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Parkinson: Degenerative Erkrankung des Zentralen
Nervensystems

Die Parkinson-Krankheit gehort zu den haufigsten Erkrankungen des zentralen
Nervensystems. In Deutschland leben schéatzungsweise rund 300.000 Betroffene, jedes
Jahr kommen bis zu 20.000 Neuerkrankungen hinzu. Die Héufigkeit von Parkinson
steigt im Alter. Die meisten erkranken zwischen dem 50. und 79. Lebensjahr. Manner

sind haufiger betroffen als Frauen.

Morbus Parkinson ist eine langsam fortschreitende Erkrankung des Gehirns, bei
der eine kleine Gruppe von Zellen im zentralen Nervensystem - vor allem im Gehirn -
abstirbt. Diese Zellen sind fiir die Produktion des chemischen Stoffes Dopamin
zustandig. Dopamin ist ein Botenstoff (Neurotransmitter) und erforderlich fiir die
Kontrolle von Korperbewegungen. Ein Mangel an Dopamin fiihrt zu &uBerst
unangenehmen Symptomen wie Zittern, Schwierigkeiten beim Sprechen und
Muskelsteifheit in Armen und Beinen. Weshalb bei der Parkinson-Krankheit Zellen

absterben, ist derzeit noch unbekannt.

Beginn und Verlauf eines Parkinson sind sehr individuell. Die ersten Symptome
der Parkinson-Krankheit treten auf, wenn bereits iiber 50 Prozent aller Dopamin
produzierenden Nervenzellen abgestorben sind. Erste Frithsymptome erinnern haufig
an Anzeichen des natiirlichen Alterungsprozesses oder an rheumatische Erkrankungen

und werden von den Betroffenen selbst kaum bemerkt.

Das klassische Symptom von Parkinson ist der Tremor. Das Zittern beginnt
haufig einseitig an den Héanden, kann sich im weiteren Verlauf jedoch auch auf die
Fiile oder den Kiefer iibertragen. Im Prinzip konnen alle Korperteile vom Tremor
betroffen sein. Im Korper ziehen sich entgegenwirkende Muskelgruppen in schnellem

Rhythmus zusammen, was sich in raschen Zitterbewegungen duflert. Der Parkinson



Tremor tritt unabhingig von Belastung auf, er zeigt sich auch im Ruhezustand.
Emotionale Verdnderungen (positive wie negative) oder Stress haben Einfluss auf das

Zittern und kOonnen es verstiarken.

Bei einem Parkinson bedeuten Bewegungsminderungen, dass ein Betroffener
bestimmte Bewegungen nur noch in einem geringeren Ausmal} durchfiihren kann
(Hypokinese). Es gibt Parkinson-Betroffene, die zeitweise fast unbeweglich oder kaum
in der Lage sind eine Bewegung iiberhaupt erst zu beginnen (Akinese). Das Ausmal}
der Bewegungsminderung ist abhidngig von der Tagesform beziechungsweise von

aulleren Umstanden.

Haltungsinstabilitdt entsteht dadurch, dass die korperlichen Reflexe
eingeschriankt sind. Es besteht die Gefahr das Gleichgewicht zu verlieren und zu
stiirzen. Die Reflexe des Korpers funktionieren normalerweise so, dass der Korper
automatisch reagiert, wenn beispielsweise ein Sturz droht. Durch Stérungen der Halte-
und Stellreflexe, die bei Parkinson im fortgeschrittenen Stadium auftreten,
funktionieren diese Schutzreflexe nicht mehr ausreichend. Es kann im Verlauf der
Erkrankung zu Stiirzen kommen, die der Patient nicht verhindern kann. Die
Haltereflexe dienen der Korperbalance, eine Storung fiihrt zu einem unsicheren Gang,

da der Korper nicht mehr ausbalanciert werden kann.

Die parkinsonsche Krankheit kann sich mit verschiedenen Begleitsymptomen
duBern. Auch, wenn lange Zeit die motorischen Parkinson-Symptome im Vordergrund
standen, so weill man heute, dass neben den Hauptsymptomen zahlreiche weitere und

durchaus ernstzunehmende Beschwerden auftreten konnen.

Storungen des Schlafs konnen bei Parkinson verschiedene Ursachen haben.
Haufig sind die Traumphasen des Schlafs (REM-Phasen) betroffen. Es kann dann zu
einem plotzlichem Aufwachen mit einem starken,,Um-sich-schlagen“kommen. Zudem
kann es im Schlaf zu Unbeweglichkeitszustinden (Akinesen) kommen. Durch das
Unvermdgen dann Lagerungswechsel durchfiihren zu konnen, entstehen z.B.

Riickenschmerzen oder Wadenkrdmpfe, die ein Durchschlafen nicht mehr erlauben.



Auch Atemstorungen konnen die Ursache von Schlaflosigkeit sein. Sie bediirfen
immer einer umgehenden &drztlichen Abkldrung und entsprechender Behandlung!
Unzureichender néachtlicher Schlaf kann zu Tagesschlafrigkeit und dadurch zu erhohter

Sturzgefahr durch Unkonzentriertheit fithren.

Oft kommt es im Friihstadium zu einer Verdnderung der Personlichkeit mit
Tendenz zur Depression. Die Patienten ziehen sich von gesellschaftlichen Aktivitdten
zuriick, entwickeln einen Hang zum Perfektionismus und werden schlieBlich depressiv,
weil sie unbewusst eine schleichende Verdnderung spiiren. Mit Hilfe einer geeigneten
Therapie der Krankheit nehmen auch die depressiven Gedanken ab. Ist es notwendig,
konnen auch Antidepressiva zur Behandlung eingesetzt werden. Im fortgeschrittenen
Stadium kommt es oftmals zu einer Beeintrachtigung der kognitiven Fiahigkeiten, das
Denken verlangsamt sich. Etwa ein Drittel aller Morbus Parkinson-Betroffenen
entwickelt mit fortschreitendem Alter eine Demenz, die durch das fortschreitende

Absterben der Zellen im Gehirn ausgelost wird.

Da die Ursache von Parkinson weitgehend ungeklért ist, kann nicht ursiachlich
behandelt werden, sondern nur das Fortschreiten der Krankheit gebremst werden. Das
Ziel der symptomatischen Behandlung ist die mdglichst lange berufliche und private
Selbststandigkeit sowie Erhalt der Lebensqualitit. Behandelt werden auch
Begleiterkrankungen und Komplikationen. Ob und in welcher Form die jeweilige
Behandlung eingesetzt wird, kommt auf die Auspragung des Parkinson an und wird in
enger Absprache mit den behandelnden Arzten festgelegt. Meist wird eine

Kombination der verschiedenen Anteile empfohlen.

Die Behandlung mit Medikamenten ist einer der Stiitzpfeiler bei der Parkinson-
Therapie. Viele Symptome lassen sich mit einer gut eingestellten Medikation
verhindern oder wenigstens lindern. Bei stark ausgepridgten Symptomen kann eine
Kombination einzelner Wirkstoffe sinnvoll sein. Manchmal muss zusatzlich zum
Parkinson-Medikament noch ein weiterer Wirkstoff eingenommen werden, um

auftretende Nebenwirkungen zu bekdmpfen.



Das Basismedikament nahezu jeder Parkinson-Therapie ist Levodopa (oder auch
L-Dopa) in Kombination mit Decarboxylase-Hemmern. Im Gehirn des Betroffenen
wird Levodopa in reines Dopamin umgewandelt. Auf diese Weise wird der bei
Parkinson-Erkrankten verringerte Dopaminspiegel wieder angehoben. Levodopa gilt
als wirksamstes Mittel gegen die fiir Parkinson typische Bewegungsverlangsamung
und Muskelspannung. Mit Hilfe des Priparats lassen sich diese Symptome in der Regel

schnell lindern.

Auch Dopamin-Agonisten werden sehr hdufig zur Behandlung von Parkinson
eingesetzt. Ziel der Einnahme von Dopamin-Agonisten ist es, die Lebensqualitit und
Selbststandigkeit auch mit der Krankheit Morbus Parkinson zu erhalten. Dabei ahmen
sie die Wirkung von Dopamin nach. Besonders die im Therapieverlauf zunehmenden
Nebenwirkungen von L-Dopa sind Grund dafiir, dass Betroffene im Friithstadium der
Parkinson-Krankheit Dopamin-Agonisten erhalten. Die im Gehirn befindlichen
Dopamin-Rezeptoren erkennen keinen Unterschied zwischen echtem Dopamin und
seinen Agonisten, daher konnen diese problemlos andocken. Der Vorteil im Vergleich
zu L-Dopa liegt darin, dass keine Umwandlung erfolgen muss und somit keine

Belastung des Dopaminsystems erfolgt.

Korperliche Aktivitdt hat einen positiven Einfluss auf das Wohlbefinden von
Parkinsonbetroffenen. Neben der medikamentdsen Therapie lassen sich die Symptome

von Parkinson auch durch regelméassige Physio- und /oder Ergotherapie behandeln.

Die tiefe Hirnstimulation (THS, oder auch englisch: Deep Brain Stimulation,
DBS) wurde bislang eher im fortgeschrittenen Stadium der Parkinson-Erkrankung
eingesetzt. Eine Studie aus dem Jahr 2013 legt aber nahe, dass die tiefe Hirnstimulation
auch bereits in frilheren Erkrankungsstadien erfolgreich zur Parkinson-Therapie
eingesetzt werden kann. Moglicherweise werden in den kommenden Jahrzehnten
weitere Fortschritte auf diesem Gebiet dazu beitragen, dass die tiefe Hirnstimulation

fiir deutlich mehr Patienten als bisher zur Parkinson-Therapie zur Anwendung kommt.


https://www.morbus-parkinson-aktuell.de/symptome.html#fruehsymptome
https://www.morbus-parkinson-aktuell.de/symptome.html#fruehsymptome

Bei der tiefen Hirnstimulation handelt es sich um einen neurochirurgischen
Eingriff zur Parkinson-Therapie. Dabei werden in einer Operation kleine Elektroden
in bestimmte Areale im Gehirn implantiert, um dort die Aktivitit der Nervenzellen zu
stimulieren oder zu hemmen. Die tiefe Hirnstimulation funktioniert dhnlich wie ein
Herzschrittmacher und wird daher manchmal auch als ,,Hirnschrittmacher bezeichnet

(auch wenn diese Bezeichnung nicht ganz korrekt ist).

Die Elektroden im Gehirn sind iiber kleine Kabel (welche unter der Haut
verlaufen) mit einem Impulsgeber verbunden, der selbst auch wie ein
Herzschrittmacher unter die Haut am Brustkorb oder Bauch implantiert wird. Der
Impulsgeber gibt kontinuierlich Strom an die Elektroden ab. Je nach Stromfrequenz
werden dadurch die Areale an den Enden der Elektroden (dort wirkt der Strom)
stimuliert oder gehemmt. Dadurch konnen die motorischen Hauptsymptome der
Parkinson-Erkrankung (Bewegungsverlangsamung, Muskelsteifheit und das Zittern)

sofort behoben werden.

Die Entwicklung der modernen Medikamente (vor allem Levodopa) Mitte der
1970er Jahre verdnderte die Prognose bei Parkinson. Lebenserwartung und
Lebensqualitit konnten durch die Medikamente enorm gesteigert werden. Insgesamt
ist die statistische Lebenserwartung eines optimal behandelten Parkinson Patienten
heute fast identisch mit der eines gleichaltrigen Gesunden. Zum Vergleich: Bevor es
die modernen Medikamente gab, betrug die Lebenserwartung in der Regel nicht mehr

als zehn Jahre.

Die gestiegene Lebenserwartung bei Parkinson ist darin begriindet, dass die
Medikamente die wesentlichen Beschwerden von Parkinson weitgehend beheben.
Friiher fiihrten die Komplikationen dieser Beschwerden in vielen Fillen zu einem
verfrithten Tod. Beispielsweise war mit der Bewegungsarmut hédufig Bettldgerigkeit
verbunden, die allein schon das Risiko fiir viele Erkrankungen (Thrombosen,

Lungenentziindungen, etc.) massiv anstiegen lieB3.



Die positiven Auswirkungen auf die Lebenserwartung beziehen sich allerdings
nur auf das idiopathische Parkinson-Syndrom. Die sogenannten atypischen
Parkinsonsymptome, bei denen die Betroffenen nicht oder nur unzureichend auf eine
Behandlung mit L-Dopa ansprechen, haben meist eine deutlich schlechtere Prognose.
Moglicherweise werden therapeutische Weiterentwicklungen wie die tiefe
Hirnstimulation oder neue Erkenntnisse in der Wissenschaft ein Leben mit Parkinson
in  Zukunft noch weiter verbessern und den Parkinson-Verlauf noch stirker

verlangsamen.
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Zusammenfassung

Parkinson ist eine chronische Erkrankung des Gehirns. Der Morbus Parkinson
ist gekennzeichnet durch das vornehmliche Absterben der dopaminproduzierenden
Nervenzellen in der Substantia nigra. Ein Mangel an Dopamin fiihrt zu Symptomen
wie Zittern, Schwierigkeiten beim Sprechen und Muskelsteifheit. Das
Basismedikament nahezu jeder Parkinson-Therapie ist Levodopa in Kombination mit
Decarboxylase-Hemmern.

Stichworter: Parkinson-Krankheit, Nervenzellen, Dopamin, Substantia nigra,
Tremor, Muskelsteifheit, Schlaflosigkeit, Akinese, Levodopa, L-Dopa.
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AHHOTALUA

bonesns [1apkuHcoHa sIBIIIETCS XpOHUYECKUM 3a00JIEBAaHHEM T'OJIOBHOTO MO3Ta.
OnHo xapakTepusyeTrcs pa3pylieHueM 10GpaMuH-TIPOIYITUPYIOMIUX HEPBHBIX KJIETOK B
yepHou cyOctanimu. HemoctaTok modamMuHa MPUBOAUT K TAaKUM CHMIITOMAaM Kak
TPEMOp, HapylIEHUE PEeYH U MBIIICUHass PUTHAHOCTb. OCHOBHBIM TpenapaToM IMpU
nedeHnn 6ome3nu [lapkuHcona sBisercs JIeBogona B KOMOMHAITMU C MHTHOUTOPAMH
JNO®DA - nexapOoKCcHIa3hl.

KitoueBbie cioBa: 6omne3nb [lapkuHCOHA, HEPBHBIC KJIETKH, 10haMUH, YepHAS

cyOcTaHIus, TPEMOP, PUTUIHOCTh MBI, O€CCOHHMIIA, akuHe3us, JIepoaomna, L-nona.

AHoOTAaLIA

XBopoba IlapkiHCOHA € XpPOHIYHUM 3aXBOPIOBAHHSAM I'OJJOBHOIO MO3KY. BoHO
XapaKTEPU3y€eThCS PYUHYBAHHAM 10(aMiH-IPOIYKYIOUMX HEPBOBUX KIIITUH B YOPHIM
cyOcranuii. Hemonmik ngodamMiHy NPU3BOJIUTHL JO TAaKUX CHUMIITOMIB SIK TPEMOp,
MOPYLIEHHS MOBHM 1 M'si30Ba purigHicTb. OCHOBHUM MpenapaToM IpH JIKyBaHHI
xBopoOu Ilapkincona € JleBogona B komOiHarii 3 iHridbiTopamu JJODA-
nekapOOKCHUIIa3H.

KirouoBi cnoBa: xBopobOa IlapkiHcoHa, HEpBOBI KIITHMHHU, 10(paMiH, YOpHa

cyOcTaHIis, TpEMOp, PUTITHICTh M's131B, O€3COHHS, aKiHe3is, JIeBomomna, L-goma.
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