Referiert & kommentiert

Parkinson-Therapie

Neue Symptome und Diagnosen erzwingen
immer wieder eine Uberpriifung

Der Blickwinkel in der Parkinson-Therapie hat sich heute nicht nur im Hin-

blick auf eine moglichst frithe Behandlung erweitert. Auch motorische

Fluktuationen stellen sich in der Praxis oft als therapeutisch weitaus

komplexer dar. Dies wurde beim 4. Parkinson-Kolloquium der Firmen Lund-

beck und Teva diskutiert.

Den klassischen ,,Honeymoon®, al-
so das rasche Verschwinden deutlicher
Symptome nach Beginn der Therapie,
sieht man heute in der Behandlung von
Parkinson-Kranken immer seltener, so
Prof. Wolfgang Jost, Wiesbaden. Denn
die Therapie setzt heute meist bereits in
einer Phase ein, in der die Symptome
noch nicht sehr stark ausgeprigt sind.
Zu ausgeprigten motorischen Stdrungen
kommt es erst in den fortgeschrittenen
Krankheitsstadien.

Viele Parkinson-Kranke leiden beim
Auftreten der ersten motorischen Fluk-
tuationen im Off-Stadium auch unter ei-
ner zunehmenden Bradyphrenie, die oft
unbehandelt bleibt. Die Patienten wir-
ken dabei mental ,,weniger vital und
generell verlangsamt. Dies wird von den
Patienten oft selbst zuerst nicht bemerkt
oder bagatellisiert.

Spétestens in diesem Stadium wird die
Pharmakotherapie oft sehr komplex. Bei
Patienten, die trotzdem unzureichend
eingestellt sind, muss man oft zunéchst
,,die Symptome und Diagnosen sortie-
ren®, um die Medikation zu optimie-
ren, meinte Dr. Reinhard Ehret, Berlin.
Dabei muss man manchmal hartnickig
nachfragen, weil die Patienten einige
Symptome, beispielsweise Schmerzen
im Knie als reine orthopédische Pro-
bleme ansehen und nicht auf die Par-
kinson-Erkrankung zuriickfithren. Auch
End-of-Dose-Dyskinesien oder Early-
Morning-Dyskinesien werden oft {iber-
sehen, weil die Patienten von selbst
nicht dariiber sprechen.

~Medikamentdses Feintuning”
erfolgreich

Ehret stellte mehrere Félle vor, bei de-
nen er bereits mit einem kleinen ,,me-
dikamentdsen Feintuning® eine deut-
liche Besserung der Fluktuationen und
des Allgemeinzustands erzielte. Da-
bei wurde Selegilin durch Rasagilin
1 mg/Tag ersetzt; Levodopa und Non-
Ergot-Dopaminagonisten blieben un-
verdndert. Ehret orientierte sich dabei
an den Daten mehrerer kontrollierter
Studien (TEMPO, LARGO, PRESTO,
ADAGIO), in denen fiir Rasagilin eine
signifikante Verbesserung der Motorik
gezeigt wurde [1-4].

Eine eindeutige Erklarung, warum der
bloBe Austausch des dlteren MAO-B-
Hemmers durch ein Medikament der
neuesten Generation diese Verbesserung
herbeifiihrte, gibt es noch nicht, gaben
Ehret und Jost zu. Direkte klinische Ver-
gleichsstudien zwischen Rasagilin und
Selegilin liegen nicht vor. In tierexperi-
mentellen Vergleichen wurde jedoch fiir
Rasagilin eine stirkere MAO-B-Hem-
mung gemessen [5]. Dariiber hinaus
wird eine MAO-B-unabhingige posi-
tive Wirkung auf die motorische Akti-
vitét durch Aminoindan als dem aktiven
Metaboliten von Rasagilin diskutiert
[6]. Dies konnte iiber eine selektive
Freisetzung von Dopamin im Striatum
geschehen [7].

Uber diese symptomatischen Effekte hi-
naus wurden fiir Rasagilin auch erstmals
in der Plazebo-kontrollierten ADAGIO-
Studie Belege fiir eine krankheitsmodi-

fizierende Wirkung von Rasagilin ge-
funden, ergéinzte Jost. Dabei zeigte sich
eine Verlangsamung der Krankheits-
progression bei frithem Behandlungs-
beginn. Dieser Ansatz wird inzwischen
weiter untersucht, so mit dem Dopamin-
agonisten Pramipexol in der laufenden
PROUD-Studie (Assessment of poten-
tial impact of pramipexole on underly-
ing disease).

Quelle

4. Parkinson-Kolloquium ,,Was kommt nach dem
Honeymoon? — Erfolgsfaktoren der weiteren Par-
kinsontherapie*, Hamburg, 8. Juli 2009, veranstal-
tet von Lundbeck GmbH und TEVA Pharma.
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Informationen zur ,Psychopharmakotherapie” im Internet:

http://www.ppt-online.de

Psychopharmakotherapie 16. Jahrgang - Heft 6 - 2009

265



