - Auswahl der optimalen Therapie 

  

¸ Mittleres Stadium 

 - Nachlassen der L-DOPA-Wirkung 

 - Zunehmende Einengung des therapeutischen Spielraums 

        durch Neurodegeneration  

¸ Spätstadium 

 - Allgemeine Verschlechterung 

 - L-DOPA-Spätsyndrom und weitere Störungen 

Nach W. Kuhn und T. Müller, Thieme Verlag, 1998 



Wirkungsschwankungen:  
 

ÅUnbeweglichkeit am Ende der Medikamentenwirkung 

(am frühesten) 

ÅRascher Wirkverlust 

Åfreezing  

 

Überbewegungen: 
Åon-Dyskinesien  in der Phase guter Beweglichkeit 

Åoff-Dyskinesien in der Phase schlechter Beweglichkeit 

ÅZweiphasige Dyskinesien , zu Beginn oder am Ende 

der On-Phase  

 

Probleme der Behandlung 

in der Spätphase der Erkrankung 



Gerlach, Reichmann, Riederer  2001 mod. 

Frühzeitiger Beginn der L-DOPA-Substitution 
 Pulsatile Stimulation der Dopaminrezeptoren 

L-DOPA-Sparpolitik als therapeutische Rationale 

ĂHoneymoonñ  

erkauft mit dem Risiko  

späterer motorischer  

Komplikationen 



L-DOPA-Substitution: Nutzen-Risiko 

Gerlach, Reichmann, Riederer  2001 mod. 

Beginn motorischer Fluktuationen 

Wearing-off 

Dyskinesien 



L-DOPA-Substitution: Nutzen-Risiko 

Spätkomplikationen: On-off-Fluktuationen und Dyskinesien 



Fortgeschrittenes Stadium mit Freezing  



Freezing 

¸ Nutzung externer Stimuli wie  

musikalische Taktgeber,  

Antifreezing-Stock 

¸ Gangschulung 

¸ Therapie wie beim Wearing-off 



Spätkomplikation Dyskinesie 

66-jähriger Patient, 

seit 23 Jahren krank. 



ÅApomorphin 

 

 - Pen   - Pumpe 

 

 

ÅDuodopa ï Pumpe 

 

 

 

 

ÅTiefenhirnstimulation (DBS) 

 

Behandlung von  

Schwankungen und Überbewegungen  

 



 

 

 

Á Wegen Übelkeit mit Domperidon (Motilium®)  

Á Wirkung nur auf L-Dopa-empfindliche Symptome. 

Á nur subkutane Gabe  möglich 

 

Á intermittierend (Pen):  

o Notfall-Medikament bei nahender Off-Phase,  

o rascher Wirkeintritt (5-10 min) 

o kürzerer Wirkdauer (60 min).  

 

Á Indikation:  on-off-Schwankungen 

 

Á Probleme 

knotige Verhärtungen, Übelkeit, Müdigkeit, Verwirrtheit,  

Halluzinationen, Blutdruckabfall, Verfall 48h nach Anbruch 

 

 

 

Gabe von Apomorphin 



ÁDie kontinuierliche Gabe via Pumpe ermöglicht eine 

dauernde Apomorphinwirkung 

 

Á Indikationsempfehlung: 

o Nicht zu beherrschende Wirkungsschwankungen 

und Überbewegungen  

o Mehr als 6-10 subkutane Injektionen pro Tag  

o Frühes Einsetzen der Krankheit 

o Ausreichende soziale Versorgung  

o Ausreichend technisches Verständnis. 
 

Kontinuierliche Gabe von Apomorphin 



Die Apomorphinpumpe 
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ÁNebenwirkungen:  

o lokale Reaktion, Hautknötchen 

o Übelkeit und Erbrechen Ą Domperidon (Motilium®) 

o leichtere Verwirrtheit, Halluzinationen; Unruhe 

 Ą Reduktion der Dosis, ggf. z.B. Seroquel 

o Spielsucht, Sexualtriebsteigerung  

 

ÁTherapiekosten: 

        Pumpe ca. 50 ï100 EUR/d (~ 4500 -9000.-EUR/Quartal) 

        (Dosis/Tag durchschnittlich 72 mg) 

 



L-Dopa-Infusionstherapie ï 

die Duodopa-Pumpe 

Referent: Dr. Michael Ohms, Oberarzt der Klinik für Neurologie mit Klinischer Neurophysiologie   

Herz-Jesu-Krankenhaus Münster-Hiltrup  ·  Westfalenstraße 109  ·  48165 Münster  ·  Tel.: 02501 -172505  ·  Fax: 02501-172515 

Zulassung:  Parkinson im fortgeschrittenen Stadium  mit 

  Wirkungsschwankungen 

Ziel:   Gleichmäßiger L-Dopa-Spiegel im Blut 

 



L-Dopa-Infusionstherapie 
 

ÁTestphase über Nasensonde   

ÁAls Monotherapie empfohlen 

ÁTechnisch anspruchsvoll; geschulte 

gastroenterologische  Abteilung unerlässlich. 

 

ÁIndikationsempfehlung:  

o ausreichende soziale Versorgung für die  

Pflege der PEF-Sonde selbst 

o bei plötzlichem Wirkungsverlust Dislokation, 

Diskonnektion bzw. Verstopfung der Sonde 

wahrscheinlich. 

 

ÁTherapiekosten:  

    ca. 150 EUR/d (~ 13.500.-EUR/Quartal) 

 

 



Das Prinzip der  

L-Dopa-Infusionstherapie 

Prinzip 

Durch kontinuierliche L-Dopa-Gabe  

regelmäßige  Wirkung,  

keine Abhängigkeit der Aufnahme von einer 

regelmäßigen Magenentleerung.  



Die Tiefenhirnstimulation - DBS 

Á Implantation von dünnen Elektroden  

in unterschiedliche Hirnareale: 

     - Nucleus subthalamicus 

     - Globus pallidus internus 

     - Nucleus ventralis intermedius thalami 

  

Á Impulsgenerator (Hirnschrittmacher)  

am Brustkorb 
 



¸ Idiopathisches Parkinson-Syndrom 

  Motorische Spätkomplikationen 

  Tremordominanztyp 

  Monosymptomatischer Ruhetremor 

¸  Tremor 

  Essentieller Tremor 

  Zerebellärer Tremor 

  Neuropathischer Tremor 

  Holmes-Tremor 

¸ Dystonie (generalisiert, fokal) 

Indikationen zur Tiefen Hirnstimulation 

9.4 



¸ Fehlende Kooperation 

¸ Demenz (Mattis-Demenz-Skala < 130 Punkte) 

¸ Psychose, Depression 

¸ Alter > 75 Jahre (biologisches Alter) 

¸ Schwere internistische Begleiterkrankungen 

¸ MRT: schwere Hirnatrophie, zerebrale Makroangiopathie 

¸ Therapie mit Gerinnungshemmern wie z.B. Marcumar® 

¸ Immunsuppression  

¸ Ungenügende Motivation für OP 

  

Ausschlusskriterien für die DBS 

Lopiano et al., Neurol Sci Mar 2002 

9.6 



Vorläufige Zusammenfassung über die Indikation von 

OP-Verfahren bei medikamentös nicht ausreichend 

behandelbaren Parkinson-Patienten: 

Tremor Rigor Bradykinese Dyskinesien 
Wirkungs-

fluktuationen 

Thalamus (VIM) +++ (+) (+) (+) 0 

Globus pallidus 
internus 

+ ++ ++ +++ ++ 

Nucleus 
subthalamicus 

++ ++ +++ ++ +++ 

Wirkung:  + gering;  ++ gut;  +++ ausgezeichnet;  0 keine 

Die Effekte der Tiefenhirnstimulation 



Nebenwirkungen der Tiefenhirnstimulation 

Temel et al. 2006 Analyse: 

 

Å 41%  kognitive Probleme 

Å 8%   Depression 

Å 4%   (Hypo-)Manie 

Å 2%   Angststörungen, 

Å < 0,5%  Persönlichkeitsveränderungen/Hypersexualität,  

  Apathie, Aggressivität 

 

Voon et al. 2008:   

 

Å Selbstmordrate erhöht 

Å Gang/Sprechen können sich verschlechtern 

Å Psychiatrische Nebenwirkungen 

Å Anpassungsstörungen  

Å Verschlechterung von höheren Hirnleistungen 

 



 

Wann Hirnschrittmacher, Duodopa- oder 

Apomorphin-Pumpe? 

 



Empfehlungen der DGN  

Kriterium Apomorphin s.c. -

Pumpe 

L-Dopa per 

Jejunalsonde 

Tiefe Hirnstimulation 

Alter < 70 a 

Alter > 70 a 

Leichte bis mäßige Demenz 

Schwere Demenz (MME < 

10) 

Pharmakoresistenter 

Tremor 

Medikamentös induzierte 

Psychose 

Testbarkeit des Verfahrens 

Unabhängigkeit des 

Patienten 

Bedienbarkeit durch 

Patienten 

Betreuungsfeld nicht 

vorhanden 

Vermeidung chirurgischer 

Komplikationen 



Grenzen des Fortschritts 

aus Chaudhuri et al. 2006 
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Spätkomplikationen und  

neuropsychiatrische Komplikationen 

Riedel et al. 2006 

Häufigkeit neuropsychiatrischer Symptome bei Patienten mit 

Parkinson-Erkrankung  (N=1.331) 

alle drei Symptome

6,09 %Depression u. 

Psychose

2,63 %

Psychose

2,25 %

Depression

17,81 %
Demenz

14,94 %

keine neuropsych. 

Symptome 36,44 %

Demenz u. 

Psychose

9,02 %

Demenz u. 

Depression

10,82 %



Therapeutische Maßnahmen 

 

¸ Gute Einstellung der motorischen Symptome 

¸ Verwenden eines D3-affinen Dopaminagonisten 

wie z.B. Pramipexol (z. B. Sifrol®) 

¸ Einsatz von Antidepressiva wie Nortriptylin, SSRI 

und NSRI 

¸ Bei schweren depressiven Verstimmungen mit 

Suizidalität evtl. auch Elektrokrampftherapie 

Depressionen beim Parkinson-Syndrom 



¸ Hohes Alter bei Krankheitsbeginn 

¸ Familiär gehäufte Demenzen 

¸ Schwere der Parkinson-Symptome 

¸ Niedriges Bildungsniveau 

¸ Schon anfangs beidseitige Parkinson-Symptome 

¸ Verwirrtheit/Psychose nach L-Dopa-Gabe 

Risikofaktoren für  

die Entwicklung einer Demenz 



¸ Gute Einstellung der motorischen Symptome 

¸ Als einziges Medikament ist Rivastigmin 

(Exelon®) bei Parkinson-Demenz zugelassen 

¸ Es gibt auch positive Studien zu Donepezil 

(Aricept®), das aber keine Zulassung für diese 

Indikation besitzt 

¸ Nebenwirkung: leichte Zunahme des Parkinson-

Tremor  

Therapie der Parkinson-Demenz 



Neuroleptika, nicht geeignet 

¸Melperon 

¸ Risperidon (z.T. EPMS) 

¸ OIanzapin (z.T. EPMS, 1 Fall mit Agranulozytose) 

Neuroleptika, empfohlen 

¸ Clozapin  

¸ Quetiapin/ Seroquel®  

Gegebenenfalls zusätzliche Therapieoption 

¸ Exelon® oder Aricept® 

Dopaminerge Halluzinationen 



Şelegilin oder Rasagilin 

¸Amantadinsulfat/Budipin 

¸COMT-Hemmer 

¸Dopaminagonisten 

Reihenfolge des Absetzens von Anti-

Parkinson-Medikamenten 



 Parkinson-Langzeitprobleme 

¸ Behandlungsbedingt 

- Motorische Fluktuationen 

- Dyskinesien 

- Psychiatrische Komplikationen 

 
¸ Krankheitsbedingt 

- Eingeschränkte Motorik 

- Nicht-dopaminerg bedingte motorische 

Zeichen 

- Autonome Zeichen 

- Freezing 



Vorläufige Synopsis über die Indikation von 

stereotaktischen OP-Verfahren bei medikamentös 

nicht ausreichend behandelbaren Parkinson-Patienten 

Tremor Rigor Bradykinese Dyskinesien 
Wirkungs-

fluktuationen 

Thalamus (VIM) +++ (+) (+) (+) 0 

Globus pallidus 

internus 
+ ++ ++ +++ ++ 

Nucleus 

subthalamicus 
++ ++ +++ ++ +++ 

Wirkung:  + gering;  ++ gut;  +++ ausgezeichnet;  0 keine 

9.3 

Tiefe Gehirnstimulation 



Tiefe Gehirnstimulation 

¸ Dünne Drahtelektroden 
werden implantiert  

 

¸ Die Elektroden werden mit 
einem Schrittmacher im 
Brustbereich verbunden 

 

¸ Der Schrittmacher kann 
vom Patienten mittels 
Magneten ein- und 
ausgeschaltet werden 

 

¸ Hohe Kosten 
 

9.2 



Á Idiopathisches Parkinson-Syndrom 

- medikamentös nicht behandelbare motorische Spätkomplikationen 

- Tremortyp 

- in Ausnahmefällen bei Patienten, bei denen die motorischen Symptome 

wegen der Gefahr einer Psychose nicht ausreichend behandelt werden 

können  

Á Tremor 

- Essentieller Tremor 

- Zerebellärer Tremor 

- Neuropathischer Tremor 

- Holmes-Tremor 

 

Á Dystonie (generalisiert, fokal) 

Indikationen zur Tiefenhirnstimulation 
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L-Dopa-Infusionstherapie - Duodopa-Pumpe 

Vorteile: 

  

Å keine pulsatile Rezeptorstimulation mehr 

Å keine Abhängigkeit der Resorption von regelmäßiger Magenentleerung 

Å Monotherapie  

  



Referent: Dr. Michael Ohms, Oberarzt der Klinik für Neurologie mit Klinischer Neurophysiologie   

Herz-Jesu-Krankenhaus Münster-Hiltrup  ·  Westfalenstraße 109  ·  48165 Münster  ·  Tel.: 02501 -172505  ·  Fax: 02501-172515 

L-Dopa-Infusionstherapie/Duodopa-Pumpe 

Nachteile:  

 

Å sehr teure Behandlung 

Å technisch sehr anspruchsvoll 

Å Von Erfahrenen einzusetzen 

Å Geschulte Gastroenterologische Abteilung 

Å Ausreichende soziale Versorgung für Pflege 

  der PEJ ist Voraussetzung    



Therapieoptionen bei Fluktuationen 

¸ Zugabe eines Dopaminagonisten mit langer HWZ  

¸ Amantadin / Budipin 

¸ L-DOPA häufiger oder retardiert geben 

¸ Zugabe von MAO-B-Hemmern (z. B. Rasagilin) 

¸ L-DOPA unabhängig von der Nahrung geben 

¸ Subkutanes Apomorphin 

¸ COMT-Hemmer 



Gründe für die späte Gabe von L-DOPA 

¸ Motorische Komplikationen  
(Hyperkinesien, Dyskinesien, Dystonie,  
on-off-Fluktuationen, Freezing) 

 

¸ Psychiatrische Komplikationen 

 

¸ Eventuell toxische Probleme 

 

¸ ĂPrimingñ ī insbesondere bei jungen Patienten 

 

¸ L-DOPA-Langzeitsyndrom 

H. Reichmann, 2005 



Demenz bei Morbus Parkinson 

Eine regionale norwegische Longitudinalstudie mit 

Parkinson-Patienten (N=224) zeigte: 

 

¸ eine kumulierte Inzidenz von 

Demenz bei Parkinson- 

Patienten von über 50% 

¸ eine 8-Jahres-Prävalenz 

von fast 80 %  

¸ sowie ein fünffach erhöhtes 

Demenzrisiko für PD- 

Patienten 

Aarsland D et al. Arch Neurol 2003;60:387ï92 



Schlafstörungen bei Parkinson 

8.27 

¸ Insomnie 

¸ Schlafattacken 

¸ Alpträume 

¸ Obstruktive Schlafapnoe 

¸ Periodische Bewegungen im Schlaf 

¸ Restless-legs-Syndrom 

¸ REM-Schlaf-Störungen 

 - Therapie: Clonazepam, Rivastigmin 



Orthostase-Test: Parkinson-Patient 

8.11 

Ziemssen et al. 2007 



24-h-RR-Profil bei Parkinson 

8.12 

¸ Parkinson-Patient mit 

fehlender Blutdruck-

abnahme 

¸ Gesunde Person mit 

physiologischer 

nächtlicher 

Blutdruckabnahme 

Ziemssen et al. 2007 



Therapie orthostatischer Hypotension  

bei  Morbus Parkinson 

8.13 

¸ Ausreichende Flüssigkeitszufuhr 

¸ Salzreiche Kost, 

Kompressionsstrümpfe 

¸ Schlafen mit angehobenem 

Oberkörper 

¸ Gabe von Midodrin 

¸ Gabe von Etilefrin 



Sensible Missempfindungen  

und Schmerz bei Morbus Parkinson 

8.14 

Sensible Missempfindungen 

 

¸ Parästhesien wie Kribbeln, Reißen und Brennen  

in den Beinen 

¸ Akathisie 

 

Schmerz 

¸ In 50% der Patienten vorhanden 

¸ Muskuloskeletal, Kopfschmerzen  

¸ Dystonie, thalamisch (Mund, genital) 



1. Gestörte Magenentleerung 

¸Symptome: - Druckgefühl, Sättigungsgefühl, 

Fluktuation der      extrapyramidalen 

Funktion (On-off-Phasen) 

¸Ursache: - gestörte Motilität wegen Medikation (Dopamin!) 

¸Therapie: - Domperidon (Motilium®), 3 x 10 mg, max. 60 mg/d 

  - kein Metoclopramid (Paspertin®) wegen   

    möglicher zentralnervöser Effekte 

Autonome Störungen: 

Gastrointestinales System (1) 

8.18 



2. Obstipation (häufigstes autonomes Symptom) 

¸ Ursachen:  
verzögerte Transitzeit aufgrund degenerativer lokaler 

Veränderungen, Medikation (Anticholinergika!), reduziertem 

abdominellen  Muskeltonus, verminderter Bewegung, falscher 

Ernährung 

¸ Therapie: - Absetzen der Anticholinergika 

   - Ballaststoffe, Quellmittel 

   - Macrogol (Forlax®, Isomol®, Movicol®) 

   - Bewegung, Physiotherapie 

   - Klistier, Laxantien 

   - Prokinetika (Motilium®) 

Autonome Störungen: 

Gastrointestinales System (2) 

8.19 



Weitere Symptome 

¸ Gewichtsverlust 

¸ Paroxysmaler Off-Phasen-

Hunger 

¸ Off-Phasen-Aufstoßen 

¸ Off-Phasen-Übelkeit 

¸ Abdominalschmerzen 

¸ Analsphinkterdystonie 

Autonome Störungen: 

Gastrointestinales System (3) 

8.20 



¸ Symptome: - imperativer Harndrang 

    - Pollakisurie 

    - Harninkontinenz 

¸ Ursachen: - Detrusorfunktion  

    - Sphinkterfunktion 

    - unabhängige Störungen (z.B. BPH) 

    - Störungen im Rahmen der Grunderkrankung 

    - pharmakologische Störungen aufgrund der 

     Parkinson-Medikation 

Autonome Störungen: 

Urogenitales System (1) 

8.21 



¸ Symptom: imperativer Harndrang 

ī Dranginkontinenz, Pollakisurie aufgrund ungehemmter 

Detrusorkontraktionen mit z.T. unwillkürlichem Harnabgang,  

schon bei kleinen Füllungsmengen 

 

¸ Therapie: Parasympathikolytika  

   - trizyklische Antidepressiva 

    (z.B. Imipramin 50-100 mg/d),    

  - Oxybutinin (Dridase®) 10-15 mg/d,   

  - Propiverin (Mictonorm®) 30-45 mg/d,   

  - Tolbuterin (Detrusitol® retard) 2-4 mg/d  

   Spastik reduzierende Medikamente 

  - z.B. Baclofen 

Autonome Störungen: 

Urogenitales System (2) 

8.22 



¸ Symptom: Störung der Sexualfunktion 

ī Störungen der Libido, Erektion und Ejakulation 

ī erektile Dysfunktion häufig Frühsymptom 

ī Libidosteigerung durch L-DOPA und Dopaminagonisten in 

Einzelfällen bei unveränderter Erektionsfähigkeit, 

abnormes Sexualverhalten 

 

ĂVielfach f¿r die Patienten ohne wesentliche Beeintrªchtigung der 

Lebensqualitªtñ 

 

Therapie: Sildenafil (Viagra®) u.a. bei Beachtung der  

  Kontraindikationen Mittel der Wahl 

Autonome Störungen: 

Urogenitales System (3) 

8.23 
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Voraussetzungen für die Entwicklung von motorischen Fluktuationen und Dyskinesien: 

 

1. Pulsatilität der Behandlung mit dopaminergen Medikamenten, insbesondere Levo- 

    Dopa; 

 

2. Degeneration des nigrostriatalen dopaminergen Systems (Bédard et al. 1999,  

Schneider 1989). 

 

Ą Dopamin-Rezeptoren sind abwechselnd extrem hoher und niedriger Stimulierung  

    ausgesetzt, was zur Fluktuation des therapeutischen Ansprechens sowie zu Downstream- 

     Veränderungen führt (u.a. Zunahme der Opioid-Vorläufer- Genexpression und der FosB-ähnlichen Transkriptionsfaktoren  

     etc.; Andersson et al. 1999, Cenci et al. 1998, Tel et al., Winkler et al. 2002). 

 

 

Probleme in der Behandlung des Morbus Parkinson  

in der Spätphase der Erkrankung 

http://www.sciencedirect.com/science?_ob=MiamiCaptionURL&_method=retrieve&_udi=B6TB9-4Y0MCD0-R&_image=fig1&_ba=1&_user=2160112&_coverDate=12/31/2009&_rdoc=1&_fmt=full&_orig=search&_cdi=5137&_issn=13538020&_pii=S1353802009708442&view=c&_acct=C000056461&_version=1&_urlVersion=0&_userid=2160112&md5=c7cc122304d24a1422091ab85da48671


Therapie mit der intermittierenden  

Apomorphin-Applikation 



aus Stocchi  et al. 2005 

Therapie mit der kontinuierlichen jejunalen  

L-Dopa-Infusion 



Therapie mit der kontinuierlichen jejunalen  

L-Dopa-Infusion 

Eggert et al. 2008 6-Monate-Follow-up, kontinuierliche jejunale L-Dopa-

Infusion in 13 Patienten 

Zeiten im Off-Zustand 

in % der Wachzeit 

Zeiten mit behindernden 

Dyskinesien in % der Wachzeit 

Baseline 50 17 

Nach 6 Monaten 11 3  

Nicht-motorische Symptome wie Ängstlichkeit, Schlafstörungen wurden positiv beeinflusst 

Honig et al. 2009 6-Monate-Follow-up, kontinuierliche jejunale L-Dopa-

Infusion in 22 Patienten 

UPDRS III UPDRS IV UPDRS IV (Dysk) PDQ-8 NMSS-Total 

Baseline 19,1 10,5 5,6 44,2 89,9 

Nach 6 Monaten 11,6 4,5 4,5 20,7 39,4 

Stocchi et al. 2005 6-Monate-Follow-up, intermittierende orale vs. 

kontinuierliche jejunale L-Dopa-Infusion in 22 Patienten 

On- 

UPDRS III 

Off-UPDRS Off-

Stunden/Tag 

On-Stunden ohne 

Dyskinesien/Tag 

UPDRS IV  

(32-34) 

Baseline 24,8 78,5 7,8 0,3 8,8 

Nach 6 Monaten 24,0 77,0 1,7 9,4 3,1 



Patientenselektion für die THS 

Á L-Dopa-Sensitivität der Zielsymptome ! 

Á L-DOPA-Test im definierten ĂOffñ 

Á Errechnung der L-DOPA-Äquivalenzdosis, die regelmäßig zu einer 

morgendlichen On-Phase führt + 50% 

 Ą 50% Verbesserung 

 Ą 30-50% Verbesserung bei Krankheitsdauer > 5 J. 

 Ą < 30% Verbesserung = negativer Testausfall 

Á Ausschluss atypischer Syndrome 

Á Präop. Abschätzung des bestmöglichen Stimulationserfolges 

Á Kaum beeinflussbare Symptome:  posturale Instabilität, Starthemmung/Freezing  

                                                             im ĂOnñ, autonome Stºrungen, begleitende    

                                                             psychiatrische Probleme, Hypophonie/  

                                                             Dysarthrophonie, Hypersalivation 



¸ Fehlende Kooperation 

¸ Demenz (Mattis-Demenz-Skala < 130 Punkte) 

¸ Psychose, Depression 

¸ Alter > 75 Jahre (biologisches Alter) 

¸ Schwere internistische Begleiterkrankungen 

¸ MRT: schwere Hirnatrophie, zerebrale Makroangiopathie 

¸ Therapie mit Antikoagulantien 

¸ Immunsuppression  

¸ Ungenügende Motivation für OP 

  

Ausschlusskriterien für die THS 

Lopiano et al., Neurol Sci Mar 2002 

9.6 



Therapie mit der Tiefenhirnstimulation 

Krack et al. 2008 5a-Follow-up bei bilateraler STN-DSB in 49 Patienten  

UPDRS III UPDRS IV 

off on Item 32 

(Dauer) 

Item 33 

(Behind.) 

Pre-op 56 14 2,1 1,9 

Post-op 1a 19 11 0,6 0,7 

Post-op 3a 23 15 0,6 0,6 

Post-op 5a 26 21 0,6 0,8 

Deuschl et al. 2006 6-Monate-Follow-up bei bilateraler STN-DBS bzw. 

medikamentöser Therapie in jeweils 78 Patienten 

UPDRS III PDQ-

39 

Dysk. UPDRS III PDQ-

39 

Dysk. 

Stimulation off on Medikamente off on 

Pre-op 48 19 42 6,7 47 17 40 8,4 

Post-op 6mo 28 15 32 3,1 40 17 40 8,6 



aus Trottenberg 

Probleme in der Behandlung des Morbus Parkinson  

in der Spätphase der Erkrankung 



Klinischer Verlauf unter L-DOPA 

Jahre Krankheitsverlauf 

0 - 4 Gutes Ansprechen auf L-DOPA (ĂHoneymoonñ) 

4 - 8 Erste motorische Fluktuationen 

9 - 10 Ausgeprägte Fluktuationen, psychische Störungen 

11 - 12 Gleichgewichtsstörungen, Sturzgefahr 



Phänomenologie täglich auftretender 

motorischer Komplikationen 

¸ Fluktuationen 

- Wearing-off / einfaches End-of-dose-Phänomen 

- Ăon-offñ / komplexes End-of-dose-Phänomen 

 

¸ Dyskinesien 

- Ăonñ-Chorea oder Dystonie 

- Biphasische Dyskinesien 

- Ăoffñ-Phasen-Dystonie 

 

¸ Freezing 



Therapiemöglichkeiten bei Dyskinesien 

¸ Peak-dose-Dyskinesie 
Dopaminagonist 

 Amantadin 
 

¸ Biphasische Dyskinesie 
L-DOPA reduzieren (oder erhöhen, um schneller in 
therapeutische Bereiche zu gelangen) 

- Dopaminagonist aufdosieren 

- Amantadin 

 

¸ Off-Period-Dystonie 

a. Dopamin-Agonist 

b. L-DOPA Gabe nach Aufwachen und zunächst liegen 
bleiben 

c. L-DOPA dispers morgens 

d. L-DOPA retard abends 



Spätkomplikationen des idiopathischen 

Parkinson-Syndroms 

Depression 

Dyskinesien 
Freezing 

Schmerzen 
Parästhesien 

Intestinal  

Demenz 

Genito- 
urethral 

Exogene 
Psychose 

Orthostatische 
Hypotension 

Thermoregu-
lationsstörung 

Komplikationen  

Motorisch  Psychisch  Autonom  

Doparesistente 
Symptome 

Fluktuationen 



ambulante videounterstützte Therapie 



Wann ist die Behandlung indiziert ? 


