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Therapie motorischer Spät kompli  katio nen 
des Parkinson-Syndroms
G. A. Fuchs

Parkinson-Klinik Wolfach

Zusammenfassung

Im Langzeitverlauf des idiopathischen Parkinson-Syndroms entwickeln sich sehr unter schiedliche 
Formen von motorischen Spätkomplikationen. Die Therapie der Wearing-off-Phänomene, Dyskinesien 
und Dystonien ist einer differenzierten dopamimetischen Therapie sehr gut zugänglich. Dagegen ist 
die Therapie der paroxysmalen On-/Off-Fluktuationen wie auch der Freezingsymptomatik nach wie 
vor unbefriedigend. Auch für die Behandlung der axialen Störungen wie der Camptocormie, des 
Dropped-Head-Syndroms, des Pisa-Syn droms oder der posturalen Störungen stehen bislang keine 
überzeugenden Behandlungs strategien zur Verfügung. 
Akinetische Krisen lassen sich mit den modernen parenteralen dopamimetischen Substitu tionstherapien 
gut beherrschen und haben an klinischer Bedeutung verloren.

Schlüsselwörter: Wearing-off-Phänomene, Dyskinesien, Dystonien, paroysmales On-/Off, axiale Fehl-
haltun gen, akinetische Krise, posturale Störungen

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 soge nannten »Lost-Paradi-
se-Phase« zahlreiche motorische und nicht-motorische 
Komplikationen:
Bei den motorischen Spätkomplikationen lassen sich 
behandlungsabhängige Schwan kungen der Beweglichkeit 
(End-of-Dose-Hypokinesien, Wearing-off-Phäno mene) 
von krankheitsab hän gigen Bewegungsstörungen (Freezing, 
posturale Störun gen) abgrenzen. Bei den nicht-moto rischen 
Spätkomplikationen ist das klinische Bild von autonomen 
Funk tions störungen (hy potone Dysregulation, Obstipati-
on) und neu ropsychiatrischen Störungen (De pressionen, 
Halluzinationen, demenziellen Entwick lungen) bestimmt 
(Abb. 1).

Diese Spätkomplikationen sind zum einen auf das Fort-
schreiten des Erkrankungs prozesses durch die Dynamik 
des dopaminergen Nervenzelluntergangs zurückzuführen, 
zum anderen ste hen sie in Zusammenhang mit der langjäh-
rigen dopamimetischen Sub stitutionstherapie und schließ-
lich sind sie auch im Rahmen von Begleiterkran kungen zu 
interpretieren. 
Die Inzidenz von Fluktuationen und Dyskinesien liegt 
bei etwa 10 % pro Krank heits jahr; ca. 30 bis 50 % der 
Patienten leiden nach fünf Jahren vor allem an Wea ring-
off-Phä no menen und Dyskinesien, nach zehn Jahren liegt 
die Häufigkeit bei 80 % [1]. Dauer und Aus prägung die-
ser Störungen beeinflussen vor allem die Le bensqualität 
der Patienten wie auch der Angehörigen und fordern 
daher immer wieder ein differenziertes Anpassen der the-
rapeutischen Strategien, um eine für den Patienten befrie-
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digende motorische Situation zu erreichen. Nach 10 bis 15 
Jahren Krank heitsdauer rücken die nicht-dopa-sensitiven 
Funk tionsstörungen zunehmend in den Vordergrund, wobei 
diese Beeinträchtigungen in immer geringerem Umfang 
thera peutischen Strategien zugänglich sind.

Zur Pathophysiologie der motorischen Spätkomplikationen

Die den motorischen Fluktuationen zugrunde liegenden 
pathophysiologischen Mecha nismen sind bislang nur teil-
weise geklärt. Dopaminerge Neurone im Striatum sind 
auf eine kon stante Freisetzung des Dopamins aus den 
präsynaptischen Spei chern angelegt und daraus ergibt 
sich eine kontinuierliche postsynaptische Rezeptorstimu-
lation. Die dopaminergen Sy napsen folgen ferner einem 
»Alles-oder-Nichts-Gesetz«, d. h. zur Weiterleitung einer 
Erre gung der Postsynapse muss ein gewisser Dopamin-
Schwel lenwert überschritten werden. 
Im Verlauf der Parkinsonkrankheit degeneriert primär das 
präsynaptische Neuron, gleichwohl reicht zu Beginn der 
Erkrankung dessen Kapazi tät noch aus, um eine kontrol-
lierte und gleich mäßige Dopaminfreisetzung und damit 
eine ausreichende postsynaptische Rezeptor stimulation 
zu ermöglichen. Bei fortschreitender Dege nera tion der 
Präsynapse wird das exo gen zugeführte L-Dopa nur noch 
in beschränk tem Umfang präsynaptisch decarboxyliert 
und gespeichert. Ein zu nehmender Anteil wird auch 
in den Gliazellen verstoffwechselt, kann hier aufgrund 
fehlen der Ve sikel nicht gespeichert werden und führt so 
zeitnah zu einer Übersti mulation der postsy naptischen 
Rezeptoren und damit zur unphysiologischen pulsatilen 
Re zeptor stimula tion. Dieser Verlust der Dopaminspei-
cherfähigkeit in der Präsynapse sowie die pul satile postsy-
naptische Rezeptorstimulation sind wohl die entschei-
denden pa thophy siolo gischen Mecha nismen in der Ent-

stehung von Wearing-off-Phänomenen und Dyskinesien. 
Bei postprandialen Hypokinesien spielt neben peripheren 
Resorptionsstörungen die Kon kur renz mit neutralen Ami-
nosäuren an den in ihrer Kapazität begrenzten Carrier-
Systemen an der Bluthirnschranke eine entscheidende 
Rolle [2, 3, 4, 5].
In Spätphasen der Parkinsonerkrankung wird die L-Dopa-
Resorption im Duodenum  ent scheidend von der Magen-
entleerungsgeschwindigkeit mitbestimmt. Auch die Dopa-
minergika haben einen hemmenden Einfluss auf die 
Magenmotilität. Eiweißreiche Mahlzeiten führen zu einer 
Konkurrenz des L-Dopa mit den neutralen Aminosäuren 
am Ami nosäuretransporter der Darmwand. So kommt es 
zu unkalkulierbaren L-Dopa-Plasmakonzentrationen mit 
daraus resultieren den, nicht vorhersehbaren paroxysmalen 
On-/Off-Fluktuationen.
Der der Freezing symptomatik zugrundeliegende Pathome-
chanismus ist ebenfalls noch un klar. Es wird diskutiert, 
dass es im Rahmen der dopamimetischen Überstimulation 
der postsy napti schen Rezeptoren zu einer Internalisierung 
dieser Andockstellen kommt, so dass diese kurzfristig 
an der Zellmembran nicht mehr zur Verfügung stehen. 
Zu sätzlich schei nen hier auch ein noradrenerges Defizit 
und eine sympathische Überak tivierung eine gewisse Rolle 
zu spielen [6, 7]. In anderen Studien fanden sich Hinweise 

Motorische Spätkomplikationen

Fluktuationen

Wearing-off-Phänomene
■ Frühmorgendliche Akinese
■ End-Of-Dose-Akinese
■ Postprandiale Akinese
■ Interdose Akinese (nächtliche Akinese)

Paroxysmale On-/Off-Phänomene
■ Delayed-On-Phänomen
■ No-On-Phänomen

Freezing-Phänomen
■ On-Dose-Freezing
■ Off-Dose-Frezing

Dyskinesie und Dystonie

Dyskinesien
■ Peak-Dose-Dyskinesie
■ On-Dose-Dyskinesie
■ Biphasische Dyskinesie

Dystonien
■ Off-Dose-Dystonie
■ On-Dose-Dystonie

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

Sonstige motorische Störungen

■ Akinetische Krise
■ Posturale Störungen

Tab. 1: Motorische Spätkomplikationen beim IPS

Langzeitprobleme

Frühzeichen
der
Erkrankung

Diagnose-
stellung

Kardinalsymptome
– Bradykinese
– Rigor
– Ruhe-/Haltetremor
– Posturale Instabilität

Motorische Spätkomplikationen
(Fluktuationen, Dysnkinesien, 
Dystonien, Freezing, axiale Fehl-
haltungen, posturale Störungen)

Nicht-motorische Spätkompli-
kationen
–  Autonome Funktionsstörungen 

(Hypotonie, Obstipation)
–  Neuro-psychiatrische Stö-

rungen (Depression, Halluzina-
tionen/Psychosen, Demenz)

Honeymoon-
phase

Abb. 1: Langzeitverlauf des idiopathischen Parkinson Syndroms (IPS)
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auf eine gestörte Rechts-/Links-Koordination der Gangmo-
torik, bzw. Hinweise auf eine gestörte räumlich-/zeitliche 
Dis kriminationsfähigkeit [33, 34].
Bei den axialen Fehlhaltungen findet sich die Campto-
cormie mit der ausgeprägten An teflektion des Rumpfes in 
stehender Position und spontaner Entspannung im Liegen. 
Diese Veränderung geht häufig mit spondylarthrotischen 
Degenerationen einher. Die pathophysio logischen Ursachen 
dieser Störungen sind unklar, diskutiert werden fokale oder 
segmentale dystonische Phänomene. Die Camptocormie ist 
nicht selten mit einem Dropped-Head-Syn drom assoziiert, 
der aus geprägten Anteflektion des Kopfes, die häufig mit 
einer Brustkyphose einhergeht. Die Pa thophysiologie des 
Dropped-Head-Syndroms ist ebenfalls unklar. Auch die 
Pathophysiolo gie des Pisa-Syndroms (Pleurothotonus) ist 
nicht hinrei chend geklärt. Man vermutet eine do paminerg-
cholinerge Imbalance, da sich die tonische Lateralflektion 
des Rumpfes, die häufig mit einer Rotationsstellung kom-
biniert ist, durch Cho linesterasehemmer oder Dopaminre-
zeptorenblocker verstärken lässt. Klinisch finden sich auch 
Übergänge zur Camptocormie [30, 31, 32]. 

Zur Therapie der Fluktuationen, Dyskinesien, Dystonien und 
axialen Störungen

Die verschiedenen Formen der End-of-Dose-Phänomene 
sind auf eine verkürzte Wirk dauer der einzelnen L-Dopa-
Dosen zurückzuführen; daraus resultiert für den Patienten 
eine zeitlich nachvollziehbare Verkürzung der »On-Pha-
sen«. Die therapeuti schen Strategien zielen des halb darauf 
ab, wieder möglichst gleichmäßige L-Dopa-Wirkspiegel im 
Plasma zu errei chen. Dies ist möglich durch die verstärkte 
Fraktionie rung einzelner L-Dopa-Dosen und den Ein satz 
retardierter L-Dopa-Formulierungen. Dabei ist zu beach-
ten, dass die Bioverfügbar keit der Dopa-Depotpräparate 
im peripheren Kompartiment um etwa 30 % vermindert 
ist; zusätzlich ist insbesondere bei jüngeren Patienten 
eine Anhebung der Dosis der Do pa min agonisten 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 
Hem mung des Dopaminabbaus durch irreversible MAO-B-
Hemmer wie Selegilin oder Rasagilin konnte in mehreren 
Untersuchungen ebenfalls eine Verbes serung der End-of-
Dose-Hypokinesien gezeigt werden. 
Im Einzelnen kann die frühmorgendliche Hypokinesie, 
bei der der Patient schlecht aus dem Bett kommt, durch 
den Einsatz des rasch wirk samen, löslichen 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 
erhöhter Dosis können 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. Zusätzlich 

kann versucht werden, die gleichzeitige Proteineinnahme 
zu reduzieren und auch die Gabe von Domperi don zur Ver-
besserung der Magenmotilität ist erfolgreich.
Bei nächtlichen Hy pokinesien schlafen die Patienten 
schlecht, weil sie unbeweglich sind, sich im Bett nicht 
umdrehen oder zur Toilette aufstehen können. Hier lassen 
sich die Hypoki nesien durch die Gabe von L-Dopa-Slow-
Release-Präparaten verbessern, wobei zu beach ten ist, dass 
die Bioverfügbarkeit dieser Depotpräpa rate im peripheren 
Kompartiment um etwa 30 % vermindert ist. Auch der 
Einsatz von Do paminagonisten mit langer Halb wertszeit 
oder die zusätzliche Kombination von L-Dopa mit einem 
COMT-Hemmer wie Enta capone und auch die nächtliche 
Apo morphin-Gabe sind sinnvoll und erfolgreich. In sel-
tenen Fällen kann auf eine duode nale Levodopa-Substitu-
tion per Sonde zurückgegriffen werden [11, 12, 13, 15 ], 
(Tab. 2). 
In den zurückliegenden Jahren gewann die Prophylaxe 
dieser motorischen Spätkomplika tionen zunehmend an 
Bedeutung. So konnte in zwei großen Studien in der frü-
hen Kombina tion von Levodopa mit einem Dopaminago-
nisten das Auftreten von Fluktuationen und Dyski nesien 
hinausgezö gert wer den. In der 10-Jahres-Studie von Rinne 

erwies sich die Kombina tion von Levodopa und Lisurid 
im Vergleich zur L-Dopa-Monotherapie sowohl bezüglich 
der End-of-Dose-Hy pokinesien als auch der Dyskinesien 
deutlich überlegen. Zu entsprechenden Daten kam man 
auch in der Prado-Studie, bei der frühen Kombination von 
Levodopa mit Bro mocriptin über vier Jahre [11, 13]. 
Große randomisierte, kontrollierte Studien belegten in 
jüngster Zeit für die Dopaminagonisten Cabergolin, Per-
golid, Ropinirol und Pramipexol in der Monotherapie 
über einen Behand lungszeitraum von bis zu fünf Jahren, 
dass sie gegenüber einer Monotherapie oder einer Kom-
bination mit L-Dopa signifikant weniger Dyskinesien und 
teilweise auch Hypokinesien hervor rufen. Ande rerseits 
zeigte der frühzeitige Einsatz von L-Dopa Standard im 
Vergleich zu L-Dopa Slow Release in einer fünfjährigen 
kontrollierten Multicenter-Studie die gleiche Rate moto-
rischer Spätkomplikatio nen. Im Hin blick auf das Neben-
wirkungsprofil kam es unter der Dopaminagonistengabe 
häu figer zu psy chischen Neben wirkungen, insbesondere zu 
Hallu zinationen; im Hinblick auf Hy potonie und Übelkeit 

Therapie der End-of-Dose-Phänomene

■ Fraktionierung der L-Dopa-Dosis

■  Kombination verschiedener L-Dopa-Formulierungen (lösliches, rasch 
wirk sames L-Dopa, L-Dopa Standard, Slow release-L-Dopa)

■ Dopaminagonisten (mit langer Wirkdauer)

■ COMT-Hemmer

■ MAO-B-Hemmer

■ Apomorphin

■ Kontinuierliche duodenale L-Dopa-Substitution

Tab. 2: Therapie der End-of-Dose-Phänomene
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zeigten sich keine signifikanten Unter schiede 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 
für den Patienten völlig unberechenbar im Sinne von 
»No-On-  Phänomenen« oder »Delayed-On-Phänomenen« 
auftreten und somit zu erheblichen klini schen Behinderun-
gen führen. Die Behandlung der paroxysmalen On-/Off-
Phänomene ist weiterhin schwierig und unbe friedigend. 
Hilfreich erweist sich die Verbesserung der verlang samten 
Magenent leerungsgeschwindigkeit durch die Gabe eines 
Gastrokinetikums wie Domperidon; eventuell wird hie-
runter auch die L-Dopa-Resorption beschleunigt. Ein Teil 
der Patienten profitiert von einer Erhöhung der Dosis 
des Dopaminagonisten bei gleichzeitiger Erniedrigung 
der Levo dopa-Dosis. Bei älteren Patienten, die DA-Ago-
nisten schlecht tolerie ren, kann die Erhöhung der L-Dopa-
Einzeldosis sinnvoll sein. Es sollte dabei auf die Gabe 
von L-Dopa-Slow-Re lease-Präparaten verzichtet wer den, 
da aufgrund der verzögerten Wirk stofffreisetzung und 
der verzögerten Plasma halbwertszeit deutlich niedrigere 
Maximalkon zentrationen im Plasma erreicht werden, und 
so die erforderliche maximale Schwellenkon zentration oft 
nicht erreicht wird. Dies kann sogar zu einer zusätzlichen 
Verschlechterung der zentralen L-Dopa-Ver füg barkeit füh-
ren und somit klinisch zu einer Akzentuierung der Fluk-
tuationen. 
Bei länger dauernden Off-Phasen (eine Stunde oder län-
ger) ist die subku tane Apomorphin-Applikation (nach 
vorheriger Prämedikation mit Domperidon) als Bolusgabe 
oder subkutane Dauerinfusion erfolgreich [14, 27]. Bei 
Patienten mit ausgeprägten On-/Off-Fluktuationen kommt 
in Einzelfällen die kontinuierliche duodenale L-Dopa-Gabe 
über eine PEG-Sonde zum Einsatz [15], (Tab. 3).
Freezingphänomene zeigen sich in vielfältiger klinischer 
Ausprägung und sind meist auf die un teren Extremitäten 
beschränkt: Es finden sich Startschwierigkeiten, plötzliche 
Blockaden an Eng passstellen (Türschwellen), beim Rich-
tungswechsel oder beim Überqueren der Straße und plötzli-
che Blockaden auch beim Wenden. Die Freezingsympto-
matik tritt unab hängig von der motorischen Situation auf, 
in Off-Phasen in Form eines Off-Dose-Freezings, in den 
On-Pha sen als On-Dose-Freezing.
Das »Festkleben der Füße« am Boden beim Starten bringt 
eine vermehrte Fallneigung und Sturzgefahr mit sich, so 
dass die Patienten dadurch erheblich beein trächtigt sind. 
Die These eines bei der Freezingsymptomatik bestehen-
den noradrenergen Defizits wird auch gestützt durch die 
erfolgreiche Therapie mit dem Noradrenalin-Präcursor 
L-Threo-DOPS in eini gen 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; 

die Patienten profitieren mehr von »gewissen Tipps und 
Tricks« wie Kommandos »Und los!«, »Und jetzt!« oder 
von Taktgebern wie dem Metronom oder dem so genannten 
Freezingstock. Ein Problem besteht allerdings darin, dass 
diese Tipps meist nach einigen Wochen oder Monaten 
an Wirksamkeit verlieren. Durchgehend profitieren die 
Pa tienten 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 Wirk samkeit verlieren [6, 7]. 
Bei den Dyskinesien lassen sich Peak-Dose-Dyskinesien, 
On-Dose-Dyskinesien und bipha si sche Dyskinesien unter-
scheiden. Bei On-Dose- oder Peak-Dose-Dyskinesien wird 
man versu chen, die L-Dopa-Tagesdosis vorsichtig zu redu-
zieren, mit häufigeren, kleineren Por tionen zu arbeiten und 
auch die zusätzliche Gabe von COMT-Hemmern erweist 
sich als hilf reich. Auch die kontinuierliche subkutane Appli-
kation von Apomorphin kann Dyskinesien verhindern [19].
Für Amantadin konnte in kontrollierten Studien auch ein 
antidyskinetischer Effekt nachge wiesen werden. Allerdings 
profitieren nicht alle Patienten von dieser Strategie [17, 
18]. 
Problematischer sind die biphasischen Dyskinesien zu 
behandeln, die beim Wechsel zwi schen On- und Off-Pha-
sen und umgekehrt auftreten; hier ist das therapeutische 
Ziel, diese dyskinetischen Phasen durch eine Dosiserhö-
hung der Dopaminergika möglichst rasch zu durchlaufen 
und die Patienten »auf einer dopaminergen Dosis oberhalb 
der Dyskine sieschwelle« zu halten. Auch von diesen Mög-
lichkeiten profitiert leider nur ein Teil der Pa tienten [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 Off-Dose- und On-Dose-Dysto-
nien unterschieden: On-Dose-Dysto nien 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 hypoki netische Phasen in Kauf zu neh-
men.

Therapie von paroxysmalen On-/Off-Fluktuationen

■ Gastrokinetika
■ Dopaminagonisten
■ Apomorphin
■ Kontinuierliche duodenale Levodopa-Substitution

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

Therapie der Freezing-Phänomene

■ Taktgeber
■ Gewichtsverlagerung
■ L-Threo-Dops?

Tab. 4: Therapie der Freezing-Phänomene
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Bei Off-Dose-Dystonien hat sich der Einsatz eines retar-
dierten Dopapräparates, die zusätzli che Gabe einen COMT-
Hemmers oder eines Dopaminagonisten mit langer Halb-
wertszeit bewährt. Auch die nächtliche Gabe von rasch 
wirksamem löslichem Levodopa oder eine Bolusgabe von 
Apomorphin lösen 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 Einzelfällen wird eine erfolgreiche 
Tiefenhirnstimu lation im Nucleus Subthalamicus beschrie-
ben. Ebenso ist auch die Therapie des Dropped-Head-Syn-
droms unbefriedigend. Gelegentlich wird eine Response 
auf L-Dopa beschrie ben, 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 Anticholi nergika sowie eine Asso-
ziation mit Fluktuationen. Das Pisa-Syndrom manifestiert 
sich häufig in den Off-Phasen im Sinne einer Off-Dose-
Dystonie.

Therapie sonstiger motorischer Störungen

Die akinetischen Krisen entwickeln sich meist relativ 
rasch zu schwersten motorischen Be einträchtigungen mit 
nahezu völliger Immobilität der Patienten, verbunden mit 
Schluckstörun gen und Beeinträchtigung der Atmungs-
funktion sowie zentralen Temperaturregulationsstö rungen. 
Ursa chen der akinetischen Krisen sind häufig interkurrente 
Erkrankungen, operative Eingriffe, exsik kotische Zustän-
de der Patienten und Einnahmefehler (unkontrollierte 
Unter brechungen) der Dopamimetika, aber auch die nicht 
induzierte Gabe hochpotenter Neuro leptika wie der Buty-
rophenone Haloperidol oder Glianimon. Eine zusätz liche 
Gefahr für den Patienten stellt das Risiko zu Sekundär-
komplikationen wie Pneu monien und Thrombosen bzw. 
Thromboembolien dar. 
Die akinetischen Krisen bedeuten für den Patienten einen 

akut vitalbedrohlichen Zustand, der rascher und maxi-
maler medizinischer Versorgung und Betreuung bedarf, 
im Einzelfall auch unter intensiv-medizinischen Bedin-
gungen. Neben der raschen Klärung der Ursache dieser 
krisenhaf ten Zuspitzungen (exogene Auslöser, Zweiter-
krankungen) sollte die Thera pie, ins besondere der Einsatz 
des L-Dopa fortgeführt werden, wenn erforderlich auch per 
Ma gensonde. Zusätzlich wird parenteral Amantadinsulfat 
in einer Dosierung von 200 – 600 mg/die unter Flüssig-
keits- und Elektrolytbilanzierung verabreicht. Auch die 
subkutane Gabe von Apomorphin als Bolus (2 – 8 mg) 
und die anschließende kontinuierliche subcutane Infu sion 
(1 – 2 mg/h) sind alle zwölf Stunden in Abhängigkeit vom 
klinischen Bild indiziert [28, 29].

Posturale Störungen

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