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Zusammenfassung

Die Therapie des Parkinson-Patienten im hoheren Lebensalter hingt entscheidend von dessen Ko-Mor-
biditit ab. Ist der Patient biologisch jung, wird er bevorzugt mit einem Dopaminagonisten behandelt.
Bei leichten Symptomen kdénnen zunéchst auch Amantadin und Selegilin zum Einsatz kommen. Bei
nachlassender Wirkung wird Levodopa hinzugegeben. Bei Patienten mit hoher Ko-Morbiditdt oder
Unvertréglichkeit fiir Dopaminagonisten sollte bevorzugt mit Levodopa und evtl. einem COMT-Hem-
mer behandelt werden. Noch ist offen, ob man in dieser Situation sofort mit der fixen Kombination
aus Levodopa, Decarboxylase-Hemmer und COMT-Hemmer beginnen sollte. Schwere Dyskinesien
und motorische Fluktuationen koénnen mit operativen Methoden wie z. B. der tiefen Hirnstimulation
und evtl. der Applikation von Spheraminen behandelt werden. Bei fehlender Operabilitdt konnen hier
auch Amantadin oder eine Dopaminagonisten Hochdosis-Therapie (bei ausreichender Vertriaglichkeit)
zum Einsatz kommen.
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Update on treatment of elderly Parkinsonian Patients

H. Reichmann

Abstract

Therapy of elderly Parkinsonian patients is highly dependent on comorbidity. If the patient is biologi-
cally young, dopamine agonists are treatment of first choice. In less severely affected patients amanta-
dine or selegiline are also valuable options. If symptoms become worse, levo-dopa should be added. If
comorbidity is a problem, levo-dopa treatment is mandatory, maybe combined with a COMT inhibitor.
It is still unknown whether in this situation initial use of the fixed combination of levo-dopa, decarb-
oxylase inhibitor and COMT inhibitor is superior. Dyskinesia may be treated with surgical measures
such as deep brain stimulation or implantation of spheramines. If patients are not suitable for surgery,
amantadine or high doses of dopamine agonists might be useful if tolerated by the patients.
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Es gibt in der Medizin den schénen Spruch »Vor die The-
rapie haben die Gotter die Diagnose gestellt«. Somit muss
man sich fragen, wie heutzutage die Diagnose der Parkinson-
krankheit bevorzugt gestellt werden sollte, wo es doch funk-
tionelles MRT, nuklearmedizinische Methoden und moleku-
larbiologische Methoden gibt. Hier ist festzuhalten, dass die
Diagnose eines idiopathischen Parkinsonsyndroms nach wie
vor auf der klinischen Untersuchung basiert. Entsprechend
den Kriterien der Britischen Brain Bank wird zunéchst ver-
langt, dass neben dem Kardinalsymptom Bradykinese eines
der weiteren Kardinalsymptome, ndmlich Tremor, Rigor
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oder posturale Instabilitit, bei einem Parkinsonpatienten
vorliegen muss. Unterstiitzende Kriterien sind z. B. der ein-
seitige Beginn der Erkrankung, das positive Ansprechen auf
einen Levodopa- oder Apomorphintest oder in den Spatpha-
sen der Erkrankung auftretende Dyskinesien. Wichtig ist
beziiglich der Atiologie, traumatisch, entziindlich, tumords
oder medikamentds ausgeloste symptomatische Parkinson-
syndrome nicht zu libersehen. Die Patienten mit idiopathi-
schem Parkinsonsyndrom sind dann in de novo- bzw. fort-
geschrittene Parkinsonpatienten zu unterteilen. Beziiglich
der Graduierung der Parkinsonerkrankung helfen selbstver-
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standlich Parkinson-typische Skalen wie die Columbia Uni-
versity Rating Scale oder die Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale. Aus meiner Sicht mindestens ebenso ergiebig
und jedem Parkinsonologen geldufig ist dagegen die Hoehn
& Yahr-Klassifikation, wonach Hoehn & Yahr Grad I ein le-
diglich unilateral vorhandenes Parkinsonsyndrom, Hoehn &
Yahr Grad II ein bilateral vorhandenes Parkinsonsyndrom
beschreibt. Hoehn & Yahr Grad III bedeutet eine postura-
le Instabilitit, Grad I'V-Patienten benétigen bei einigen Ver-
richtungen des tiglichen Lebens Unterstiitzung, und Patien-
ten mit Grad V sind ganztigig auf die Unterstiitzung von
anderen angewiesen. In Deutschland leben schétzungswei-
se 250.000 Parkinsonerkrankte, wovon die meisten erst im
hoheren Lebensalter erkranken. Patienten, die vor dem 40.
Lebensjahr erkranken, kdnnen bevorzugt einen genetischen
Defekt (insbesondere PARK2, PARK6 und PARK?7) aufwei-
sen, so dass hier eventuell auch eine molekulargenetische
Diagnostik hilfreich sein kdnnte. Des weiteren ist bei der
Diagnostik der Parkinsonpatienten festzuhalten, ob es sich
um einen Tremor-Dominanz-, einen Rigor-Akinese- oder ei-
nen Aquivalenztyp handelt, was nicht zuletzt beziiglich der
Prognose dahingehend richtungsweisend ist, dass Tremor-
dominante Parkinsonpatienten einen eher langsamen Ver-
lauf der Erkrankung aufweisen.

Die ganze Tragik der Erkrankung ist z.B. aus einer AuBe-
rung, die sich in einer Schrift der Englischen Parkinson-
selbsthilfeorganisation mit den Worten »Parkinson’s disease
doesn’t kill you, it takes your life away« findet, nachzuvoll-
ziehen. Auch der 1. Vorsitzende der Deutschen Parkinson-
vereinigung, Herr Dr. W Gétz, hat mit seiner Aussage »Sir
James ist tdglich bei mir« (er selbst ist parkinsonkrank)
ausdriicken wollen, dass diese Erkrankung ununterbrochen
Behandlung und Riicksichtnahme beziiglich der Anspriiche
des Erkrankten an seine Verrichtungen des taglichen Lebens
bedeutet. Wir selbst, Neurologen, gehen demgegeniiber sehr
optimistisch an die Therapie unserer Patienten heran, weil
wir sie mit anderen neurodegenerativen Erkrankungen ver-
gleichen und wissen, dass wir die Parkinsonkrankheit be-
sonders gut positiv beeinflussen kdnnen. Leider muss man
aber neben dem positiven Statement, dass wir in der Tat
iiber hochpotente, wirkungsvolle Medikamente zur Behand-
lung der Parkinsonerkrankung verfligen, doch bemerken,
dass die neuen nuklearmedizinischen Methoden wie PET
oder SPECT unterstreichen, dass das idiopathische Par-
kinsonsyndrom auf einer kontinuierlichen Zerstérung von
dopaminergen Neuronen basiert. Bis zum heutigen Tag ist
diesbeziiglich keine kausale Therapie nachgewiesen wor-
den. Insbesondere unsere Patienten warten aber darauf, d.h.
sie wiren duflerst an einer neuroprotektiven Therapie inter-
essiert, und wir alle, Patienten und Arzte, wiirden uns eine
baldige Aufklirung der Atiopathogenese des idiopathischen
Parkinsonsyndroms dringlich wiinschen. Um somit neue
Therapiewege gehen zu konnen, muss konsequent die Ursa-
chenforschung des idiopathischen Parkinsonsyndroms vor-
angetrieben werden. Wir werden bei der Diskussion der me-
dikamentdsen Therapie unten sehr rasch erkennen, dass wir
wohl bis auf weiteres nicht davon ausgehen diirfen, dass ein

einzelnes Medikament sdmtliche Symptome/Neurotransmit-
ter positiv beeinflusst oder gar korrigiert. Wir miissen somit
derzeit noch akzeptieren, dass die meisten Patienten im Ver-
lauf ihrer Erkrankung aus der Mono- in eine Polytherapie
wechseln. Diese Aussage gilt auch fiir die vielen neuen Me-
dikamente, die derzeit in klinischer Priifung sind. Die ope-
rativen Manahmen sind duf3erst erfolgversprechend, gerade
aber im hoheren Lebensalter zum Teil auch problematisch,
so dass zu diskutieren sein wird, ob man z. B. die tiefe Hirn-
stimulation den Patienten friiher anbieten sollte oder wie bis-
her erst Patienten zukommen ldsst, die »austherapiert« sind.
Wir werden des weiteren priifen miissen, ob wir bioethisch
und wissenschaftlich reliabel die Transplantation mesence-
phaler Zellen oder die Applikation dopaminerger Zellen aus
der Retina oder gar in Zukunft die Stammzelltherapie als
Losung unserer Probleme betrachten diirfen.

Beziiglich der Parkinsontherapie im hoheren Lebensalter ist
zundchst zu unterscheiden, ob es sich um einen neu erkrank-
ten (de novo-) Patienten handelt oder um einen Patienten, der
schon langjédhrig an der Parkinsonerkrankung leidet. Dieser
Unterschied ist neben der Schwere der Symptomatik, der
Ausprigung der Kardinalsymptome, der Krankheitsdauer
und -progredienz, dem Vorliegen von Begleiterkrankungen
und Medikation, der Betrachtung der personlichen Situati-
on (privat und beruflich) zusammen mit der Vertraglichkeit
der Medikamente und deren Kosten von gréfiter Bedeutung
beziiglich der Auswahl der Therapie. Alte Parkinsonpatien-
ten konnen des weiteren bisher gesunde Patienten sein, d.h.
biologisch gesund, oder multimorbid, kénnen also auch be-
reits aufgrund internistischer, urologischer u.a. Erkrankun-
gen unter multimodaler Therapie stehen.

Der alte de novo-Patient ohne Komorbiditat

Bei diesem Patienten ist durchaus das Regime eines jungen
de novo-Patienten anzuwenden, wie dies auch in den Leitli-
nien der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie [4] gesche-
hen ist. Diese Patienten kdnnen bei sehr milder Symptoma-
tik mittels Selegilin (kiinftig eventuell Rasagilin, ein MAO-
B-Hemmer der zweiten Generation) bzw. mit Amantadin
behandelt werden. Sollte die Symptomatik eine symptoma-
tisch noch effektivere Therapie verlangen, ist der Einsatz
von Dopaminagonisten anzuraten. Wichtig in diesem Zu-
sammenhang ist, gerade beim alten Patienten darauf hinzu-
weisen, dass in einer neuen Studie [11] unter Pergolid Herz-
klappenfibrosen beschrieben wurden. Die Autoren hatten in
Abhingigkeit von Hohe und Dauer der Pergolid-Therapie
Fibrosen z. B. von Mitral- und Aortenklappen beschrieben,
die in einem Falle sogar zur operativen Intervention zwan-
gen. Unsere eigenen Erfahrungen unterstreichen demgegen-
iiber bisher den erh6hten Prozentsatz von Herzklappenfibro-
sen unter Ergolinderivaten nicht, so dass diesbeziiglich neue
Ergebnisse noch abzuwarten sind. Typische Nebenwirkun-
gen von Dopaminagonisten sind diffuser Schwindel, Hypo-
tonie, Nausea. Zu unterscheiden sind die Dopaminagonisten
(vgl. Tabelle 1) beziiglich ihrer Affinitdt zu den Dopamin-
subrezeptoren, wobei derzeit besonderes Interesse die D3-
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Dopaminagonist D1 D2 D3 Plasma-HWZ
Non-Ergot-Derivate

Apomorphin + ++ + 20 Minuten
Pramipexol - +H+ . 8 Stunden
Ropinirol - e . 6 Stunden
Ergot-Derivate

o-D-Ergocriptin 0 ++ ? 12 Stunden
Bromocriptin - +H+ + 3 Stunden
Cabergolin of+ 4+ ? 68 Stunden
Lisurid 0 ot + 2 Stunden
Pergolid + 4 4 18 Stunden

Tab. 1: Wirkprofile der in Deutschland zugelassenen Dopaminagonisten
(+ volle agonistische Wirkung; o partiell-agonistische Wirkung; - keine
agonistische oder antagonistische Wirkung)

Dopaminrezeptor-Affinitit findet, weil sie Ausdruck iiber
die antianhedone Wirksamkeit eines Dopaminagonisten [3,
9] gibt. Ob die unter Pergolid beschriebene D1-Rezeptoren-
Affinitdt einen besonderen Vorteil bietet, ist demgegeniiber
derzeit wissenschaftlich immer noch nicht geklart. Wichtig
ist des weiteren das weitere Affinititsprofil der einzelnen
Dopaminagonisten, wobei Serotoninrezeptoren-Affinitit
eventuell fiir das Entstehen von Fibrosen mit verantwortlich
ist, so dass hier weitere Untersuchungen dringlich notwen-
dig sind. Sogenannte Ergolinderivate bieten die potentielle
Gefahr von ergotspezifischen Nebenwirkungen wie Lun-
genfibrose, Herzklappenfibrose, Retroperitonealfibrose,
Erythromelalgie und z. B. Raynaud-Syndrom. Neben der
Unterscheidung in Ergolin- und Nichtergolinderivate findet
heutzutage die Plasmahalbwertszeit eine besondere Beach-
tung. Mittlerweile sind anerkanntermafen Dyskinesien auf
die Levodopatherapie zuriickzufithren und nicht Ausdruck
einer Krankheitsprogression. Die gdngige Hypothese beziig-
lich der Levodopa-induzierten Dyskinesien beruht auf der
Tatsache, dass Chase und Kollegen [2] gezeigt haben, dass
normalerweise ein Dopaminrezeptor drei- bis fiinfmal pro
Sekunde von einem Dopaminmolekiil stimuliert wird, was
bei ein- bis dreimal pro Tag erfolgter Applikation von Le-
vodopa mit einer Halbwertszeit von allenfalls 2,5 Stunden
nicht der Fall ist. Diese phasische Stimulation der Dopamin-
rezeptoren scheint zu einem Grof3teil an der Entstehung von
Dyskinesien beteiligt zu sein. Dopaminagonisten haben im
groBen und ganzen eine deutlich lingere Halbwertszeit (Ca-
bergolin bis 68 Stunden), wobei aber auffillt, dass auch der
Dopaminagonist Lisurid mit einer Halbwertszeit von 2 bis 3
Stunden bei einer Applikation von drei- bis viermal pro Tag
zu einer hervorragenden Vermeidung von Dyskinesien fiihrt.
Es ist somit sicherlich nicht ausreichend, das kontinuierliche
Dopaminstimulationskonzept als alleinige Erkldrung von
Dyskinesien heranzuziehen. Wichtig ist in diesem Zusam-
menhang, auch darauf hinzuweisen, dass es sich um Plas-
mahalbwertszeiten handelt, die noch nicht sicher iiber die
Affinitdt und Stimulationsdauer im zentralen Nervensystem
Auskunft geben konnen. Es handelt sich hier um meines Er-
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achtens eher vage Analogieschliisse beziiglich der Plasma-
und ZNS-Halbwertszeit.

Multimorbide de novo-Patienten

Diese Patienten sollten aus heutiger Sicht primér bevorzugt
mit dem beziliglich der Nebenwirkungen etwas geringer
behafteten Levodopa an Stelle von Dopaminagonisten be-
handelt werden. Es wird in nédchster Zeit wohl geklart sein,
ob der zusitzliche frithe Einsatz von COMT-Hemmern ent-
weder in Kombinationstherapie oder als Komplett-Tablette
(Stalevo®) der richtige Weg sein wird. Nachdem Birkmayer
1969 die Levodopa-Therapie in Europa einfiihrte und deren
hervorragende Wirksamkeit gezeigt werden konnte, ist heute
unumstritten, dass gerade multimorbide Patienten unter Le-
vodopa am wenigsten Nebenwirkungen aufweisen. Beson-
ders hervorzuheben ist diesbeziiglich auch die im Vergleich
zu den Dopaminagonisten sowie zum Selegilin und Aman-
tadin deutlich geringere psychogene Wirkung des Levodopa
und die ebenfalls geringere Interaktion mit anderen Medika-
menten. Die Catechol-O-Methyltransferase-Hemmer (Enta-
capon, in Kiirze zusitzlich wieder Tolcapon) reduzieren den
L-Dopa-Abbau. Sie verldngern die Eliminationshalbwerts-
zeit bei gleicher Spitzenkonzentration. Die Wirkdauer des
Levodopa wird durch den gehemmten Abbau erhoht, da
vermieden wird, dass bereits im Darm (Entacapon) bzw.
im Darm und im ZNS (Tolcapon) das Levodopa bzw. Do-
pamin abgebaut werden. Besonders beeindruckend ist, dass
COMT-Hemmer nicht eingeschlichen werden miissen, son-
dern im Fall von Tolcapon dreimal pro Tag und im Fall von
Entacapon in einer Dosierung von 200 mg zu jeder Levodo-
pa-Einnahme kombiniert werden kénnen. Unter dieser Kom-
binationstherapie kann man bereits nach ein bis zwei Tagen
den Wirkerfolg festmachen, wobei insbesondere das soge-
nannte wearing-off, d. h. das Nachlassen der medikamen-
tosen Wirkung vor der ndchsten Medikamenteneinnahme,
durch den Zusatz von COMT-Hemmern positiv beeinflusst
wird. Interessant sind auch Daten von der Arbeitsgruppe von
Jenner [10], wonach der Zusatz von Entacapon zu vier Le-
vodopa-Dosierungen im dyskinetischen Tiermodell zu einer
deutlichen Reduktion der Dyskinesien gefiihrt hat. Es bleibt
aber abzuwarten, ob tatsdchlich der frithe Einsatz von Enta-
capon oder Tolcapon kiinftig propagiert wird oder weiterhin
mit einer Levodopa-Monotherapie begonnen werden sollte.
Wichtige Nebenwirkungen des Entacapons sind ein gelber
bis oranger Urin, der Anstieg dopaminerger Nebenwirkun-
gen wie Ubelkeit, posturale Hypotension, Dyskinesien und
Halluzinationen sowie milde gastrointestinale Nebenwir-
kungen wie z. B. leichte oder im Einzelfall auch starke Di-
arrhoen. Wichtig ist, darauf hinzuweisen, dass es unter Tol-
capon zu Lebertransaminasen-Erhéhungen und zu letalen
Ausgéngen kam, so dass diesbeziiglich eine engmaschige
Laborkontrolle anzuraten ist. Letzten Endes ist auch darauf
hinzuweisen, dass unter Tolcapon zum Teil maligne Hyper-
thermien gesehen wurden. Interessant diirfte sein, ob diese
Patienten kiinftig unter einer Dopaminrezeptor-Pflasterthe-
rapie [8] profitieren werden (Untersuchungen diesbeziiglich
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laufen fiir Rotigotin und Lisurid). Man verspricht sich unter
dieser transdermalen Anwendung eine konstante Zufuhr des
Wirkstoffes und damit eine kontinuierliche Rezeptorstimu-
lation mit Vermeidung von motorischen Fluktuationen und
Dyskinesien. Der first pass-Effekt der Leber kann vermie-
den werden. Meist wird ein Pflaster einmal pro Tag dosiert,
und es ist davon auszugehen, dass es tatsdchlich zu einem
besseren Vertraglichkeitsprofil fiihren konnte. Fir dltere
multimorbide Patienten, die auch stets gefdhrdet sind, sich
operativen Eingriffen unterziechen zu miissen, ist das Pflaster
eine duflerst interessante Option, weil es auch perioperativ
getragen werden kann. Interessant diirfte auch die Entwick-
lung eines Dopaminagonisten in Retardformulierung sein,
wobei hier noch keine publizierten Ergebnisse vorliegen.

Der fortgeschrittene Parkinsonpatient im hoheren Lebensalter

Diese Patienten sollten bei einer Nierenerkrankung be-
vorzugt mit Ergolinderivaten und bei einer Lebererkran-
kung mit Nicht-Ergolinderivaten der Dopaminagonis-
tenreihe behandelt werden. Im hoéheren Lebensalter und
nach vielen Jahren der Parkinsonerkrankung wird es im
Normalfall zu einer Kombinationstherapie aus Levodopa
und Dopaminagonisten, zum Teil kombiniert mit einem
COMT-Hemmer, Selegilin oder Amantadin kommen. Ge-
rade das Amantadin ist ein interessanter Wirkstoff bei be-
reits aufgetretenen Dyskinesien [12]. Eine weitere Mog-
lichkeit der Therapie aufgetretener Dyskinesien unter Levo-
dopa-Langzeittherapie besteht in dem hohen Einsatz eines
Dopaminagonisten (Dopaminagonisten-Hochdosistherapie,
z.B. [6]). Diese Patienten konnten sich auch unter vielen
kleinen Levodopa-/COMT-Hemmer-Dosen beziiglich der
Dyskinesien verbessern. Generell hilfreich ist die Erniedri-
gung der Levodopa-Medikation. Bei vielen Patienten bleibt
allerdings aufgrund der Dyskinesien die operative Thera-
pie mittels tiefer Hirnstimulation als erfolgversprechendste
Variante. In Deutschland wird die tiefe Hirnstimulation im
Nucleus subthalamicus durchgefiihrt, und man sieht darun-
ter eine giinstige Beeinflussung nicht nur von Tremor, Ri-
gor und Bradykinese, sondern insbesondere auch von Wir-
kungsfluktuationen und Dyskinesien. Die Erwartungen des
Patienten miissen realistisch vorgebahnt werden, indem man
mit thnen nach einem definierten Off eine Levodopa-Expo-
sition durchfiihrt und ihnen dann sagt, dass der klinische Zu-
stand, den sie unter dieser Medikation erreicht haben, auch
derjenige sein wird, den sie unter der tiefen Hirnstimulation
erreichen konnen. Wichtig ist ferner, darauf hinzuweisen,
dass die Operationsdauer mehrere Stunden betragen kann
und der Patient dies bei vollem Bewusstsein im Liegen erle-
ben wird, dass nach der Operation zum Teil depressive Ver-
stimmung auftreten kann und selbstverstindlich das kleine
Risiko einer intrazerebralen Blutung besteht. Abzulehnen ist
aus meiner Sicht die Transplantation embryonaler dopamin-
erger Neurone, weil dies in zwei doppelblinden Studien aus
den Vereinigten Staaten [5, 7] nicht nur lediglich bei unter
60-Jahrigen positiv, bei tiber 60-Jahrigen aber negativ ver-
lief, sondern insbesondere weil sogenannte »run away dys-

kinesias« gesehen wurden. Diese »run away dyskinesias«
muss man sich mit einer wohl zu hohen Zahl an implantier-
ten dopaminergen Nervenzellen erkldren, da z.B. Freed et
al. in postoperativen Fluorodopa-PET-Untersuchungen einen
eindeutigen Nachweis der Funktionstiichtigkeit ihrer Trans-
plantate zeigen konnten. Es wird derzeit gepriift, ob diese
Patienten nun mittels einer ldsionellen Operation bzw. einer
tiefen Hirnstimulation behandelt werden kdnnen und sollen.
Negativ wurde vor wenigen Wochen auch die Fortsetzung
einer GDNF-Therapie beschieden, weil es hier bei einigen
Versuchstieren zu Kleinhirninsulten gekommen war. Somit
bleibt fiir Spatphasepatienten mit Dyskinesien neben der tie-
fen Hirnstimulation lediglich das Verfahren der stereotakti-
schen intrastriatalen Implantation von retinalen Pigmentepi-
thelien, die an Mikrocarrier geheftet sind [1]. Unter dieser
Therapie kam es nach drei Monaten zu einer 60 %-igen Ver-
besserung der Dyskinesien. Bisher wurden insgesamt etwa
60 Patienten in den Vereinigten Staaten diesbeziiglich thera-
piert. Ob Europa dazustoBen wird, ist derzeit noch offen. Fiir
die Anwendung embryonaler Stammzellen besteht derzeit
noch keine ausreichende wissenschaftliche Evidenz. Neben
der kritischen bioethischen Bewertung dieses Verfahrens
muss man wohl nach wie vor festhalten, dass Stammzellen,
die nicht nur zu Nervenzellen, sondern auch ganz speziell
zu dopaminergen Neuronen umgewandelt werden miissen,
sich zum Teil in Stammzellen zuriickbilden, die dann wie-
derum anderes Gewebe entstehen lassen, und dass auch bei
der sorgfiltigsten Transformation von Stammzellen in do-
paminerge Nervenzellen nicht auszuschlieBen sein diirfte,
dass transplantierte Zellsuspensionen noch Stammzellen
enthalten. Dadurch ist es zumindest im Tiermodell (M&u-
se) in iiber 90% der Fille zur Entstehung von Teratomen
im Gehirn der Tiere gekommen. Zusammenfassend sollten
somit alte Patienten in hoherem Hoehn & Yahr-Stadium, die
multimorbid sind, Levodopa und wohl einen COMT-Hem-
mer erhalten. Nur in seltenen Fillen wird es moglich sein,
diesen Patienten zusétzlich einen ausreichend hoch dosier-
ten Dopaminagonisten hinzuzufligen.
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Atlas of Adult Electroencephalography
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Dominik Zumsteg, Hansjorg Hungerbiihler,
Heinz-Gregor Wieser

Atlas of Adult
Electroencephalography

2004, hardcover, 178 pages, 235 figures, with interactive CD-ROM
€ 119,00, ISBN 3-936817-15-4

This atlas presents an extensive selection of the
most relevant normal, abnormal, and artifactual
electroencephalographic (EEG) patterns of the adult.
Unlike most such books, the abnormal EEG patterns
are categorized here according to their morphology
rather than the underlying disease process, providing
a more logical and completely electrophysiological
approach to clinical EEG interpretation. An identical
layout of montages, time scales, voltage sensitivities
and filter settings is used throughout to facilitate
development of the pattern recognition skills needed
to read EEG recordings. A unique feature is the
emphasis given to the issue of non-invasive localiza-
tion of neuronal generators. This emerging area is
addressed by assessing the method of low resolution
electromagnetic tomography (LORETA), one of the
most promising source localization algorithms avail-
able to date. Attractive three-dimensional LORETA
images depicting the presumed source(s) of the EEG
patterns are shown to great advantage. The atlas
includes a concise introduction outlining the basic
principles of digital EEG and source modeling, brief
summaries of common “textbook” knowledge accom-
panying all EEG patterns.

+ interactive CD with supplementary EEG samples

“A valuable and entertaining source of information not only
for the neophyte but also for more advanced EEG readers!”

ecregrashic Badharps




