
er wissenschaftliche Fortschritt beim Ver-

ständnis der Symptome, der pathophysiologi-

schen Mechanismen und Implikationen der 

Behandlung spiegeln die gewaltige Dynamik der 

Entwicklung der Neurowissenschaften in den letzten 

Dekaden wieder. Zu den herausragenden Meilenstei-

nen gehören die Erkenntnis, dass sich die Parkinson- 

Erkrankung stadienhaft in weiten Teilen des Gehirns, 

aber auch in extrazerebralem neuralen Gewebe aus-

zudehnen scheint, Einblicke in die Struktur und Funk-

tion von alpha-Synuclein sowie Erkenntnisse um die 

Funktion von mit der Parkinson-Erkrankung assoziier-

ten Genen. Die klinische Vorstellung einer reinen «Be-

wegungsstörung» wurde durch das Konzept eines 

facettenreichen Syndroms mit vielfältigen und oft 

vordergründigen nicht motorischen Symptomen (1) 

sowie einer den motorischen Einschränkungen vor-

ausgehenden Prodromalphase (2) ersetzt.  

Gleichzeitig stellt die Parkinson-Erkrankung in Bezug 

auf die Lebensqualität der global alternden Bevölke-

rung aber auch aus ökonomischen Gesichtspunkten 

ein zunehmend drängendes Problem dar: Die Ergeb-

nisse der Global Burden of Disease Study sprechen 

für eine seit 1990 zunehmende Prävalenz der Parkin-

son-Erkrankung, die nicht nur durch die zunehmende 

Alterung der Bevölkerung bedingt ist und möglicher-

weise durch einen höheren sozioökonomischen Index 

sogar negativ beeinflusst wird (3). 

Die pharmakologische Parkinson-Behandlung ist 

weiterhin symptomatisch und im Wesentlichen dar-

auf ausgerichtet, das dopaminerge Defizit als Folge 

der Neurodegeneration zu ersetzen. Therapien, die 

auf andere Transmittersysteme ausgerichtet sind, 

spielen eine untergeordnete Rolle. Während zum Dia-

gnosezeitpunkt etwa 30% der Nervenzellen verloren 

sind, ist die striatale Innervation bereits um 50 bis 80% 

reduziert (4). In der Initialphase wird oft eine befriedi-

gende und gleichmässige Einstellung doparesponsi-

ver Symptome erreicht. Im weiteren Verlauf treten 

wahrscheinlich wegen der komplizierten Pharmako-

kinetik der Levodopapräparate, gastrointestinaler 

parkinsonbedingter Funktionsstörungen aber auch 

wegen des Voranschreitens der intrazerebralen Pa-

thologie Wirkfluktuationen auf (5, 6). Diese äussern 

sich sowohl motorisch z.  B. in Form klassischer 

«Off-Phasen» vor Einnahme der nächsten Tablette, 

aber auch mit zahlreichen nicht motorischen Sympto-

men, wie Angstzuständen oder Schmerzen (7, 8). Für 

diese Phase stehen eine Reihe medikamentöser Optio-

nen, wie die Einnahme retardierter Dopaminagonis-

ten oder die Augmentation mit MAO- und COMT- 

Hemmern zur Verfügung (zusammengefasst in dem 

Artikel ab Seite 27). Letztlich stellt sich jedoch oft ein 

nicht mehr mit konservativen Massnahmen be-

herrschbarer Zustand ein. Für diese Phase stehen in-

zwischen eine Reihe von Therapieoptionen, wie die 

tiefe Hirnstimulation oder eine kontinuierliche Medi-

kamenteninfusion zur Verfügung. 

Die tiefe Hirnstimulation hat nach erfolgreichen Ver-

suchen in den 1980er Jahren inzwischen einen festen 

Platz in der Behandlungsroutine von Parkinson-Pati-

enten mit Wirkfluktuationen oder einem nicht Medi-

kamenten-responsiven Tremor. In dem Artikel von 

Hatz (ab Seite 41) wird die Patientenselektion, das 

methodische Vorgehen, technische Aspekte und ein 

Ausblick auf künftige Entwicklungen praxisnah erläu-

tert. Eine weitere Therapieoption mit einer etwas ge-

ringeren Invasivität ist der MR-gesteuerte fokussierte 

Ultraschall, der in der Schweiz aktuell am Universi-

tätsspital Zürich klinisch angeboten und mit inter-

nationaler Sichtbarkeit weiterentwickelt wird. Die 

grösste Evidenz liegt für die Behandlung einseitiger 

Tremorsyndrome vor (9). Der Einsatz zur Läsionsbe-

handlung fluktuierender, beispielsweise bradykineti-

scher Symptome analog der tiefen Hirnstimulation 

des subthalamischen Nucleus ist noch nicht Be-

standteil der klinsichen Routinebehandlung. 

Medikamentenpumpen mit den Wirkstoffen Levo-

dopa oder Apomorphin kommen derzeit vor allem bei 

Patienten mit Kontraindikationen für eine tiefe Hirn-

stimulation zum Einsatz, eine Therapie kann aber 

auch bei Ablehnung einer tiefen Hirnstimulation 

durch Patienten erwogen werden. Gemeinsames Be-

handlungsprinzip ist die kontinuierliche Zufuhr eines 

Wirkstoffs subkutan (in der Schweiz aktuell nur Apo-
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morphin) oder intrajejunal (Levodopa/Levodopa+ 

Entacapon). Andrea Magalhães und Kollegen führen 

in ihrem Artikel (ab Seite 34) in die Pumpentherapie 

des fluktuierenden Parkinson-Syndroms ein. Sie er- 

läutern Vor- und Nachteile der verschiedenen Pum-

pensysteme und geben Hinweise für die Indikations-

stellung und Beratung der Patienten. Wie von den 

Autoren dargelegt, ist die subkutane Infusionsthera-

pie von Levodopa in der Schweiz bislang nicht zuge-

lassen.

Kommende symptomatische Therapieansätze wer-

den möglicherweise die Notwendigkeit geräteunter-

stützter Therapieverfahren in einigen Fällen obsolet 

machen: So werden derzeit dopaminerge Medika-

mente mit längerer Wirkdauer, wie z. B. ein neuartiger 

Dopaminagonist mit vorwiegender Wirkung auf die 

Motorik, untersucht. Auch die symptomatische Be-

handlung kognitiver Einschänkungen wird in pros-

pektiven Studien mit neuen Wirkstoffen erforscht.

Wichtige Fortschritte wurden auf dem Gebiet der Le-

bensstilfaktoren erzielt, die einen Einfluss auf die Par-

kinson-Erkrankung haben. Randomisierte Studien zur 

körperlichen Aktivierung helfen dabei, den Wert nicht 

medikamentöser Therapiemassnahmen zu unter-

mauern (10, 11). Zudem helfen qualitativ hochwer-

tige klinische Studien dabei, neurobiologische Effekte 

von Lebensstilinterventionen aufzudecken (12). Zu-

nehmende Evidenz besteht für den Einfluss des vasku-

lären Risikoprofils auf die Wahrscheinlichkeit, an 

einem neurodegenerativen Parkinson-Syndrom zu 

erkranken. Hier sollten Neurologen und Psychiater 

bereits heute Patienten vor allem in Früh- bzw. Prodro-

malphasen auf selbstwirksame Massnahmen auf-

merksam machen.

Eine erkrankungsmodifizierende Pharmakotherapie 

analog den jüngsten Durchbrüchen bei der Behand-

lung der Alzheimer-Erkrankung ist weiterhin nicht ver-

fügbar. Allerdings scheinen auch für die Parkinson- 

Erkrankung entsprechende Therapien in Reichweite. 

Aktuell werden umfangreiche Studien mit entspre-

chenden Therapieansätzen durchgeführt, und die 

Chancen auf einen Durchbruch sind durch neue 

Methoden und ein besseres Krankheitsverständnis 

erheblich gestiegen. Die Entwicklung wird möglicher-

weise auch die Rolle des «Bewegungsstörungsexper-

ten» verändern. Durch verlaufsmodifizierende 

Therapien würde die Abklärung von Patienten «at 

Risk» bzw. in Prodromalstadien eine höhere Priorität 

erhalten. In der öffentlichen Diskussion in der Schweiz 

dominiert aktuell die Wahrnehmung der medizini-

schen Versorgung vorwiegend als Kostenfaktor. Dabei 

wird kaum erwähnt, dass chronische Leiden wie die 

Parkinson-Erkrankung für Patienten, aber auch für 

pflegende Angehörige und somit für die 

Gesellschaft erhebliche Kosten ausserhalb der Be-

handlungskosten verursachen. Direkte und indirekte 

Kosten durch die Erkrankung verdreifachen sich in 

den USA und Europa im Lauf der Progression der Er-

krankung (13). Analysen von Gesundheitskosten aus 

Deutschland bei Patienten mit fortgeschrittenem Par-

kinson-Syndrom schätzen die erkrankungsbedingten 

Kosten auf zirka 20 000 Euro/3 Monate (hiervon ent-

fallen alleine ca. 11 000 Euro auf informelle Pflegekos-

ten) (14). Therapien, welche die Selbstständigkeit der 

Patienten verbessern und damit auch die Lebensqua-

lität stärken, haben damit wahrscheinlich auch ge-

samtgesellschaftliche Kostenvorteile. 

Parkinson-Patienten, Angehörige und Behandler aller 

Disziplinen haben in der Schweiz eine starke Stimme: 

in Form der behandelnden Fachleute, die in der 

Schweizerischen Sektion der internationalen Move-

ment Disorders Society und regionalen Therapienetz-

werken zusammengeschlossen sind, aber auch in 

Form von professionellen gemeinnützigen Organisa-

tionen wie Parkinson Schweiz. Die öffentliche Zusam-

menarbeit dieser Verbände ist essenziell, damit 

Patienten mit Parkinson und verwandten neurodege-

nerativen Erkrankungen weiterhin Zugang zu einer 

qualitativ hochstehenden zeitgemässen Diagnostik 

und Therapie haben.� l
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