Morbus Parkinson

Die Parkinson-Krankheit ist eine Erkrankung des zentralen Nervensystems, bei der vor
allem Bewegungsablaufe - willktrliche und unwillkiirliche - gestort sind. Sie betrifft
Uberwiegend éaltere Menschen, meist zwischen dem 55. und 65. Lebensjahr; Frauen
und Méanner etwa gleich haufig.

Etwa ein Prozent der tUber 60-Jahrigen, zwei Prozent der Gber 70-Jahrigen und drei
Prozent der Uber 80-Jahrigen leiden unter der Parkinsonschen Krankheit. Auf die Ge-
samtbevolkerung bezogen, sind es rund 0,16%, also ca. 160 von 100.000 Einwohnern.
Die Parkinson-Krankheit ist somit eine der haufigsten neurologischen Erkrankungen.

Charakteristisch ist ein fortschreitender Verlust an dopaminhaltigen Nervenzellen
vorwiegend in der Substantia nigra, aber auch in anderen Kernkomplexen des Hirn-
stamms. Die Substantia nigra (schwarze Substanz) ist eine Region im Mittelhirn, die
wegen des hohen Eisen- und Melaningehaltes ihrer Zellen dunkel geféarbt ist. Diese
Nervenzellen bilden den Botenstoff Dopamin, eine Vorlaufersubstanz der Hormone Ad-
renalin und Noradrenalin. Von der Substantia nigra ziehen Nervenfasern zu dem nahe
gelegenen Streifenkorper (Striatum), wo Bewegungsimpulse Uber das Dopamin weiter-
geleitet werden. Insofern sind sowohl Striatum als auch Substantia nigra an der Koordi-
nation von Bewegungsablaufen beteiligt. Fehlt das Dopamin oder tritt ein Dopa-
minmangel auf, werden die Nervenzellen im Streifenkdrper nicht ausreichend stimuliert.
Es kommt zu der Parkinson-typischen Verlangsamung aller Bewegungen (sog. Hy-
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Die Diagnose ,Parkinson® ergibt sich aus den Symptomen, der Krankengeschichte und
den Untersuchungsbefunden. Ein anfangs gutes Ansprechen auf die Gabe von L-Dopa,
einer Vorstufe von Dopamin, ist richtungsweisend. Um andere Hirnerkrankungen aus-
zuschlie3en, werden das CCT (Schéadel-Computertomogramm) und MRT eingesetzt.
Spezielle Verfahren der Nuklearmedizin (PET und SPECT) erlauben zwar eine aussa-
gekraftige Diagnose, sind jedoch sehr kostenintensiv.



Die Parkinson-Krankheit kann tber Jahre hinweg erfolgreich mit Medikamenten behan-
delt werden. Die vorrangig medikamentdse Therapie wird individuell erganzt durch Lo-
gopadie, Physio- und/oder Ergotherapie, ggf. chirurgische MaRnahmen. Die Arznei-
mitteltherapie ist durch die Fortschritte der vergangenen Jahre zunehmend komplexer

geworden. Heilen lasst sich Parkinson aber (noch) nicht.

Therapie

Parkinson sollte rechtzeitig, altersgerecht und effizient behandelt werden. Es ist daher

sinnvoll, dass der Arzt bei jedem Patienten eine individuelle Therapiestrategie festlegt.

Die grundsétzlichen Ziele der Parkinson-Therapie sind:

¢ Die Behandlung der Beschwerden (motorische, autonome, kognitive und kommuni-
kative sowie psychiatrische Symptome der Erkrankung)

e Die Lebensqualitat bzw. die Selbststandigkeit in den Aktivitdten des taglichen Le-
bens (ADL) auf langfristige Sicht zu erhalten

e Die Selbstandigkeit in der Familie und der Gesellschaft zu erhalten
e Eine Pflegebedurftigkeit zu verhindern bzw. hinauszuzdgern
e Die Berufsfahigkeit solange wie moglich zu erhalten
e Begleiterkrankungen und Komplikationen zu vermeiden
e Die Nebenwirkungen der Therapie so
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Kurziberblick: Stoffwechsel des Dopamins

Grundsatzlich begegnet man dem Mangel an Dopamin, indem:

e Die Vorstufe L-Dopa verabreicht wird,

e Man durch sog. MAO B- und COMT-Hemmer den Abbau von L-Dopa bzw. Dopamin
zu hemmen versucht und/oder

e Uber ,Dopaminagonisten die Dopaminrezeptoren direkt stimuliert werden.



