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Therapie motorischer Spatkomplikationen
des Parkinson-Syndroms

G. A. Fuchs
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Zusammenfassung

Im Langzeitverlauf des idiopathischen Parkinson-Syndroms entwickeln sich sehr unterschiedliche
Formen von motorischen Spatkomplikationen. Die Therapie der Wearing-off-Phdnomene, Dyskinesien
und Dystonien ist einer differenzierten dopamimetischen Therapie sehr gut zugénglich. Dagegen ist
die Therapie der paroxysmalen On-/Off-Fluktuationen wie auch der Freezingsymptomatik nach wie
vor unbefriedigend. Auch fiir die Behandlung der axialen Storungen wie der Camptocormie, des
Dropped-Head-Syndroms, des Pisa-Syndroms oder der posturalen Storungen stehen bislang keine
iiberzeugenden Behandlungsstrategien zur Verfiigung.

Akinetische Krisen lassen sich mit den modernen parenteralen dopamimetischen Substitutionstherapien
gut beherrschen und haben an klinischer Bedeutung verloren.

Schliisselwdrter: Wearing-off-Phianomene, Dyskinesien, Dystonien, paroysmales On-/Off, axiale Fehl-
haltungen, akinetische Krise, posturale Storungen

Therapy of late motor complications in Parkinson’s disease
G. A. Fuchs

Abstract

Late motor complications, such as motor fluctuations and dyskinesias still cause major therapeutic
problems during the long-term course of Parkinson’s disease. Many patients additional develop on-off-
fluctuations, freezing and axial disturbances like camptocormia, dropped head syndrome or Pisa syn-
drome. The symptomatic management of these motor complications often remains difficult, requires
sophisticated therapeutic strategies and is sometimes disappointing.
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Einleitung

Im Langzeitverlauf des idiopathischen Parkinson-Syn-
droms entwickeln sich in der sogenannten »Lost-Paradi-
se-Phase« zahlreiche motorische und nicht-motorische
Komplikationen:

Bei den motorischen Spdtkomplikationen lassen sich
behandlungsabhiangige Schwankungen der Beweglichkeit
(End-of-Dose-Hypokinesien, Wearing-off-Phdnomene)
von krankheitsabhéngigen Bewegungsstorungen (Freezing,
posturale Storungen) abgrenzen. Bei den nicht-motorischen
Spdtkomplikationen ist das klinische Bild von autonomen
Funktionsstorungen (hypotone Dysregulation, Obstipati-
on) und neuropsychiatrischen Stérungen (Depressionen,
Halluzinationen, demenziellen Entwicklungen) bestimmt
(Abb. 1).
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Diese Spitkomplikationen sind zum einen auf das Fort-
schreiten des Erkrankungsprozesses durch die Dynamik
des dopaminergen Nervenzelluntergangs zuriickzufiihren,
zum anderen stehen sie in Zusammenhang mit der langjah-
rigen dopamimetischen Substitutionstherapie und schlief3-
lich sind sie auch im Rahmen von Begleiterkrankungen zu
interpretieren.

Die Inzidenz von Fluktuationen und Dyskinesien liegt
bei etwa 10% pro Krankheitsjahr; ca. 30 bis 50% der
Patienten leiden nach fiinf Jahren vor allem an Wearing-
off-Phidnomenen und Dyskinesien, nach zehn Jahren liegt
die Héufigkeit bei 80% [1]. Dauer und Auspriagung die-
ser Storungen beeinflussen vor allem die Lebensqualitit
der Patienten wie auch der Angehorigen und fordern
daher immer wieder ein differenziertes Anpassen der the-
rapeutischen Strategien, um eine fiir den Patienten beftie-
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Abb. 1: Langzeitverlauf des idiopathischen Parkinson Syndroms (IPS)

digende motorische Situation zu erreichen. Nach 10 bis 15
Jahren Krankheitsdauer riicken die nicht-dopa-sensitiven
Funktionsstorungen zunehmend in den Vordergrund, wobei
diese Beeintrachtigungen in immer geringerem Umfang
therapeutischen Strategien zugénglich sind.

Zur Pathophysiologie der motorischen Spatkomplikationen

Die den motorischen Fluktuationen zugrunde liegenden
pathophysiologischen Mechanismen sind bislang nur teil-
weise gekldrt. Dopaminerge Neurone im Striatum sind
auf eine konstante Freisetzung des Dopamins aus den
priasynaptischen Speichern angelegt und daraus ergibt
sich eine kontinuierliche postsynaptische Rezeptorstimu-
lation. Die dopaminergen Synapsen folgen ferner einem
»Alles-oder-Nichts-Gesetz«, d.h. zur Weiterleitung einer
Erregung der Postsynapse muss ein gewisser Dopamin-
Schwellenwert tiberschritten werden.

Im Verlauf der Parkinsonkrankheit degeneriert primar das
prasynaptische Neuron, gleichwohl reicht zu Beginn der
Erkrankung dessen Kapazitit noch aus, um eine kontrol-
lierte und gleichméBige Dopaminfreisetzung und damit
eine ausreichende postsynaptische Rezeptorstimulation
zu ermoglichen. Bei fortschreitender Degeneration der
Prasynapse wird das exogen zugefiihrte L-Dopa nur noch
in beschrainktem Umfang priasynaptisch decarboxyliert
und gespeichert. Ein zunehmender Anteil wird auch
in den Gliazellen verstoffwechselt, kann hier aufgrund
fehlender Vesikel nicht gespeichert werden und fiihrt so
zeitnah zu einer Uberstimulation der postsynaptischen
Rezeptoren und damit zur unphysiologischen pulsatilen
Rezeptorstimulation. Dieser Verlust der Dopaminspei-
cherfahigkeit in der Prasynapse sowie die pulsatile postsy-
naptische Rezeptorstimulation sind wohl die entschei-
denden pathophysiologischen Mechanismen in der Ent-

Motorische Spatkomplikationen

Fluktuationen

Wearing-off-Phdnomene
m Friihmorgendliche Akinese
m End-Of-Dose-Akinese
m Postprandiale Akinese
m Interdose Akinese (néchtliche Akinese)

Paroxysmale On-/Off-Phanomene
m Delayed-On-Phdnomen
m No-On-Phdnomen

Freezing-Phanomen
m On-Dose-Freezing
m Off-Dose-Frezing

Dyskinesie und Dystonie

Dyskinesien
m Peak-Dose-Dyskinesie
m On-Dose-Dyskinesie
m Biphasische Dyskinesie

Dystonien
m Off-Dose-Dystonie
m On-Dose-Dystonie

Axiale Fehlhaltungen
m Camptocormie
m Dropped-Head-Syndrom
m Pisa-Syndrom

Sonstige motorische Stérungen

m Akinetische Krise
m Posturale Stérungen

Tab. 1: Motorische Spitkomplikationen beim IPS

stehung von Wearing-off-Phinomenen und Dyskinesien.
Bei postprandialen Hypokinesien spielt neben peripheren
Resorptionsstérungen die Konkurrenz mit neutralen Ami-
nosduren an den in ihrer Kapazitit begrenzten Carrier-
Systemen an der Bluthirnschranke eine entscheidende
Rolle [2, 3, 4, 5].

In Spétphasen der Parkinsonerkrankung wird die L-Dopa-
Resorption im Duodenum entscheidend von der Magen-
entleerungsgeschwindigkeit mitbestimmt. Auch die Dopa-
minergika haben einen hemmenden FEinfluss auf die
Magenmotilitdt. Eiweilreiche Mahlzeiten fithren zu einer
Konkurrenz des L-Dopa mit den neutralen Aminosiuren
am Aminosduretransporter der Darmwand. So kommt es
zu unkalkulierbaren L-Dopa-Plasmakonzentrationen mit
daraus resultierenden, nicht vorhersehbaren paroxysmalen
On-/Off-Fluktuationen.

Der der Freezingsymptomatik zugrundeliegende Pathome-
chanismus ist ebenfalls noch unklar. Es wird diskutiert,
dass es im Rahmen der dopamimetischen Uberstimulation
der postsynaptischen Rezeptoren zu einer Internalisierung
dieser Andockstellen kommt, so dass diese kurzfristig
an der Zellmembran nicht mehr zur Verfiigung stehen.
Zusitzlich scheinen hier auch ein noradrenerges Defizit
und eine sympathische Uberaktivierung eine gewisse Rolle
zu spielen [6, 7]. In anderen Studien fanden sich Hinweise

NeuroGeriatrie 4-2008 | 155



SCHWERPUNKTTHEMA

G. A. Fuchs

auf eine gestorte Rechts-/Links-Koordination der Gangmo-
torik, bzw. Hinweise auf eine gestorte raumlich-/zeitliche
Diskriminationsfahigkeit [33, 34].

Bei den axialen Fehlhaltungen findet sich die Campto-
cormie mit der ausgepragten Anteflektion des Rumpfes in
stehender Position und spontaner Entspannung im Liegen.
Diese Verdnderung geht hdufig mit spondylarthrotischen
Degenerationen einher. Die pathophysiologischen Ursachen
dieser Storungen sind unklar, diskutiert werden fokale oder
segmentale dystonische Phdnomene. Die Camptocormie ist
nicht selten mit einem Dropped-Head-Syndrom assoziiert,
der ausgepriagten Anteflektion des Kopfes, die hdufig mit
einer Brustkyphose einhergeht. Die Pathophysiologie des
Dropped-Head-Syndroms ist ebenfalls unklar. Auch die
Pathophysiologie des Pisa-Syndroms (Pleurothotonus) ist
nicht hinreichend geklédrt. Man vermutet eine dopaminerg-
cholinerge Imbalance, da sich die tonische Lateralflektion
des Rumpfes, die hdufig mit einer Rotationsstellung kom-
biniert ist, durch Cholinesterasehemmer oder Dopaminre-
zeptorenblocker verstirken ldsst. Klinisch finden sich auch
Ubergiinge zur Camptocormie [30, 31, 32].

Zur Therapie der Fluktuationen, Dyskinesien, Dystonien und
axialen Storungen

Die verschiedenen Formen der End-of-Dose-Phdnomene
sind auf eine verkiirzte Wirkdauer der einzelnen L-Dopa-
Dosen zuriickzufiihren; daraus resultiert fir den Patienten
eine zeitlich nachvollziehbare Verkiirzung der »On-Pha-
sen«. Die therapeutischen Strategien zielen deshalb darauf
ab, wieder moglichst gleichmiBige L-Dopa-Wirkspiegel im
Plasma zu erreichen. Dies ist moglich durch die verstérkte
Fraktionierung einzelner L-Dopa-Dosen und den Einsatz
retardierter L-Dopa-Formulierungen. Dabei ist zu beach-
ten, dass die Bioverfiigbarkeit der Dopa-Depotpriparate
im peripheren Kompartiment um etwa 30% vermindert
ist; zusidtzlich ist insbesondere bei jlingeren Patienten
eine Anhebung der Dosis der Dopaminagonisten bzw. der
Einsatz von Dopaminagonisten mit langer Halbwertszeit
sinnvoll. Eine weitere therapeutische Option besteht in
der Kombination von L-Dopa mit einem COMT-Hem-
mer wie Entacapone oder Tolcapone, um den Abbauweg
des L-Dopa zu 3-O-Methyl-Dopa zu blockieren. Mit der
Hemmung des Dopaminabbaus durch irreversible MAO-B-
Hemmer wie Selegilin oder Rasagilin konnte in mehreren
Untersuchungen ebenfalls eine Verbesserung der End-of-
Dose-Hypokinesien gezeigt werden.

Im Einzelnen kann die frihmorgendliche Hypokinesie,
bei der der Patient schlecht aus dem Bett kommt, durch
den Einsatz des rasch wirksamen, l16slichen L-Dopa i.S.e.
»Early-Morning-Kicks« behoben werden.

Durch die Kombination von L-Dopa Standard und Slow
Release-L-Dopa in Kombination mit Dopaminagonisten in
erhohter Dosis konnen End-of-Dose-Hypokinesien im Tage-
sablauf aufgefangen werden. Postprandiale Hypokinesien
werden dadurch verbessert, dass die Levodopa-Einnahme
30 Minuten vor die Mahlzeiten gelegt wird. Zusétzlich
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kann versucht werden, die gleichzeitige Proteineinnahme
zu reduzieren und auch die Gabe von Domperidon zur Ver-
besserung der Magenmotilitit ist erfolgreich.

Bei ndchtlichen Hypokinesien schlafen die Patienten
schlecht, weil sie unbeweglich sind, sich im Bett nicht
umdrehen oder zur Toilette aufstehen konnen. Hier lassen
sich die Hypokinesien durch die Gabe von L-Dopa-Slow-
Release-Priparaten verbessern, wobei zu beachten ist, dass
die Bioverfiigbarkeit dieser Depotprdparate im peripheren
Kompartiment um etwa 30% vermindert ist. Auch der
Einsatz von Dopaminagonisten mit langer Halbwertszeit
oder die zusitzliche Kombination von L-Dopa mit einem
COMT-Hemmer wie Entacapone und auch die nichtliche
Apomorphin-Gabe sind sinnvoll und erfolgreich. In sel-
tenen Fillen kann auf eine duodenale Levodopa-Substitu-
tion per Sonde zuriickgegriffen werden [11, 12, 13, 15 ],
(Tab. 2).

In den zuriickliegenden Jahren gewann die Prophylaxe
dieser motorischen Spdtkomplikationen zunehmend an
Bedeutung. So konnte in zwei grofen Studien in der frii-
hen Kombination von Levodopa mit einem Dopaminago-
nisten das Auftreten von Fluktuationen und Dyskinesien
hinausgezogert werden. In der 10-Jahres-Studie von Rinne

Therapie der End-of-Dose-Phdanomene

m fraktionierung der L-Dopa-Dosis

m Kombination verschiedener L-Dopa-Formulierungen (16sliches, rasch
wirksames L-Dopa, L-Dopa Standard, Slow release-L-Dopa)

m Dopaminagonisten (mit langer Wirkdauer)

m COMT-Hemmer

m MAO-B-Hemmer

m Apomorphin

m Kontinuierliche duodenale L-Dopa-Substitution

Tab. 2: Therapie der End-of-Dose-Phidnomene

erwies sich die Kombination von Levodopa und Lisurid
im Vergleich zur L-Dopa-Monotherapie sowohl beziiglich
der End-of-Dose-Hypokinesien als auch der Dyskinesien
deutlich tiberlegen. Zu entsprechenden Daten kam man
auch in der Prado-Studie, bei der frithen Kombination von
Levodopa mit Bromocriptin {iber vier Jahre [11, 13].

Grofle randomisierte, kontrollierte Studien belegten in
jiingster Zeit fiir die Dopaminagonisten Cabergolin, Per-
golid, Ropinirol und Pramipexol in der Monotherapie
iiber einen Behandlungszeitraum von bis zu fiinf Jahren,
dass sie gegeniiber einer Monotherapie oder einer Kom-
bination mit L-Dopa signifikant weniger Dyskinesien und
teilweise auch Hypokinesien hervorrufen. Andererseits
zeigte der frithzeitige Einsatz von L-Dopa Standard im
Vergleich zu L-Dopa Slow Release in einer fiinfjahrigen
kontrollierten Multicenter-Studie die gleiche Rate moto-
rischer Spatkomplikationen. Im Hinblick auf das Neben-
wirkungsprofil kam es unter der Dopaminagonistengabe
hiufiger zu psychischen Nebenwirkungen, insbesondere zu
Halluzinationen; im Hinblick auf Hypotonie und Ubelkeit
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zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zu L-Dopa
[22, 23, 24, 25, 26].

Die paroxysmalen (unvorhersehbaren) On-/Off-Fluktua-
tionen sind durch einen abrupt auftretenden Wechsel zwi-
schen Phasen guter und schlechter Beweglichkeit gekenn-
zeichnet, wobei kein fester zeitlicher Zusammenhang
zur Levodopa-Einnahme besteht, und die Schwankungen
fir den Patienten vollig unberechenbar im Sinne von
»No-On-Phianomenen« oder »Delayed-On-Phdnomenen«
auftreten und somit zu erheblichen klinischen Behinderun-
gen fithren. Die Behandlung der paroxysmalen On-/Off-
Phidnomene ist weiterhin schwierig und unbefriedigend.
Hilfreich erweist sich die Verbesserung der verlangsamten
Magenentleerungsgeschwindigkeit durch die Gabe eines
Gastrokinetikums wie Domperidon; eventuell wird hie-
runter auch die L-Dopa-Resorption beschleunigt. Ein Teil
der Patienten profitiert von einer Erhohung der Dosis
des Dopaminagonisten bei gleichzeitiger Erniedrigung
der Levodopa-Dosis. Bei dlteren Patienten, die DA-Ago-
nisten schlecht tolerieren, kann die Erhohung der L-Dopa-
Einzeldosis sinnvoll sein. Es sollte dabei auf die Gabe
von L-Dopa-Slow-Release-Priparaten verzichtet werden,
da aufgrund der verzogerten Wirkstofffreisetzung und
der verzdgerten Plasmahalbwertszeit deutlich niedrigere
Maximalkonzentrationen im Plasma erreicht werden, und
so die erforderliche maximale Schwellenkonzentration oft
nicht erreicht wird. Dies kann sogar zu einer zusétzlichen
Verschlechterung der zentralen L-Dopa-Verfiigbarkeit fiih-
ren und somit klinisch zu einer Akzentuierung der Fluk-
tuationen.

Bei ldnger dauernden Off-Phasen (eine Stunde oder lén-
ger) ist die subkutane Apomorphin-Applikation (nach
vorheriger Pridmedikation mit Domperidon) als Bolusgabe
oder subkutane Dauerinfusion erfolgreich [14, 27]. Bei
Patienten mit ausgepriagten On-/Off-Fluktuationen kommt
in Einzelféllen die kontinuierliche duodenale L-Dopa-Gabe
iiber eine PEG-Sonde zum Einsatz [15], (Tab. 3).
Freezingphdnomene zeigen sich in vielféltiger klinischer
Auspriagung und sind meist auf die unteren Extremitéiten
beschrinkt: Es finden sich Startschwierigkeiten, plotzliche
Blockaden an Engpassstellen (Tiirschwellen), beim Rich-
tungswechsel oder beim Uberqueren der Strafe und plétzli-
che Blockaden auch beim Wenden. Die Freezingsympto-
matik tritt unabhidngig von der motorischen Situation auf,
in Off-Phasen in Form eines Off-Dose-Freezings, in den
On-Phasen als On-Dose-Freezing.

Das »Festkleben der FiiBe« am Boden beim Starten bringt
eine vermehrte Fallneigung und Sturzgefahr mit sich, so
dass die Patienten dadurch erheblich beeintriachtigt sind.
Die These eines bei der Freezingsymptomatik bestehen-
den noradrenergen Defizits wird auch gestiitzt durch die
erfolgreiche Therapie mit dem Noradrenalin-Pracursor
L-Threo-DOPS in einigen Studien. Allerdings zeigte sich
die Therapie mit L-Threo-DOPS in anderen Studien auch
als unwirksam.

Insgesamt gesehen ist die dopamimetische Therapie der
Freezingsymptomatik meist wenig effizient und hilfreich;

Therapie von paroxysmalen On-/Off-Fluktuationen

Gastrokinetika

Dopaminagonisten

Apomorphin

Kontinuierliche duodenale Levodopa-Substitution

Tab. 3: Therapie von paroxysmalen On-/Off-Fluktuationen

Therapie der Freezing-Phanomene

m Taktgeber
m  Gewichtsverlagerung
m  LThreo-Dops?

Tab. 4: Therapie der Freezing-Phédnomene

die Patienten profitieren mehr von »gewissen Tipps und
Tricks« wie Kommandos »Und los!«, »Und jetzt!« oder
von Taktgebern wie dem Metronom oder dem sogenannten
Freezingstock. Ein Problem besteht allerdings darin, dass
diese Tipps meist nach einigen Wochen oder Monaten
an Wirksamkeit verlieren. Durchgehend profitieren die
Patienten am meisten vom Training der Gewichtsverlage-
rung mit Standbein-/Spielbeinphase, die sie in der jewei-
ligen Situation umsetzen und die auch im Langzeitverlauf
nicht an Wirksamkeit verlieren [6, 7].

Bei den Dyskinesien lassen sich Peak-Dose-Dyskinesien,
On-Dose-Dyskinesien und biphasische Dyskinesien unter-
scheiden. Bei On-Dose- oder Peak-Dose-Dyskinesien wird
man versuchen, die L-Dopa-Tagesdosis vorsichtig zu redu-
zieren, mit haufigeren, kleineren Portionen zu arbeiten und
auch die zusitzliche Gabe von COMT-Hemmern erweist
sich als hilfreich. Auch die kontinuierliche subkutane Appli-
kation von Apomorphin kann Dyskinesien verhindern [19].
Fir Amantadin konnte in kontrollierten Studien auch ein
antidyskinetischer Effekt nachgewiesen werden. Allerdings
profitieren nicht alle Patienten von dieser Strategie [17,
18].

Problematischer sind die biphasischen Dyskinesien zu
behandeln, die beim Wechsel zwischen On- und Off-Pha-
sen und umgekehrt auftreten; hier ist das therapeutische
Ziel, diese dyskinetischen Phasen durch eine Dosiserhd-
hung der Dopaminergika moglichst rasch zu durchlaufen
und die Patienten »auf einer dopaminergen Dosis oberhalb
der Dyskinesieschwelle« zu halten. Auch von diesen Mog-
lichkeiten profitiert leider nur ein Teil der Patienten [16].
Erweisen sich diese Strategien letztendlich als wirkungslos,
so kann der Patient zur funktionellen Stereotaxie, der STN-
Stimulation vorgestellt werden [20, 21] (Tab. 5).

Bei den Dystonien werden Oftf-Dose- und On-Dose-Dysto-
nien unterschieden: On-Dose-Dystonien kommen seltener
vor und sind immer mit hohen L-Dopa-Tagesdosen korre-
liert. Um eine Verbesserung der krampfartigen Schmerzen
zu erreichen, erfolgt eine vorsichtige, langsame Reduktion
der L-Dopa-Dosis, wobei es im Einzelfall auch notwendig
sein kann, leichte hypokinetische Phasen in Kauf zu neh-
men.
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Therapie der Dyskinesien und Dystonien

Peak-Dose-Dyskinesie
m Dopamindosis suchen und fraktionieren
m COMT-Hemmer (— L-Dopa V)
m Apomorphin
® Amantadin

Biphasische Dyskinesien
m Erhdhung der Dopaminergika
m Funktionelle Stereotaxie

On-Dose-Dystonie
m L-Dopa reduzieren

Off-Dose-Dystonie
m L-Dopa-Retardformulierung
m COMT-Hemmer
m DA-Agonist mit langer Halbwertszeit
= Apomorphin

Tab. 5: Therapie der Dyskinesien und Dystonien

Bei Off-Dose-Dystonien hat sich der Einsatz eines retar-
dierten Dopapraparates, die zusitzliche Gabe einen COMT-
Hemmers oder eines Dopaminagonisten mit langer Halb-
wertszeit bewéhrt. Auch die néchtliche Gabe von rasch
wirksamem l6slichem Levodopa oder eine Bolusgabe von
Apomorphin losen rasch die schmerzhaften Verkramp-
fungen (Tab. 5).

Die Behandlung der Camptocormie gestaltet sich pro-
blematisch, da sie in der Regel schlecht auf Dopaminer-
gika anspricht. In Einzelfdllen wird eine erfolgreiche
Tiefenhirnstimulation im Nucleus Subthalamicus beschrie-
ben. Ebenso ist auch die Therapie des Dropped-Head-Syn-
droms unbefriedigend. Gelegentlich wird eine Response
auf L-Dopa beschrieben, die meisten Patienten profitieren
aber nicht von der Gabe der Dopaminergika [30, 31, 32].
Beim Pisa-Syndrom zeigt sich eine positive Response auf
Dopaminergika oder Anticholinergika sowie eine Asso-
ziation mit Fluktuationen. Das Pisa-Syndrom manifestiert
sich héufig in den Off-Phasen im Sinne einer Off-Dose-
Dystonie.

Therapie sonstiger motorischer Storungen

Die akinetischen Krisen entwickeln sich meist relativ
rasch zu schwersten motorischen Beeintrdchtigungen mit
nahezu volliger Immobilitit der Patienten, verbunden mit
Schluckstorungen und Beeintrachtigung der Atmungs-
funktion sowie zentralen Temperaturregulationsstérungen.
Ursachen der akinetischen Krisen sind hdufig interkurrente
Erkrankungen, operative Eingriffe, exsikkotische Zustéin-
de der Patienten und Einnahmefehler (unkontrollierte
Unterbrechungen) der Dopamimetika, aber auch die nicht
induzierte Gabe hochpotenter Neuroleptika wie der Buty-
rophenone Haloperidol oder Glianimon. Eine zusitzliche
Gefahr fiir den Patienten stellt das Risiko zu Sekundér-
komplikationen wie Pneumonien und Thrombosen bzw.
Thromboembolien dar.

Die akinetischen Krisen bedeuten fiir den Patienten einen
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akut vitalbedrohlichen Zustand, der rascher und maxi-
maler medizinischer Versorgung und Betreuung bedarf,
im Einzelfall auch unter intensiv-medizinischen Bedin-
gungen. Neben der raschen Klirung der Ursache dieser
krisenhaften Zuspitzungen (exogene Ausldser, Zweiter-
krankungen) sollte die Therapie, insbesondere der Einsatz
des L-Dopa fortgefiihrt werden, wenn erforderlich auch per
Magensonde. Zusétzlich wird parenteral Amantadinsulfat
in einer Dosierung von 200—600 mg/die unter Fliissig-
keits- und Elektrolytbilanzierung verabreicht. Auch die
subkutane Gabe von Apomorphin als Bolus (2—8 mg)
und die anschlieBende kontinuierliche subcutane Infusion
(1-2 mg/h) sind alle zwo6lf Stunden in Abhédngigkeit vom
klinischen Bild indiziert [28, 29].

Posturale Storungen

Die Fallneigung mit den beeintrichtigten Stell- und Halte-
reflexen zeigt sich meist erst in den Spatformen des Parkin-
son-Syndroms. Auch hier erweist sich die dopamimetische
Therapie als wirkungslos. Die besten Effekte zeigten
krankengymnastische Ubungen zum Training der Stell- und
Haltereflexe sowie Gleichgewichtsiibungen auf dem Balan-
ce Pad, dem Trampolin oder der Dynamischen Plattform.
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