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Differentialdiagnostik innerhalb
der somatoformen Störungen: 

Leitsymptom Schmerz

Innerhalb der Gruppe der Somatofor-
men Störungen finden sich folgende
Syndrome:
ICD-10 Nr. F45.0: Somatisierungsstö-
rung
ICD-10 Nr. F45.1: undifferenzierte So-
matisierungsstörung
ICD-10 Nr. F45.2: hypochondrische Stö-
rung
ICD-10 Nr. F45.3: somatoforme auto-
nome Funktionsstörung
ICD-10 Nr. F45.4: anhaltende somato-
forme Schmerzstörung
ICD-10 Nr. F45.8 (9): sonstige und nicht
näher bezeichnete somatoforme Störun-
gen

Eng damit verwandt sind weiters:
ICD-10 Nr. F44.x: dissoziative Störun-
gen (Konversionsstörungen)
ICD-10 Nr. F48.0: Neurasthenie
ICD-10 Nr. F52.x: nichtorganische sexu-
elle Funktionsstörungen

Die Mehrzahl der Patienten mit diesen
Störungsbildern leidet unter chronischen
Schmerzzuständen, somatoforme Störun-
gen ohne Schmerzen sind eher selten. Für
eine orientierende Differentialdiagnostik
zwischen diesen Syndromen eignet sich
daher die Einschätzung, ob neben der
Schmerzsymptomatik auch andere kör-
perliche Beschwerden vorliegen bzw. die
Beurteilung spezieller Symptommuster
neben der körperlichen Symptomatik
(z.B. Krankheitsbefürchtungen im Falle

der hypochondrischen Störung). Bisher
vorliegende Validierungsstudien zeigen
allerdings nur eine geringe differentialdia-
gnostische Trennschärfe zwischen diesen
diagnostischen Untergruppen. Inwieweit
die Zuordnung zu einem oder mehreren
dieser Syndrome diagnostische oder the-
rapeutische Relevanz besitzt, kann daher
gegenwärtig nicht eindeutig beantwortet
werden. Sind ausschließlich chronische,
funktionelle Schmerzen vorherrschend,
dann kann die Diagnose einer anhalten-
den somatoformen Schmerzstörung (Nr.
F45.4) vergeben werden.Aus psychiatri-
scher Sicht ist dieses Störungsbild diffe-
rentialdiagnostisch abzugrenzen von
funktionellen körperlichen Beschwer-
den im Rahmen von Affektiven Störun-
gen, Angststörungen, Anpassungsstö-
rungen oder psychotischen Störungen
bzw. in Abgrenzung zur vorgetäuschten
Störung („Münchhausen-Syndrom“)
oder Simulation zu bringen.

Differentialdiagnostik 
somatoformer Schmerzstörungen

zu primär körperlichen 
Schmerzerkrankungen

Die Differentialdiagnose von somato-
formen Schmerzstörungen in Abgrenzung
zu chronischen Schmerzen im Rahmen
anderer medizinischer Grunderkrankun-
gen ist mitunter schwierig,da bislang keine
eindeutigen pathognomonischen Krite-
rien („red flags“) für somatoforme Stö-
rungen existieren.Hinzu kommt,dass im
Rahmen von Erstuntersuchungen bzw.
Begutachtungen selten die zeitlichen und
inhaltlichen Rahmenbedingungen für die
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Somatoforme Schmerzsyndrome

In der ICD-10 sind die Somatoformen
Störungen charakterisiert durch die wie-
derholte Darstellung körperlicher Symp-
tome in Verbindung mit hartnäckigen
Forderungen nach medizinischen Unter-
suchungen, trotz wiederholter negativer
Ergebnisse und der Versicherung der
Ärzte, dass die Symptome nicht körper-
lich begründbar sind (Kapitel F45,WHO
1993). Kernpunkt dieser Definition bil-
den somit körperliche Beschwerden ohne
ausreichendes organisches Korrelat, im
klinischen Alltag auch oft als „funktio-
nelle Störungen“ bezeichnet. Im Unter-
schied dazu spricht man von „psycho-
somatischen Störungen“ i.e.S., wenn
psychologische und verhaltensbezogene
Faktoren einen bedeutsamen Einfluss
auf die Entstehung, den Verlauf und die
Prognose von manifesten körperlichen
Erkrankungen (z.B. Ulcus duodeni) neh-
men (Kapitel F54,WHO 1993).

Eine deutliche Häufung von somato-
formen Störungen lässt sich bei niedri-
gem sozioökonomischem Status sowie in
bestimmten Kulturkreisen (Lateiname-
rika, Mittelmeerraum) beobachten. Die
Art und Häufigkeit einzelner Somatisie-
rungsbeschwerden ist in den meisten
Ländern stark soziokulturell geprägt.
Bei der Diagnostik der somatoformen
Störungen sollte daher berücksichtigt
werden, dass die gegenwärtigen Klassi-
fikationsvorschlage ebenfalls stark kul-
turgebunden sind (z.B. Betonung von
Schmerzsymptomen in westlichen Kul-
turen) und sich daher für transkulturelle
Vergleichsuntersuchungen nur einge-
schränkt eignen.
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das wiederholte und appellative Einfor-
dern von körperlichen Untersuchungen
trotz wiederholter negativer Ergebnisse
und der Versicherung der Ärzte, dass die
Symptome nicht (ausschließlich) kör-
perlich begründbar sind. Die meisten
Patienten haben ein unikausal somati-
sches Erklärungsmodell und lehnen die
Möglichkeit einer (auch nur partiellen)
Psychogenese ihrer Beschwerden ab.Als
Folge dieser für beide Seiten oft unbe-
friedigenden Arzt-Patienten-Interaktion
neigen Patienten mit somatoformen Stö-
rungen zu häufigem Arztwechsel („doc-
tor-shopping“).

Psychosomatisches Behandlungs-
konzept der anhaltenden 

somatoformen Schmerzstörung

Zur Ätiopathogenese der anhaltenden
somatoformen Schmerzstörung existie-
ren unterschiedliche psychosomatische
Erklärungsansätze. Im Allgemeinen
wird von einem komplexen Zusammen-
wirken unterschiedlicher somatischer
Faktoren (neurobiologische Risikofakto-
ren, funktionelle Fehlregulationen bzw.
-belastungen) und unterschiedlicher psy-
chosozialer Faktoren (Persönlichkeits-
züge, kognitionspsychologische Aspekte,
Wahrnehmung von Körperprozessen,
Störungen der Affektregulation als Folge
traumatischer Erfahrungen, kritische
Lebensereignisse, persönliche Ressourcen
in der Bewältigung von Lebensproblemen
sowie soziokulturelle Determinanten)
ausgegangen. Die psychosomatische
Fallkonzeption und Behandlungspla-
nung beruft sich auf die Analyse der
Wechselwirkung dieser unterschiedli-
chen Krankheitsfaktoren.

Schwerpunkt der Therapie von anhal-
tenden somatoformen Schmerzstörun-
gen ist die psychotherapeutisch-psycho-
somatische Behandlung. Entscheidend
hierfür ist die Vermittlung eines bio-psy-
cho-sozialen Krankheitsmodells, das die
Entstehung und Aufrechterhaltung von
somatoformen Symptomen als Wechsel-
wirkung möglicher biologischer und psy-
chosozialer Faktoren zu verstehen sucht.
Bausteine der psychotherapeutischen
Arbeit sind:
• Aufbau einer tragfähigen, gegenseitig

wertschätzenden therapeutischen Be-
ziehung;

• Informationsvermittlung (psychoedu-
kativer Ansatz);

• Anleitung zur Selbstbeobachtung
(Symptomtagebuch);

• Vermittlung von Selbstmanagement-

Durchführung einer ausführlichen bio-
graphischen Anamnese bestehen, um die
obligat geforderten psychosozialen Be-
dingungsfaktoren der somatoformen
Schmerzsymtomatik erfragen zu kön-
nen.

Um im klinischen Routinebetrieb eine
Verdachtsdiagnose in Richtung somato-
former Schmerzstörungen stellen zu
können, eignen sich mehrere sogenannte
„yellow flags“,die als kumulative Risiko-
konstellationen gesehen werden können
(je mehr dieser Kriterien vorliegen,umso
höher die Wahrscheinlichkeit einer so-
matoformen Schmerzstörung):
• anhaltende Schmerzen (und andere

körperliche Symptome) über mehr als
sechs Monate;

• kein ausreichendes organisches Kor-
relat;

• ausgeprägte subjektive Beeinträchti-
gung bzw. Behinderung („pain disabi-
lity“), oft stärker als Schmerzintensi-
tät („pain intensity“);

• Schmerzlokalisation oft multilokulär,
wandernd, inkonsistent, eventuell Pa-
nalgesie;

• positive Familienanamnese bezüglich
chronischer (somatoformer) Schmer-
zen;

• ausgeprägtes Krankheitsverhalten,
z.B. häufige Krankenstände, Arztkon-
takte und Arztwechsel, Medikamente,
Operationen wegen der Schmerzen
(„doctor-shopping“).

Entscheidend für die klinische Rele-
vanz der somatoformen Symptome ist das
Vorliegen eines ausgeprägten Leidens-
drucks bzw. psychosozialer Beeinträchti-
gungen (Rief & Hiller, 1992). Häufig sind
es gerade diese Beeinträchtigungen in
verschiedenen Lebensbereichen, welche
die Betroffenen veranlassen, einen Arzt
aufzusuchen, medizinische Untersuchun-
gen einzufordern, Medikamente einzu-
nehmen oder die Lebensgewohnheiten
zu verändern. Diese psychosozialen Be-
einträchtigungen bzw. Behinderungen
als ein zentrales Charakteristikum so-
matoformer Störungen folgen dem Kon-
zept der „pain disability“ (Waddell,
1998). Überspitzt ausgedrückt lassen
sich somatoforme Störungen daher als
„disorders of disability“ – als psychoso-
ziale Beeinträchtigungsstörung oder als
Beziehungsstörung (hier: einerseits als
Störung der zwischenmenschlichen Be-
ziehungen aufgrund von Schmerzen, an-
dererseits als Störung der Beziehung
zum eigenen Körper und damit zum
Selbstkonzept) – begreifen. Typisch ist

und Stressbewältigungstechniken (Ent-
spannungs-,Meditations- und Imagina-
tionsverfahren, eventuell unter Bio-
feedback-Kontrolle);

• Kognitive Therapie dysfunktionaler Ge-
dankenprozesse;

• Abbau von Schon- bzw. Vermeidungs-
verhalten;

• Körper- bzw. Leibtherapie;
• Förderung von Selbstwertgefühl und

Selbstvertrauen;
• Verbesserung der Beziehungsfähigkeit

und Konfliktbewältigung;
• Verbesserung der emotionalen Aus-

drucksfähigkeit, Schmerz-Affekt-Dif-
ferenzierung;

• Bearbeitung negativer Affektivität
(z.B. Trauerarbeit) und Traumathera-
pie.

Bis heute gibt es keine anerkannte
pharmakologische Therapie der somato-
formen Störungen. Die meisten Antide-
pressiva besitzen eine analgetische Wirk-
komponente, die auch einen Einsatz
dieser Medikamente bei der somatofor-
men Schmerzstörung sinnvoll erschei-
nen lassen, allerdings existieren hierzu
erst ansatzweise Effektivitätsnachweise.
Offen bleibt derzeit die Frage, inwieweit
peripher und zentral wirksame Analge-
tika (inkl. Opioide) zur Schmerzbehand-
lung im Rahmen von somatoformen
Störungen indiziert sind. Eine generelle
Kontraindikation für Opioide bei soma-
toformen Störungen, wie von manchen
Autoren empfohlen, lässt sich beim ge-
genwärtigen Kenntnisstand allerdings
nicht ableiten.

Der chronische Krankheitsverlauf, die
Insuffizienz herkömmlicher medizini-
scher Behandlungsangebote, der häufige
Arztwechsel und das gegenseitige Miss-
trauen von Arzt und Patient stellen bei
somatoformen Störungen eine große
Belastungsprobe für das Arzt-Patienten-
Verhältnis dar. Zur Verbesserung der
therapeutischen Interaktion werden da-
her folgende Grundregeln für das Pa-
tientenmanagement empfohlen:
• Regelmäßige Kontakttermine (weit-

gehend unabhängig vom aktuellen
Beschwerdeausmaß bzw. Beeinträch-
tigungsgrad);

• Durchführung von Hilfsuntersuchun-
gen nur bei klarer Indikation (Ver-
meidung von Gefälligkeitsuntersu-
chungen aufgrund des hartnäckigen
Einforderns der Patienten);

• Vermeidung von Arztwechsel (nur ein
„Patientenmanager“ pro Patient! Bei-
ziehung von Fachkollegen mittels ge-
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nauem Informationstransfer und Ab-
stimmung der Vorgangsweise);

In den letzten Jahren konnten einige
methodisch anspruchsvolle Effektivi-
tätsstudien bei somatoformen Störun-
gen konklusive Hinweise für die Effekti-
vität von Psychotherapie und klar
strukturiertem Patientenmanagement
liefern. Im Gegensatz zu früheren An-
nahmen ist folglich durch eine angemes-
sene Behandlung bei der Mehrzahl der
Patienten mit somatoformen Störungen
eine deutliche Symptomreduktion und
Verminderung des subjektiven Beein-
trächtigungsgrades sowie eine deutliche
Reduktion der Behandlungskosten durch
Minimierung der übermäßigen Inan-
spruchnahme medizinischer Einrichtun-
gen zu erzielen. Die wissenschaftliche
Auseinandersetzung mit therapeutischen
Wirkfaktoren ist allerdings erst am 
Beginn. So bleibt auch nach adäquater
Behandlung eine Gruppe von hoch
chronifizierten, therapeutisch kaum zu
beeinflussenden Patienten.

Prim. Univ.-Prof. Dr. Michael Bach
Abteilung für Psychiatrie am 
LKH Steyr und 
Department für Psychosomatik Enns
Sierninger Straße 170, A-4400 Steyr
michael.bach@gespag.at

Migräne, Kopf- und 
Gesichtsschmerzen

Kopfschmerzen gehören zu den am
häufigsten beklagten Beschwerden und
Symptomen in der ärztlichen Praxis. Die
Internationale Kopfschmerz Gesell-
schaft (International Headache Society,
IHS) hat mit der zweiten Klassifikation
der Kopfschmerzerkrankungen (ICHD-
II) alle Formen genau definiert und dia-
gnostische Kriterien vorgegeben (1).
Insgesamt werden nun über 220 ver-
schiedene primäre und sekundäre Kopf-
schmerzsyndrome beschrieben. Alle
Kopfschmerzerkrankungen werden in
insgesamt 14 Kapitel eingeteilt. Die Ka-
pitel 1–4 handeln die primären Kopf-
schmerzformen wie Migräne,Spannungs-
kopfschmerzen u.a. ab, Kapitel 5–12 die
sekundären Kopfschmerzformen, wie
intrazerebrale Blutungen, Kapitel 13 die
Neuralgien und Kapitel 14 die nichtklas-
sifizierbaren Formen (siehe Abb. 1).

Die häufigste Kopfschmerzentität ist
der episodische Spannungskopfschmerz,
unter dem bis zu 50–70% der Bevölke-
rung leiden. Die Migräne ist mit einer
Prävalenz von 8% bei Männern und 12–
15% bei Frauen die zweithäufigste
Kopfschmerzform. Wesentlich häufiger
als gedacht, nach neueren epidemiologi-
schen Studien mit bis zu 2% in der allge-
meinen Bevölkerung, ist der medika-
menteninduzierte Kopfschmerz, der
damit etwa so häufig wie der chronische
Spannungskopfschmerz ist. Etwas selte-
ner ist die Trigeminus-Neuralgie mit ei-
ner Prävalenz von ca. 0,03–0,1%. Alle
anderen primären Kopfschmerzerkran-
kungen wie Clusterkopfschmerzen, die
paroxysmale Hemicranie, die Hemicra-

nia continua oder der Hypnic headache
haben eine Prävalenz, die deutlich un-
terhalb des Promillebereichs liegt.

Migräne

In den letzten Jahren hat sich ein dra-
matischer Wissenszuwachs in den Berei-
chen Epidemiologie, Pathophysiologie,
Akuttherapie und präventive Therapie
ergeben.Ein Durchbruch in der Akutbe-
handlung von Migräneattacken war die
Entwicklung der Triptane, inzwischen in
vielen Ländern bereits als Generika und
OTC-Präparate auf dem Markt (in
Deutschland bereits 19 Sumatriptan-
Generika). Weitere Entwicklungen wie
orale „Calcitonin gene related peptide“
(CGRP)-Rezeptor-Antagonisten oder
5-HT1F-Agonisten, die keine vasokon-
striktiven Effekte freisetzen, befinden
sich bereits im Stadium der fortgeschrit-
tenen klinischen Prüfung. Für die medi-
kamentöse Migräneprophylaxe stehen
Beta-Rezeptorenblocker, Kalziumanta-
gonisten und Neuromodulatoren wie
Valproinsäure und Topiramat zur Verfü-
gung, als Mittel der zweiten Wahl auch
Amitriptylin, Naproxen (Kurzprophy-
laxe während der Periode), ASS, Mag-
nesium, Pestwurz und Mutterkraut.

Andere medikamentöse Verfahren
wie Botox- und Hormonbehandlungen
oder nichtmedikamentöse Verfahren
wie Akupunktur konnten in z.T.umfang-
reichen Studien eine Überlegenheit ge-
genüber Placebo bzw. Scheinbehand-
lung nicht belegen. Schlagzeilen macht
derzeit die Behandlung des persistieren-

Priv.-Doz. Dr. Volker Limmroth
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Übersicht über die Struktur der II. IHS-Klassifikation

Abbildung 1

den offenen Foramen ovale (PFO) bei
Migräne-Patienten. Tatsächlich scheint
nach bisherigen Unersuchungen die Prä-
valenz von PFOs bei Patienten mit Mi-
gräne mit Aura etwas höher zu sein als in
der allgemeinen Bevölkerung. Die erste
kontrollierte Studie zur Behandlung der
Migräne mit Aura durch PFO-Ver-
schluss (MIST-Trial) war jedoch negativ.
In den USA wird der Schirmchen-Ver-
schluss als Therapie der Migräne bereits
beworben. Größere Studien werden nun
zeigen müssen, inwieweit ein PFO-Ver-
schluss möglicherweise bei einer Subpo-
pulation sinnvoll sein könnte.

Chronische Migräne (CM) 
und medikamenteninduzierte 

Kopfschmerzen (MIKS)

In der neuen Kopfschmerzklassifika-
tion wurde die CM als neue Entität für
die Patienten aufgenommen,die an mehr
als 15 Tagen in Monat an Migräne leiden.
Die Trennung von Patienten mit MIKS
bleibt häufig jedoch schwierig, insbeson-
dere wenn die Einnahme an Akutmedi-
kation ebenso häufig erfolgt. Einige Au-
toren erachten daher die CM als eigene
Entität für nicht sinnvoll und gehen da-
von aus, dass es sich hier fast ausschließ-
lich um Migränepatienten handelt, die
bereits an der Grenze zu einem MIKS
stehen oder bereits einen entwickelt ha-
ben. Die Methode der Wahl zur Behand-
lung des MIKS ist der Entzug von allen
Akutmitteln. Erste Studien zur Behand-
lung der CM sowie des MIKS belegten
eine Wirksamkeit von Topiramat für
beide Kopfschmerzformen, sodass vor
einem Entzug bei Patienten mit MIKS
auch ein Therapieversuch mit Topiramat
gerechtfertigt ist. Zur Behandlung von
Entzugskopfschmerzen kann orales
Prednisolon (100 mg/d für fünf Tage)
verabreicht werden.

Weitere Kopfschmerzformen

Clusterkopfschmerzen (CK) betref-
fen fast ausschließlich Männer im Alter
zwischen 25 und 55 Jahren. Zu Beginn
einer Clusterphase kann versucht wer-
den, diese mit einem Kortisonstoß zu
durchbrechen.Anders als früher, als Do-
sierungen zwischen 50 und 100 mg Pred-
nisolon empfohlen wurden, werden nun
auch intravenöse Stöße in Dosierungen
bis 1.000 mg pro Tag, über drei bis fünf
Tage in Analogie zum Kortisonstoß bei
MS-Patienten benutzt. In der Akutbe-
handlung ist weiterhin die Gabe von
Sauerstoff sowie Triptane in schnell an-
flutenden Darreichungsformen, wie sub-
kutanes Sumatriptan 6 mg, Zolmitriptan
Nasenspray 5 mg oder Rizatripan 10 mg
als Schmelztablette am besten wirksam.
Für Patienten, die ausschließlich nächtli-
che Attacken haben,bietet sich die Gabe
eines Triptans mit langer Halbwertszeit
zur Nacht an, wie Frovatriptan (t1/2 = 24
h). Zur Prophylaxe stehen Verapamil (in
Dosierungen bis 720 mg), Lithium, Me-
thysergid (in vielen europäischen Län-

dern nicht mehr zugelassen), Valproin-
säure und Topiramat zur Verfügung. Bei
absolut therapieresistenten Fällen kann
die Implantation einer Stimulationselek-
trode in den ipsilateralen Hypothalamus
erwogen werden.

Trigeminusneuralgie (TG) in der Be-
handlung der TG haben sich insbeson-
dere Carbamazepin und andere Natrium-
kanalblocker wie Oxcarbazepin oder
Lamotrigin etabliert. Kleinere Studien
konnten nun auch eine potentielle Wirk-
samkeit von Prägabalin und Topiramat
zeigen.

Diese kurze Zusammenfassung nur ei-
niger weniger Kopfschmerzformen zeigt,
dass die Behandlung von Kopfschmer-
zen mehr denn je ein dankbarer Bereich
in der Neurologie ist, der bei guter
Kenntnis der Krankheitsbilder und der
therapeutischen Möglichkeiten eine zu-
friedenstellende Behandlung vieler Pa-
tienten ermöglicht.

Zur weiteren Lektüre:
Limmroth V: Kopf- und Gesichts-

schmerzen. Nach der neuen IHS-Klassi-
fikation sowie den Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft für Neurologie.
Schattauer, Stuttgart 2007.

Priv.- Doz. Dr. Volker Limmroth
Klinik für Neurologie und Palliativ-
medizin,
Städtisches Klinikum Köln, Merheim
Ostmerheimerstraße 200, D-51109 Köln
Tel.: +49/221/8907-37 75
Fax: +49/221/8907-37 72
limmrothv@kliniken-Koeln.de 
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Therapie des generalisiert tonisch-klonischen 
Status epilepticus (GTKSE) – ein neurologischer
Notfall

Status epilepticus (SE) ist nach dem
Schlaganfall der häufigste neurologische
Notfall. Er stellt als generaliserter kon-
vulsiver SE (GKSE) die schwerste Aus-
prägung eines epileptischen Anfalls dar,
der mit einer signifikanten Morbidität
und einer ca. 20%-igen Letalität verbun-
den ist [Knake et al.2001;Delorenzo et al.
1996; Delorenzo et al. 1995]. Nur bei der
Hälfte der Patienten mit SE besteht zu-
vor eine Epilepsie; die meisten Fälle sind
symptomatisch, wobei Schädel-Hirn-
Traumata, zerebrovaskuläre Erkrankun-
gen, ZNS-Infektionen und metabolische
Ursachen führend sind.

Von SE spricht man, wenn die Dauer
des Anfalls 30 Minuten übersteigt
[1993]. Aufgrund der Notwendigkeit der
Therapie hat man die operationalen
Zeitgrenzen bis zu der pragmatischen
Definition, dass jeder generalisert to-
nisch-klonische Anfall als SE zu behan-
deln ist, wenn er die Dauer von fünf Mi-
nuten übersteigt [Lowenstein et al. 1999;
Lowenstein and Alldredge 1998; Mel-
drum 1999], herabgesetzt. Außerdem 
reflektiert die 5-Minuten-Grenze die
gängige Praxis, alle Patienten, die mit
Anfällen in die Notfallaufnahme kom-
men, faktisch wie einen SE mit i.v.-Anti-
epileptika zu behandeln.

Daher gilt im klinischen Alltag, dass
jede Anfallsaktivität, die länger als fünf
Minuten dauert, als drohender SE be-
zeichnet werden kann und rasch mit i.v.-
Antiepileptika unterbrochen werden
muss. Bei Patienten mit vorbestehender
Epilepsie lässt sich eine frühe Phase des
GKSE erkennen, in der die Anfälle cre-

scendoartig zunehmen bis sie in kontinu-
ierliche Anfallsaktivität münden (eta-
blierter SE) (Tab. 1). Das Management
eines GKSE verlangt rasches und be-
herztes Vorgehen. Neben der sofort ein-
zuleitenden Therapie muss gleichzeitig
die artdiagnostische Zuordnung des SE
und die Ursache erkannt und behandelt
werden. Die Therapiestrategie umfasst
drei Ziele:

• Aufrechterhalten der Vitalfunktion,
• Identifizieren der Ursache und der aus-

lösenden Faktoren und 
• prompte Kontrolle der Anfallsaktivität.

Das Management eines Patienten mit
SE umfasst alle Standardprozeduren
und -maßnahmen eines medizinischen
Notfalls (Tab. 2).

In der Notfalltherapie des GTKSE hat
sich ein Stufenschema etabliert (Abb. 1),
dessen Kenntnis und Einhaltung ver-
mutlich wesentlich zur Verbesserung der
Prognose beiträgt. An erster Stelle ste-
hen die Benzodiazepine (Lorazepam,
Diazepam, und Clonazepam). Sie sind
potente und schnell wirksame Antiepi-
leptika, die als initiale Therapie einge-
setzt werden. Lorazepam ist weniger
fettlöslich als Diazepam und unterliegt
daher in geringerem Maße einer Umver-
teilung ins Fettgewebe mit Redistribu-
tion und der damit verbundenen Gefahr
einer prolongierten Sedierung nach wie-
derholter Verabreichung. Die Wirkdauer
von Lorazepam ist mit 12–24 Stunden
deutlich länger als die von Diazepam
(15–30 Minuten). Die Ergebnisse der
vorliegenden randomisierten klinischen
Studien [Treiman et al. 1998; Leppik et
al. 1983a; Alldredge et al. 2001] zeigen
eine Überlegenheit von Lorazepam ge-
genüber Diazepam (Durchbrechen des
SE und Vermeiden von Anfallsrezidiven
innerhalb von 24 h), sodass Lorazepam
i.v. als Mittel erster Wahl angesehen wer-
den kann [Meierkord et al. 2006].

Obwohl traditionell in manchen Län-
dern Europas Clonazepam schon lange in

Univ.-Doz. Dr. Eugen Trinka, MSc

Definitionen

Tabelle 1

Früher (drohender) Status epilepticus
• Zustand mit kontinuierlichen generalisierten

konvulsiven Anfällen für mindestens fünf Mi-
nuten Dauer oder 

• kontinuierliche elektroencephalographische
Anfallsaktivität bei einem bewusstseinsge-
trübten Patienten oder 

• zwei generalisiert tonisch-klonische Anfälle,
zwischen denen der Patient das Bewusstsein
nicht wiedererlangt.

Etablierter Status epilepticus
• Zustand mit kontinuierlichen generalisierten

konvulsiven Anfällen für mindestens 30 Mi-
nuten Dauer oder kontinuierliche elektroen-
cephalographische Anfallsaktivität bei einem
bewusstseinsgetrübten Patienten oder 

• zwei generalisiert tonisch-klonische Anfälle,
zwischen denen der Patient das Bewusstsein
über mehr als 30 min. nicht wiedererlangt

Refraktärer Status epilepticus
• Fortbestehen von konvulsiven Anfällen mit

oder ohne abnehmender motorischer Aktivi-
tät oder Koma mit fortdauernder elektroence-
phalographischer Anfallsaktivität, nach der
initialen Verabreichung von Benzodiazepinen
und Phenytoin oder Valproat (= Versagen der
Therapien der 1. und 2. Stufe).
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der Therapie des SE eingesetzt wird und
die lange Halbwertszeit der Substanz
auch eine lange biologische Wirkung
nahe legt, gibt es keine Vergleichstudien
mit anderen Benzodiazepinen [Prasad et
al. 2005]. Midazolam als i.v.-Therapie ist
aufgrund der sehr kurzen Wirkung und
der damit verbundenen sehr hohen
Rückfallrate in der Initialtherapie nicht
zu empfehlen.

Nach Versagen der Initialtherapie der
ersten Stufe oder bei Einsatz von Diaze-
pam in der ersten Stufe (falls Lorezepam
nicht verfügbar) muss eine weitere hoch-
dosierte Therapie mit einem Antiepilep-
tikum erfolgen.Auf dieser 2.Stufe stehen
Phenytoin/Fosphenytoin, Valproat und
jetzt auch Levetiracetam zur Verfügung.

Phenytoin i.v. ist eine wirksame Thera-
pie in der Behandlung des SE. Aufgrund
der verzögerten Wirkung, die durch die
langsame Infusionsrate bedingt ist, wird
Phenytoin nicht als Initialtherapie einge-
setzt, sondern als Erhaltungstherapie um
Anfallsrezidive zu vermeiden. Maximale
Wirkspiegel im ZNS werden erst nach
Ende der Infusion (ca. 30 min.) erreicht
[Wilder et al. 1977]. Die empfohlene Do-
sierung beträgt 20 mg/kg Körpergewicht
für Erwachsene (15 mg/kg bei älteren
Menschen > 65 Jahre) mit einer maxima-
len Infusionsgeschwindigkeit von 50 mg/
min. Phenytoin ist nicht sedierend. Trotz
Einhaltung der langsamen Infusions-
geschwindigkeit komplizieren arterielle
Hypotonie in 28–50% und kardiale Ar-
rhythmien in 2% der Fälle die Therapie

[Cranford et al. 1979; Leppik et al. 1983b].
Patienten über 50 Jahre und Patienten mit
vorbestehender Herzerkrankung sind da-
bei besonders gefährdet. Phenytoin kann
nur durch die Verwendung von Polypro-
pylenglykol in einer alkalischen Lösung
flüssig gehalten werden, was häufig zu lo-
kalen Verträglichkeitsproblemen (Throm-
bophlebitis,Nekrosen,Purple-Glove-Syn-
drome) führt [Burneo et al. 2001; O'Brien
et al. 1998].

Fosphenytoin ist eine wasserlösliche
Vorläufersubstanz, die im Körper rasch
durch unspezifische Phosphatasen zu
Phenytoin konvertiert wird. Die Dosie-
rung wird in Phenytoinäquivalenten an-
gegeben. Die Vorteile des Fosphenytoin
sind eine schnellere Infusionsrate von
150 mg/min und eine bessere lokale Ver-
träglichkeit [Knapp and Kugler 1998;
Wilder et al.1996].Aufgrund der Konver-
tierungshalbwertszeit von ca. 15 Minuten
ist jedoch eine ähnlich verzögerte Wir-
kung wie bei Phenytoin anzunehmen,
sodass dies den Vorteil der schnelleren
Infusionsrate relativiert (27). Aufgrund
der hohen Kosten kommt Fosphenytoin
in vielen Spitälern nicht zum Einsatz.

Valproat ist weltweit das am häufigs-
ten verschriebene Antiepileptikum [Pe-
rucca 2002]. Es besitzt ein breites Wir-
kungsspektrum gegen alle Anfallstypen
und ist gut verträglich bei einem über
viele Jahre bekannten Nebenwirkungs-
und Risikoprofil [Perucca 2002; Zaccara
et al. 2007; Genton et al. 2006; Gerstner
et al. 2007; Konig et al. 1999; Konig et al.
1994]. Maximale Plasmakonzentratio-

nen werden innerhalb von wenigen Mi-
nuten erreicht. Im Tierexperiment zeigte
Valproat einen sehr schnellen Wirkungs-
eintritt und eine verlässliche Wirksam-
keit [Honack and Loscher 1992; Walton
and Treiman 1992]. Seit der Einführung
der i.v.-Lösung in Europa und den USA
haben eine nicht randomisierte prospek-
tive [Uberall et al. 2000], eine randomi-
sierte prospektive [Misra et al. 2006] 
klinische und 18 retrospektive Untersu-
chungen an 533 Patienten aller Alters-
gruppen mit unterschiedlichen Formen
des SE eine gute Wirksamkeit mit einer
globalen Ansprechrate von ca. 70% bei
guter Verträglichkeit gezeigt (Überblick
in [Larch and Trinka 2006;Trinka 2007]).
Die empfohlenen Dosierungen betragen
20–30 mg/kg Körpergewicht beim Er-
wachsenen mit maximaler Infusionsge-
schwindigkeit bis zu 10 mg/kg/min [Limdi
et al. 2005; Limdi and Faught 2000; Kra-
mer et al. 2005]. Valproat ist nicht sedie-
rend und wird auch bei kreislaufinstabi-
len Patienten [Sinha and Naritoku 2000]
und bei schnellen Infusionsraten bis zu
30 mg/kg/min sehr gut vertragen [Limdi
et al. 2007].

Levetiracetam ist ein wirksames und
gut verträgliches Antiepileptikum [Otoul
et al. 2005] mit breitem Wirkungsspek-
trum und niedrigem Interaktionspoten-
zial [Gidal et al. 2005] aufgrund fehlender
hepataler Metabolisierung und niedriger
Plasmaeiweißbindung (< 10%) [Patsalos
2004].Seit 2006 ist Levetiracetam auch als
Infusionslösung erhältlich.Erste Berichte
von Kasuistiken und retrospektiven Fall-
serien bei unterschiedlichen Formen des

Allgemeine Therapiemaßnahmen

Tabelle 2

1. Lagerung (Schutz vor Selbst- und Fremdver-
letzung und Freihalten der Atemwege)

2. Entfernen von Zahnersatz 
3. Überwachung von

a. Puls, EKG
b. Blutdruck
c. Atmung, Pulsoxymetrie

4. Legen eines venösen Zuganges 
mit 0,9%-NaCl-Lösung

5. Sauerstoff 6 l/min
6. Beginn der Akutdiagnostik

a.  Glukose (bei Epilepsiepatienten 
Antiepileptikaspiegel)

b. Blutbild, Elektrolyte, CRP, Leber und 
Nierenfunktion, CK

c. Schilddrüsenhormone, Kreatinin, Lipase,
Amylase

d. Erweiterte Labordiagnostik: Vitaminstatus
(B1, B6, B12, Folat), NH3, Blutgase, Toxi-
kologie-Screening, Ethanol

e. CCT, MRI, EEG

Stufenschema zur Therapie des konvulsiven Status epilepticus

Abbildung 1
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setzten Medikation notwendig um
den SE rasch zu kontrollieren.

• Eine Per-os-Therapie ist in jedem
Falle einzuleiten und dies soll mög-
lichst frühzeitig, das heißt eventuell
auch schon über eine Nasensonde, ge-
schehen.

Zusammenfassung

GTKSE ist ein medizinischer Notfall
der rasches Handeln fordert. Neben der
sofortigen Therapie sind die Grundsätze
der Notfallmedizin mit Aufrechterhal-
tung der Vitalfunktionen und die Erken-
nung der Ursache des Status notwendig.

Als Therapie der ersten Stufe sind
Benzodiazepine etabliert, wobei intra-
venösem (i.v.) Lorazepam gegenüber
Diazepam der Vorzug zu geben ist. Ver-
sagt die Therapie mit Benzodiazepinen
muss rasch und konsequent nach einem
Stufenschema vorgegangen werden.
Phenytoin/Fosphenytoin, Valproinsäure
und Levetiracetam sind als i.v.-Formu-
lierung erhältliche Antiepileptika. Ob-
wohl Vergleichsstudien hier fehlen, wird
Phenytoin bevorzugt. Valproat i.v. ist

nicht sedierend und kardiovaskulär gut
verträglich, sodass es hier eine attraktive
Alternative zu Phenytoin darstellt. Le-
vetiracetam ist eine vielversprechende
neue Therapieoption, deren Stellenwert
erst bestimmt werden muss. Versagt
auch die zweite Therapiestufe, so muss
der Patient intubiert und in Allgemein-
anästhesie intensivmedizinisch behan-
delt werden. Dafür stehen Thiopental,
Propofol oder hoch dosiertes Midazo-
lam zur Verfügung. Durch den eklatan-
ten Mangel an randomisierten Studien
bleibt die Therapie des GKSE empirisch
und durch den Off-label-Einsatz auch in
medizinrechtlicher Hinsicht problema-
tisch.

Literatur beim Verfasser

Univ.-Doz. Dr. Eugen Trinka, MSc
Universitätsklinik für Neurologie,
AG Epileptologie und EEG-Labor
Anichstraße 35, A-6020 Innsbruck
Tel.. +43/512/504-23 864
Fax: +43/512/504-23 987
eugen.trinka@uki.at

SE zeigen eine gute Wirksamkeit und
Verträglichkeit [Rossetti and Bromfield
2006;Rossetti and Bromfield 2005;Rupp-
recht et al.2006;Rupprecht et al.2007;Pa-
tel et al. 2006; Schulze-Bonhage et al.
2007; Trinka2007; Knake et al. 2007]. Die
Ergebnisse prospektiver Studien sind je-
doch abzuwarten und eine Positionierung
dieser vielversprechenden Substanz muss
noch offen bleiben.

Die Therapie der ersten (Benzodiaze-
pine) und zweiten Stufe (Phenytoin oder
Valproat) versagt in 31–43% [Mayer et al.
2002; Holtkamp et al. 2005]. In dieser
Phase stehen die i.v.-Anaesthetika Thio-
pental, Midazolam und Propofol zu Ver-
fügung. Die Therapieempfehlungen in
dieser Phase des SE basieren ausschließ-
lich auf retrospektiven Fallserien und
nicht kontrollierten prospektiven Studien
(Übersichten in [Kalviainen et al. 2005;
Rossetti 2007; Holtkamp 2007]). In einer
systematischen Übersichtsarbeit zeigt
sich, dass keine der untersuchten Strate-
gien in der Therapie des refraktären SE
über- oder unterlegen ist [Claassen et al.
2002]. Das gefürchtete Propofol-Infusi-
ons-Syndrom ist durch Herzversagen,me-
tabolische Azidose, Rhabdomyolyse und
Nierenversagen gekennzeichnet [Nier-
meijer et al. 2003]. Eine Therapiedauer
von unter 48 h wird bei Dosierungen von
mehr als 5 mg/kg/h empfohlen [Vasile et
al. 2003].

Was sind die am häufigsten 
gemachten Fehler?

• Ist erst einmal die Diagnose eines frü-
hen oder etablierten SE gesichert, so
muss die Therapie in der richtigen Do-
sierung und Infusionsgeschwindigkeit
durchgeführt werden. Die empfohle-
nen Dosierungen für einen 70 kg
schweren Patienten sind 7 mg Loraze-
pam (!), bzw. 17,5 mg Diazepam, 1400
mg Phenytoin und 2100 mg Valproat.
Oft führen unterdosierte, langsam
verabreichte Therapien zu einem pro-
trahierten Verlauf mit schlechterer
Prognose.

• Anfallsrezidive sind die Regel, wenn
die Grunderkrankung nicht adäquat
behandelt wird. Die Gleichzeitigkeit
von Diagnostik und Therapie bereitet
hier oft Schwierigkeiten.

• Bei einem Patienten mit vorbestehen-
der Epilepsie ist ein niedriger Serum-
spiegel der antiepileptischen Dauer-
medikation oder abruptes Absetzen
eine der häufigsten Ursachen. Hier ist
die rasche Wiederaufnahme der abge-
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wurde in Uppsala (Schweden) entwik-
kelt.

Das Wirkungsprinzip beruht darauf,
dass kleine Mengen L-Dopa kontinu-
ierlich den Dünndarm erreichen. Dies
führt zu stabilerer L-Dopa-Konzentra-
tion im Blut und Dopamin-Konzen-
tration im Gehirn. Das wiederum be-
wirkt eine bessere Beweglichkeit und
weniger Dyskinesien. Duodopa® ist
eine Kombination aus L-Dopa und
Carbidopa (Verhältnis 4:1) in Form
eines zähflüssigen Gels.

Exakte Therapieeinstellung im
Krankenhaus

Die Duodopa®-Therapie wird sta-
tionär eingestellt. Zu Behandlungsbe-
ginn werden in der Regel alle anderen
Parkinson-Medikamente abgesetzt.
Dann wird die Infusion von Duodopa®

über drei bis fünf Tage exakt so einge-
stellt, dass der Patient keine Perioden
mit Unbeweglichkeit („Off“) oder Dys-
kinesien erlebt. In der Probephase wird
Duodopa® über eine Nasensonde ver-
abreicht. Verläuft diese Probephase er-
folgreich, wird eine kleine Öffnung di-
rekt durch die Bauchhaut zum Magen
gelegt und ein Katheter eingeführt 

(so genannte PEG-
Sonde). Die tragbare

Wenn Tabletten nicht mehr wirken…
Neueste Therapieoption für Patienten mit fortgeschrittenem Morbus Parkinson

Irgendwann kommt jeder Parkinson-
Patient in die Situation, dass die oral
gegebenen Medikamente (L-Dopa)
nicht mehr optimal wirken. Der Grund:
Mit dem krankheitsbedingten Absterben
dopaminerger Nervenzellen im Gehirn
sinkt die Speicherkapazität für Dopamin.
Es entstehen erste Behinderungen bis
hin zu Wirkungsschwankungen der The-
rapeutika: Überbewegungen (Dyskine-
sien) oder plötzliche Starre. Der Patient
befindet sich im „Off“, er ist nicht in
der Lage, Tabletten mit einem Glas
Wasser zum Mund zu führen. Auch
das Schlucken und sogar das Atmen
machen Probleme.

Neues Therapiekonzept 
ermöglicht kontinuierliche

Dopaminzufuhr

Für jene Patienten, die
auf orale Therapien nicht
mehr ausreichend anspre-
chen, steht nun eine neue
Behandlungsmethode zur
Verfügung. Der neue Weg,
die kontinuierliche Dop-
amin-Therapie zu ermögli-
chen, ist die kontinuierliche
Infusion von L-Dopa in den
Dünndarm mit Hilfe einer trag-
baren Pumpe. Diese Therapiein-
novation mit dem Namen Duodopa®

Zur Verabreichung von Duodopa® muss ein kleiner chirurgischer Eingriff vorgenommen werden, bei dem eine Sonde über den Magen in den Darm
eingeführt wird. Der Eingriff ist einfach und wird unter Lokalanästhesie durchgeführt. Die Sonde besteht aus zwei Teilen, einem dünnen Innen-
schlauch, der durch den Magen direkt in den Darm führt, sowie einem äußeren Teil, der die Bauchwand durchdringt und den Innenschlauch fixiert.
Wenn das Sondensystem ordnungsgemäß sitzt, muss es erst nach über einem Jahr ausgetauscht werden.
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Pumpe liefert dann kontinuierlich Duo-
dopa® durch diesen Katheter in den
Dünndarm. Der Arzt stellt die optimale
Dosis ein, mit Hilfe der Pumpe hat der
Patient auch die Möglichkeit, sich nach
Bedarf eine Extradosis zu verabreichen.
Die gesamte Einstellung auf diese The-
rapie dauert etwa zwei Wochen (statio-
närer Aufenthalt).

Normale Beweglichkeit 

Der Vorteil der Duodopa®-Therapie ist,
dass eine sehr stabile Blut-/Gehirn Kon-
zentration von L-Dopa erreicht wird.

In den ersten Jahren der
Behandlung ist das thera-

peutische Fenster groß. Es
sind noch genügend dop-

aminerge Nervenzellen vor-
handen, um die Schwan-

kungen der Medikamenten-
spiegel im Blutplasma gut

ausgleichen zu können. Die
Behandlungen schlagen
gut an und es treten nur

geringe Nebenwirkungen
auf, wie der grüne Bereich

in der Abbildung veran-
schaulicht. Liegen die Plas-
maspiegel über dem thera-
peutischen Fenster, treten
Überdosierungssymptome

auf, liegen sie darunter, ist
das Medikament wirkungs-

los.

Therapeutisches Fenster

Zeit (Jahre)
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Prim. Dr. Ulf Baumhackl, Leiter
der Neurologischen Abteilung
des Zentralklinikum St. Pölten

„Für Patienten, die auf orale Thera-
pien nicht mehr ausreichend anspre-
chen, steht nun ein neues Behand-
lungskonzept mithilfe einer automati-
schen Pumpe zur Verfügung. Die
Wirkung grenzt an Wunder. Patien-
ten, die durchwegs fast nicht gehfähig
waren, haben ihre Beweglichkeit zu-
rückbekommen. Wir haben mittler-
weile vier Patienten auf Duodopa®

eingestellt. Sie alle sind jetzt den gan-
zen Tag über imstande zu gehen.Vor-
her hatten sie selbst in der Wohnung
mit dem Einsatz von Gehhilfen enor-
me Probleme bei der Fortbewegung.
Keine Frage, ihr Leben hat wieder
enorm an Qualität zugenommen.“

Ein ganzheitliches Therapiekonzept
bei Morbus Parkinson schließt auch eine
bewusste und ausgewogene Ernährung
ein.

Vielseitige, fettarme, aber ballast-
stoffreiche Ernährung mit täglich Ge-
treide, Gemüse, Früchten, Milchproduk-
ten und Fisch, kombiniert mit ausrei-
chend Flüssigkeit in Form von Wasser
und Tee – darauf sollten besonders Pa-
tienten mit Morbus Parkinson achten.
Denn: Bei ihnen besteht ein erhöhter
Energiebedarf durch die vermehrte Be-
wegung. Um Mangelerscheinungen
speziell im fortgeschrittenen Stadium
vorzubeugen, sollten sie auf die ausrei-
chende Versorgung mit  lebenswichti-
gen Vitalstoffen besonders achten.

Achten Sie darauf, dass täglich fri-
sches Obst und Gemüse auf Ihrem
Speiseplan steht und geben Sie Voll-

Dadurch verschwinden die bei anderen
Parkinson-Medikamenten häufig beob-
achteten Wirkungsfluktuationen, und die
Patienten haben einen erheblich größe-
ren Teil des Tages eine gute Beweglich-
keit ohne Überbewegungen.In klinischen
Studien (Nyholm D et al. Duodenal levo-
dopa infusion monotherapy vs oral poly-

pharmacy in advanced Parkinson disea-
se. Neurology 2005; 64(2): 216- 23) am
Klinikum Bremerhaven und in Uppsala
(Schweden) zeigte sich eine Zunahme
weitgehend normaler Beweglichkeit um
81 bis 100 Prozent.

FB

Vom richtigen Zeitpunkt:
Ernährung bei Parkinson 

kornprodukten den Vorzug gegenüber
Backwaren aus Weißmehl.

Eine wesentliche Rolle bei der Er-
nährung von Parkinson Patienten spielt
die Abstimmung der Mahlzeiten mit der
Medikamenteneinnahme. Der häufig
zur Behandlung verwendete Wirkstoff
L-Dopa ist mit dem Eiweiß aus der
Nahrung chemisch verwandt und es
wird der gleiche Transportweg über
den Dünndarm genutzt. Daher sollte
die Einnahme des Medikaments eine
halbe bis eine Stunde vor oder 1,5 bis
2 Stunden nach dem Essen erfolgen,
um eine optimale Aufnahme zu ge-
währleisten.

Weitere Infos in der Broschüre:
„Morbus Parkinson – Essen mit Ge-
nuss“ kostenlos anzufordern unter
Telefon: 0664/408 18 19, Agentur für
Gesundheit und Kommunikation.
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MORBUS PARKINSON

Die Therapie des Morbus Parkinson

Die Behandlung des Morbus Parkin-
son sollte ganz anders beginnen, als man
üblicherweise herangeht. Der Beginn
der Behandlung ist das Gespräch mit
den Betroffenen und deren begleiten-
den und betreuenden Angehörigen. Die
ersten Minuten rund um die Diagnose-
mitteilung sind der entscheidende Faktor
für eine gute und gedeihliche gemeinsame
Arbeit an und mit dieser Erkrankung.
Und nach den Ergebnissen zweier Um-
fragen unter Patienten ist der Bedarf an
Information beim Erstgespräch bedeu-
tend höher (89% resp. 92%) als der so-
fortige Einsatz von Medikamenten (11%
resp. 8%), wenn man nur diese beiden
Alternativen zur Wahl lässt.

Die uns heute zur Verfügung stehen-
den therapeutischen Möglichkeiten brin-
gen uns in die Lage, mit den motorischen
Symptomen des M. Parkinson über Jahre
gut fertig zu werden und auch in der
Spätphase stehen Methoden zur Verfü-
gung, die der Krankheit den Schrecken
genommen haben. Zu den üblichen Dar-
reichungsformen als Tablette sind Lyo-
tablette, Pflaster und Pumpensysteme
gekommen.

Die „Tiefe Hirnstimulation“ gibt es
auch schon 20 Jahre und ist mittlerweile
eine gut etablierte Methode.An den fort-
schrittlichsten Zentren erfolgt sie bereits
in Vollnarkose, was auch den Komfort
der Behandlung steigert.

Die Notwendigkeit der „Dritten Säule
der Therapie“ mit Bewegungstherapie,
Physiotherapie, Ergotherapie, logopädi-
schen Behandlungen sowie auch die psy-
chologische Betreuung der Betroffenen
und deren Angehörigen oder die Kombi-
nation dieser Maßnahmen in der Klima-

und Erlebnistherapie sind integrierender
Bestandteil des Gesamtkonzepts der
Behandlung (Abb. 1).

Pathophysiologische Grundlagen

Probleme ergeben sich in der medika-
mentösen Therapie im Laufe der Zeit
durch das Fortschreiten der Erkrankung,
die zunächst höhere Dosen von Medika-
menten und kürzere Einnahmeintervalle
verlangt. In vielen Fällen setzen Kompli-
kationen ein.Die Kapazität der präsynap-
tischen Dopamingranula hat sich dann so
stark verringert, dass sie nicht mehr ge-
nug Dopamin speichern können, um es
bei Bedarf freizusetzen, es wird unwill-
kürlich freigesetzt und die Wirkungsdauer
von Medikamenten auf die Bewegungs-
fähigkeit und andere Symptome wird da-
durch verkürzt. Bei konventioneller The-
rapie kommt es sehr häufig dazu, dass die
therapeutische Wirkung in unvorsehba-
rem Ausmaß unter- oder überschritten
wird („On-Off“-Symptomatik). Die Fol-
gen sind Steifheit oder Fehl-/Überbeweg-
lichkeit (Dys-/Hyperkinesie). Mit der
Zeit nimmt die Speicherkapazität weiter
ab und die Symptome verschlimmern sich.

Therapeutische Möglichkeiten

Dopaminerge Therapien

Bei der Optimierung des Dopamin-
ersatzes bei Mb. Parkinson stellt sich als
Schlüsselfrage, wie eine physiologische
kontinuierliche dopaminerge Stimulation
herbeigeführt werden kann. Es bieten
sich mehrere Möglichkeiten zur Linde-
rung der motorischen Fluktuationen an:
• Früher Einsatz oder die Beigabe von

Dopaminagonisten,
• Dosisfraktionierung (= häufigere Ga-

ben von niedrigeren Dosen),
• Einsatz von L-Dopa in Retard-Formu-

lierung,
• Beigabe eines COMT-Hemmers,
• Beigabe eines MAO-B-Hemmers.

In den letzten Jahren wurde versucht,
mit kontinuierlicher dopaminerger Sti-
mulation eine akzeptable Lösung zu fin-
den. Dopaminagonisten stimulieren die
Rezeptoren gleichmäßig, Levodopa in
häufigeren Gaben und niedriger Einzel-
dosierung und im Bedarfsfall unter Zu-
satz von COMT- und MAO-B-Hemmern
ist ein häufig sehr wirksames Behand-
lungsregime.

Dopa

Levodopa (Madopar®, Sinemet®) sollte
am Beginn in niedrigen Einzeldosen,aber
ausreichender Frequenz, das sind mindes-
tens vier Gaben in 24 Stunden, eingesetzt
werden. Durch die wesentlich kürzere
Halbwertszeit wird bei seltenerer Gabe
die pulsatile Stimulation der Rezeptoren
gefördert. Eine höhere Einzeldosis be-
wirkt keine längere Wirkdauer, nur einen
kurzfristig höheren Plasmaspiegel nach
der Einnahme. Individuelle und schritt-

Prim. Dr. Dieter Volc

Abbildung 1

Klima- und Erlebnistherapie des 
M. Parkinson: Tai Chi am Toten Meer
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Neupro® - Der erste und 
einzige Dopamin-Agonist in Pflasterform 
bei allen Stadien des Parkinsonsyndroms

Signifikante Symptomverbesserung am frühen Morgen,

   während des Tages und in der Nacht1, 2, 3

Konstanter Plasmaspiegel über 24 h4

Nicht-ergoliner Dopamin-Agonist5

Einfache, einmal tägliche Anwendung5

Literatur

1 Watts RL et al, Neurology 68, January 23, 2007, 272-276
2 Poewe W et al, Lancet Neurology 2007, 6: 513-520
3 Giladi N et al, European Journal of Neurology 13 (Suppl.2), 42-168: P1127
4 Braun M et al, European Journal of Neurology 12, 2005 (Suppl. 2), 37-300: P1245
5 Austria Codex Fachinformation Oktober 2007

www.neupro.at

In der 
grünen
Box

N
EU

 1
20

7/
02

Fachkurzinformation siehe Seite 35


