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Vorwort

Vielleicht haben Sie sich vor zwei Jahren gefragt, wo die Neuauflage dieses Biichleins bleibt. Das wiirde uns
freuen. Dieses Buch erschien erstmals im Jahr 2000 und seither gibt es alle 2 Jahre eine Neuauflage. Ubli-
cherweise zeitgleich zum Parkinson-Kongress der DPG, der erstmals 1999 in Wiirzburg veranstaltet wur-
de. Durch die Corona-Pandemie gab es in den letzten Jahren etwas “Durcheinander”, weshalb sich alles
verschob. Jetzt wollen wir wieder, piinktlich zum Parkinson-Kongress in Rostock, die Neuauflage prisen-
tieren. Der Kongress wurde mittlerweile erweitert und heifit jetzt « Deutscher Kongress fiir Parkinson und
Bewegungsstorungen», dieses Biichlein wird sich aber weiter auf die Therapie der Parkinson-Krankheit
beschrinken. Wobei wir bei einer weiteren Neuerung sind. Uber Jahre haben wir aus vielen Griinden den
Terminus “idiopathisches Parkinson-Syndrom” benutzt. Jetzt sind die Leitlinien der DGN wieder zum
Begriff “Parkinson-Krankheit” zurtickgekehrt, weshalb ich dies in der Neuauflage auch tun mochte. Neue
Kapitel waren nicht notwendig, da keine neuen Substanzklassen in die Therapie eingefithrt wurden. Wir
sind aber zuversichtlich, dass mit dem “Ende” der Pandemie auch wieder vermehrt Studien durchgefiihrt
und eventuell auch neue Substanzklassen eingefithrt werden. Zu wiinschen wiren auch komplett neue
Ansitze. Wir sind namlich immer noch gefangen in der Erfolgsgeschichte des L-Dopa und wir rotieren
monoman um L-Dopa und versuchen nur die Therapie zu optimieren. In der symptomatischen Therapie
der Parkinson-Krankheit miissen auch neue Ansitze Eingang finde, damit wir weiterkommen. Das Ein-
fithren neuer dopaminerger Substanzklassen, das heftige Diskutieren des Fiir und Wider darf nicht das
Ziel sein. Wir brauchen neue, innovative symptomatische Therapien und selbst bei der aktuellen Therapie
brauchen wir neue Ansitze, da wir die dopaminerge Stimulation noch nicht umfassend verstanden haben
und ausnutzen.

Wir wiinschen Thnen viel Spafl beim Lesen und der Arbeit mit diesem Buch. Wir haben einige Neuerun-
gen aufgenommen, wie beispielsweise L-Dopa zum Inhalieren und fiir die subkutane Infusion sowie Apo-
morphin sublingual. Der Stellenwert einiger Substanzklassen wurde relativiert, wie z.B. den der Dopa-
minagonisten und der MAO-B-Hemmer. Alle Kapitel wurden aktualisiert. Erstaunlicherweise waren es
gar nicht wenige Anderungen, was uns freut, da ich ja bereits oben einen gefiihlten Stillstand beschrieben
habe. Es war aber eher eine Konsolidierung, als Ausgangsbasis fiir die guten Entwicklungen der nachsten
Jahre.

Wolfach, im Mirz 2024 Wolfgang Jost
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1. Einleitung

1. Einleitung

The disease is of long duration: to connect, there-
fore, the symptoms which occur in its later stages
with those which mark its commencement, re-
quires a continuance of observation of the same
case, or at least a correct history of its symptoms,
even for several years.

J. Parkinson [18]

Die Parkinson-Krankheit ist eine der haufigsten
neurologischen Erkrankungen, die tiberwiegend
im hoheren Lebensalter diagnostiziert wird. Durch
die zunehmende Lebenserwartung der Bevolke-
rung und der Betroffenen darf mit einem weiteren
Anstieg Erkrankter gerechnet werden. Ob die Inzi-
denz wirklich zunimmt, wird kontrovers disku-
tiert [23]. Derzeit wird in Industrienationen eine
Hiufigkeit von 2 bis 3 Promille der Bevolkerung
angenommen [10]. Bei den iiber 60-Jdhrigen liegt
die Privalenz bei etwa 1 % [15]. In Deutschland
wird von ca. 300.000 bis 400.000 [6] Betroffenen
ausgegangen, wobei die Zahl der therapierten
Patienten geringer ist. Da die geburtenstarken
Jahrginge das 60. Lebensjahr erreichen, wird die
Privalenz in den nichsten Jahren deutlich anstei-
gen, danach aber auch wieder abfallen. Dies darf
nicht zu Fehlinterpretationen fithren oder dazu
missbraucht werden.

Die theoretischen Erkenntnisse und therapeuti-
schen Moglichkeiten nehmen stindig zu und da-
mit erfreulicherweise auch das Interesse an dem
Krankheitsbild. Nicht alle Entwicklungen finden
aber Fingangins drztliche Wissen und Handeln. So
ist die Erkrankung bei Patienten als schnell invali-
disierendes Leiden stigmatisiert, gleichzeitig wird
durch die Laienpresse der Eindruck erweckt, dass
man beispielsweise mit einer Operation oder Im-
plantation die Erkrankung heilen konne. Dartiber
wird hiufig vergessen, welche grofien Fortschritte
in der medikamentosen Therapie erreicht wurden
und wie “individuell” die Behandlung mittlerweile
sein kann. Unter den medizinischen Experten
wiederum wird eine stellenweise sehr emotionale
Diskussion um die optimale Therapie gefiihrt, die
sich sachlich nur schwer belegen lisst. Die Kosten-
diskussion hat dieses Problem zusitzlich belastet.
Was wir fiir die nichsten Jahre anstreben sollten,

wire eine pragmatische Therapie sowie das Bestre-
ben, iiber der Kostendiskussion nicht unser prima-
res Anliegen zu vergessen —den Patienten zu helfen
und die beste verfiigbare Therapie individuell an-
zupassen. Daneben muss auf der Grundlage des
bereits Erreichten die wissenschaftliche Arbeit in-
tensiv vorangetrieben werden. Es ist eine Fehlein-
schitzung, dass wissenschaftliche Entwicklungen
zu Kostensteigerungen fithren. Volkswirtschaft-
lich gesehen, ist der schlecht behandelte Patient
mittelfristig der teuerste Patient. Die Medizin wird
und muss sich weiterentwickeln. Dann wird sogar
die Vision von James Parkinson wahr werden, dass
zumindest das Fortschreiten der Krankheit ge-
stoppt wird [18].

1.1. Historische Anmerkungen

James Parkinson beschrieb in seinem 1817 erschie-
nenen Essay on the Shaking Palsy [18] kasuistisch
die Symptomatik, die wir bei der Parkinson-
Krankheit finden. Er hat aus heutiger Sicht sicher-
lich nicht einen Morbus, sondern eher ein Syn-
drom beschrieben. So ist anzunehmen, dass zu-
mindest einer der sechs beschriebenen Patienten
an einer Multisystematrophie erkrankt war. Die
Bedeutung seines Werkes liegt in der genauen kli-
nischen Beschreibung, bei der neben den Kern-
symptomen (Akinese, Rigor und Tremor) auch
zusitzliche klinische Zeichen und Symptome be-
richtet werden [19]. Bemerkenswert ist weiterhin,
dass er bei der nur geringen Fallzahl eine genaue
Beschreibung gab, die auch noch heute mit Inter-
esse zu lesen ist. Er hat auch schon viele nicht-
motorische Symptome beschrieben und es ist er-
staunlich, dass wir dies erst in den letzten Jahren
gebiihrend beriicksichtigen. Jedoch trat das Par-
kinson-Syndrom sicherlich nicht erstmals im 19.
Jahrhundert auf; so finden sich Erstbeschreibun-
gen krankheitsspezifischer Symptome schon in der
Antike [7]. In der ayurvedischen Medizin ist die
Parkinson-Krankheit seit Jahrhunderten als Kam-
pavata beschrieben und wird auch schon seit Jahr-
hunderten mit L-Dopa behandelt (Mucuna pru-
riens) [17].

Der Name Parkinson-Krankheit oder Morbus Par-
kinson wurde erstmals von Charcot [4] benutzt
(maladie de Parkinson). Beziiglich der Erstbe-



1.2. Nomenklatur

schreibung der Parkinson-Krankheit als Erkran-
kung der Substantia nigra (Kasuistik) gebiihrt
Blocq und Marinesco Ende des 19. Jahrhunderts
Anerkennung [2]. Genauere Beschreibungen des
Krankheitsbildes finden sich bei Trétiakoff 1919
[22]. Mafigebliche Arbeiten zur symptomatischen
Therapie der Parkinson-Krankheit, die heute noch
Bestand haben, lieferte die Arbeitsgruppe in Wien
[1] (== Therapie). In den letzten 50 Jahren wurden
zahlreiche therapeutische Ansitze erarbeitet (v
Tab. 1.1).

1867 | Belladonnaextrakt

1884 | Apomorphin als Parkinson-Medika-
ment diskutiert

1946 | Synthetische Anticholinergika

1949 | Stereotaktische Palllidotomie

1950 | Artane®

1951 | Therapeutischer Einsatz von Apomor-
phin

1960 | Nachwelis eines striatalen Dopamin-
Mangels

1961 | Erster Einsatz von L-Dopa

1965 | Beschreibung der Stimulation bei
stereotaktischen Operationen

1967 | Nachweis der Wirksamkeit von oral
verabreichtem L-Dopa, erster Einsatz
von Benserazid

1969 | Nachweis der Wirksamkeit von L-Dopa
plus Decarboxylasehemmer; Amanta-
din

1970 | Larodopa; PK Merz®

1972 | Apomorphin "wiederentdeckt"

1974 | Nachweis der Wirksamkeit von
Bromocriptin

1975 | Markteinfihrung von Madopar® und
Nacom®; L-Dopa-Einsparung durch
Deprenyl

1979 | Pravidel®

1982 | Nachweis der Wirksamkeit von Pergo-
lid

1983 | Monotherapie mit Dopaminagonisten

1987 | Frithe Kombinationstherapie von
L-Dopa mit Agonisten; Movergan®

1987 | Beschreibung der tiefen Hirn-
stimulation
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1989 | L-Dopa mit verzogerter Freigabe
(Retard und Depot)

1990 | Cabergolin; erste COMT-Hemmer

1991 | Ropinirol, erster nicht-ergoliner Dop-
aminagonist als Tablette

1994 | COMT-Inhibitoren

1995 | Erste DBS in Deutschland

1997 | ReQuip®, Tasmar®, Parkinsan®

1998 | Sifrol®, Comtess®, Zulassung ruht fiir
Tasmar®

2000 | Nobelpreis fiir Arvid Carlsson "fiir die
Entdeckungen zur Signaliibertragung
im Nervensystem", insbesondere des
Dopamins als eigenstindigen Neuro-
transmitter

2002 | Erste Publikation der Braak-Stadien [3]

2003 | Markteinfihrung von Stalevo®
(Triple-Tablette)

2005 | Markteinfithrung von Duodopa®,
Rasagilin (Azilect®) und Rotigotin
(Neupro®). Wiedereinfiihrung von
Tolcapon.

2008 | Markteinfithrung von ReQuip
Modutab®

2009 | Markteinfithrung von retardiertem
Sifrol®

2015 | Markteinfithrung von Safinamid
(Xadago®)

2016 | Markteinfithrung von Opicapon
(Ongentys®)

2018 | Budipin nicht mehr am Markt

2021 | Markteinfiihrung von Lecigon®

2022 | MRT-gesteuerter fokussierter Ultra-
schall (MRgFUS)

2023 | Zulassung von Produodopa®

Tab. 1.1: Meilensteine der Parkinson-Therapie.

1.2. Nomenklatur

Bedauerlicherweise ist die Terminologie nicht ein-
heitlich. Nach wie vor wird im deutschsprachigen
Raum am hiufigsten die Bezeichnung “Morbus
Parkinson” oder “Parkinson-Krankheit” benutzt
(23). Auch die Bezeichnungen “Paralysis agitans”
und “Schiittellihmung” hort man immer wieder.
“Parkinsonismus” als eingedeutschte Form des
anglo-amerikanischen Parkinsonism sollte ver-
mieden werden.
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Der Begriff “idiopathisches Parkinson-Syndrom”
(IPS) wurde in den letzten Jahren benutzt, wurde
jedoch jetzt wieder durch “Parkinson-Krankheit”
abgelost, da sich unter dem IPS u.a. etliche geneti-
sche Formen finden diirften. Die Bezeichnung
“Parkinson-Krankheit” ist auch sinnvoll, um eine
Vergleichbarkeit mit der englischsprachigen Lite-
ratur zu ermoglichen (Parkinson’s disease). In der
vorliegenden Publikation wird deshalb von der
“Parkinson-Krankheit” gesprochen und zwischen
Parkinson-Krankheit sowie atypischen und sym-
ptomatischen Formen differenziert. Zum jetzigen
Zeitpunkt muss auch davon ausgegangen werden,
dass es sich bei der Parkinson-Krankheit nicht um
eine Krankheitsentitdt handelt, sondern mittelfris-
tig eine weitere Differenzierung nach Subtypen
stattfinden wird [21].

Grundsitzlich wire natiirlich auch zu diskutieren,
ob die Bezeichnung Parkinson-Syndrom tiber-
haupt sinnvoll ist, da sich beispielsweise Krankhei-
ten wie die Parkinson-Krankheit und die Kortiko-
basale Degeneration (bzw. das Kortikobasale Syn-
drom) sowohl neuropathologisch, als auch kli-
nisch stark unterscheiden und der Uberbegriff
eher historisch begriindet ist.

In der klinischen Beschreibung, Diagnostik und
Therapie haben sich viele Anglizismen etabliert.
Zu nennen sind u.a. On-off, Wearing-oft, Free-
zing, Drug Holiday u.v.m. Da es meist keine ge-
brauchlichen deutschen Synonyme gibt, wurden
diese Begriffe iibernommen. Dabei ist jedoch zu
betonen, dass wir hdufig die gleichen Begriffe ver-
wenden, ohne dass diese die identische Bedeutung
haben.

1.3. Differenzialdiagnostik

Differenzialdiagnostisch sind vor allem die atypi-
schen Parkinson-Syndrome, d.h. Multisystem-
atrophien [5], die Progressive Supranukleire
Blickparese [11] und die Kortikobasale Degenera-
tion [20] abzugrenzen (¥ Tab. 1.2). Zu beriick-
sichtigen sind ferner andere Erkrankungen, die
keine Parkinson-Syndrome sind, jedoch verwech-
selt werden konnen, wie der Normaldruck-Hydro-
zephalus und die Subkortikale Arteriosklerotische
Enzephalopathie (SAE), sowie bei Tremordomi-
nanz der Essentielle Tremor.

Besonders in Alten- und Pflegeheimen kann durch
unsachgemiflen Einsatz von Neuroleptika ein

“Parkinsonoid” auftreten, das nicht mit der Par-
kinson-Krankheit verwechselt werden darf.

Bei den Multisystematrophien unterscheiden wir
zwischen MSA-P und MSA-C (selten auch noch
MSA-A), wodurch die alte Nomenklatur striatoni-
grale Degeneration/Shy-Drager-Syndrom und
OPCA-Syndrom iiberfliissig wurde. Die Progres-
sive Supranukleire Blickparese (frither: Steele-
Richardson-Olszewski-Syndrom) wird mittler-
weile in viele Subtypen differenziert; zu nennen
sind vor allem Typ Parkinson, Typ Richardson
und PGF [8, 25].

Die Kortikobasale Degeneration wird neuerdings
cher als Kortikobasales Syndrom bezeichnet, da
die klinische Abgrenzung sehr unsicher ist. Viele
Kklinisch diagnostizierte Fille werden neuropatho-
logisch als PSP eingestuft.

Als weitere wichtige Differenzialdiagnose ist die
Demenz mit Lewy-Korperchen zu nennen [13,
14], wobei deren genauer Stellenwert noch in der
Diskussion ist; insbesondere, ob es sich um eine ei-
genstindige Krankheitsentitit oder eher eine Ver-
laufsform der Parkinson-Krankheit handelt [24].

Generell kann gesagt werden, dass die Differenzie-
rung noch lange nicht am Ende ist und wir auch
unbedingt weiter aktiv sein missen und auch die
Therapie entsprechend ausgerichtet sein muss
(12].
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o Parkinson-Krankheit

e Hereditire Parkinson-Syndrome

e Demenz mit diffusen Lewy-Korperchen
(DLB)

o Atypische Parkinson-Syndrome (Synukleino-
pathien):
- Multisystematrophie (Typ P und C)

o Atypische Parkinson-Syndrome (Tauo-
pathien):
- Progressive supranukleire Blickparese

(v.a. PSP-P, Richardson-Syndrom)

- Kortikobasale Degeneration (CBD) resp.
Kortikobasales Syndrom

e Symptomatische Parkinson-Syndrome:

- Durch Medikamente, Metalle oder
Intoxikation induziert

- Durch strukturelle Lision (Infarkt, Tumor)
induziert

- Durch Entziindung oder metabolisch

induziert
o Weitere Differenzialdiagnosen (keine Parkin-

son-Syndrome):

- Essentieller Tremor

- Subkortikale arteriosklerotische Enzephalo-
pathie (SAE)

- Normaldruckhydrozephalus (NPH)

- Funktionelles Parkinson-Syndrom (selten)

- Spinozerebellire Ataxien (SCA), insbeson-
dere Machado-Joseph-Erkrankung

Tab. 1.2: Differenzialdiagnose bei Parkinson-Symp-
tomen.
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2. Grundlagen

Dasvorliegende Buch beschiftigt sich mit der The-
rapie der Parkinson-Krankheit, der mit Abstand
hiufigsten Form unter den Parkinson-Syndro-
men. Zum klinischen Befund, der Diagnostik und
Differenzialdiagnostik sowie der Therapie atypi-
scher Parkinson-Syndrome diirfen wir auf die wei-
terfiihrende Literatur verweisen. In diesem Kapitel
soll nur kursorisch auf die Grundlagen eingegan-
gen werden.

2.1. Pathomechanismus

Unstrittig ist, dass die Degeneration des dopami-
nergen nigrostriatalen Systems (:= Abb. 2.1) maf3-
geblich fiir die motorischen Symptome der Er-
krankung verantwortlich ist. Daneben wird schon
seit Jahrzehnten diskutiert, dass auch die Parkin-
son-Krankheit eine Multisystemdegeneration ist
[15], bei der der degenerative Prozess erst im mitt-
leren Stadium die Substantia nigra erfasst (v Abb.
2.2).

Abb. 2.1: a: Normalbefund, b: ausgeprégte Depig-
mentierung der Substantia nigra (1) bei einer Parkin-
son-Erkrankung.

Quelle: Prof. Dr. W. Schlote, Frankfurt/Main.

| Phasen und Stadien des pathologischen Prozesses
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Abb. 2.2: Aszendierender degenerativer Prozess bei
der Parkinson-Krankheit (nach Braak [1]).

Die moglichen Ausloser der Erkrankung sind viel-
gestaltig und umfassen unter anderem genetische
Faktoren, Endo-/Exotoxine, gesteigerte Apoptose
und evtl. auch Entziindungen und/oder immuno-
logische Prozesse [7, 15]. Es wird natiirlich auch
erwogen, ob es ein beschleunigter, altersbedingter,
degenerativer Prozess ist.

Weist der Mensch bei Geburt noch etwa 400.000-
600.000 dopaminerge Neurone auf, entsprechend
etwa 200.000-300.000 pro Seite (davon befinden
sich etwa 70 % in der Substantia nigra), werden kli-
nisch relevante Befunde eines Parkinson-Syn-
droms bei einem dopaminergen Neuronenverlust
um etwa 60 % festgestellt [1, 10]. Pro Jahr degene-
rieren bei einem Patienten mit einer Parkinson-
Krankheit etwa 20.000 bis 25.000 dopaminerge
Neurone [11], wobei grof3e interindividuelle Un-
terschiede bestehen konnen (mindestens 1 % De-
generation). Etwas im Widerspruch hierzu steht,
dass die Krankheitsprogression bei jiingeren Pa-
tienten geringer ist als bei dlteren [3]. Ein akzep-
tiertes und allgemeingiiltiges Modell gibt es nicht
[16].

Bei einer physiologischen Degeneration bleiben
die Menschen bei der heutigen Lebenserwartung
von relevanten “Parkinson”-Symptomen weitge-
hend verschont. Durch exogene Einfliisse sowie
neurodegenerative Prozesse konnte die kritische
Schwelle bereits in fritheren Jahren unterschritten
werden, wobei sich hier sicher kein linearer Ver-
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laufergibt (1= Abb. 2.3). Daraus darfaber nicht ge-
schlossen werden, dass die Parkinson-Krankheit
lediglich eine beschleunigte physiologische Dege-
neration ist.

Dopaminerge Neurodegeneration

450.000

180.000

Anzahl dopaminerger Neurone

| |
0 20 40 60 80 100 Alterin Jahren

———— Physiologische Degeneration - -~ - Physiologische Spannweite
——— Beschleunigte, idiopathische Degeneration

——— Neurodegenerativer Prozess

Physiologische Degeneration mit exogenen Einflissen (+)
(passager neurotoxisch, traumatisch etc.)

Physiologische Degeneration bei reduziertem Ausgangswert

Abb. 2.3: Vereinfachte Darstellung des moglichen
Verlaufs der dopaminergen Neurodegeneration.

Da nicht bekannt ist, welcher genaue Pathomecha-
nismus der Neurodegeneration (z.B. alpha-Synu-
klein) bei der Parkinson-Krankheit zugrunde liegt,
therapieren wir hauptséchlich symptomatisch und
direkt oder indirekt dopaminerg. Daneben wird
iiber einen neuroprotektiven resp. krankheitsmo-
difizierenden Effekt einiger Medikamente disku-
tiert (v Kap. 6.-8.). Zukiinftig konnte die Immun-
therapie resp. Antikorpertherapie unsere bisheri-
gen Therapieansitze wesentlich verdndern [8, 13],
wobei die bisherigen Ergebnisse noch nicht iiber-
zeugen [9, 14]. Grundsitzliches Ziel ist es, die Dia-
gnose frither zu stellen, damit potenziell neuro-
protektive Substanzen das Unterschreiten der kri-
tischen Schwelle hinauszdgern oder der pathophy-
siologische Prozess verlangsamt werden konnte.

2.2, Therapie

Die therapeutischen Moglichkeiten sind mittler-
weile sehr vielfiltig. Da die Ursache des degenerati-
ven Prozesses nicht bekannt ist, kann aktuell auch
keine kausale, sondern nur eine symptomatische
Therapie durchgefiihrt werden. Viele neue Thera-
pieansitze werden erwogen [8, 12].

Bedauerlicherweise wird die Diskussion um die
optimale Therapie durch die Kostenfrage erheb-
lich belastet. Die nachfolgenden Kapitel sollen
pragmatisch den aktuellen Stand darstellen und
daraus therapeutische Empfehlungen ableiten.

Bei den Ergebnissen verschiedener Studien darf
auch nie vergessen werden, dass es selbstverstind-
lich auch in der Therapie der Parkinson-Krankheit
einen Plazebo-Effekt gibt. So konnten Goetz und
Mitarbeiter [5] zeigen, dass unter Plazebo 16 % der
Parkinson-Patienten eine deutliche Besserung
zeigten, die tiber mehrere Monate anhielt. Auch
die Studie von Freed et al. [4] hat gezeigt, dass die
Therapieerfolge im ersten halben Jahr kritisch ge-
sehen werden miissen. Studien, die weniger als
6 Monate andauern, miissen deshalb mit Vorsicht
interpretiert werden [6]. Bedauerlicherweise lie-
gen viele Studien bei der Parkinson-Krankheit un-
terhalb dieses Zeitfensters. Bei diesem Plazebo-
Effekt spielen in der Frithphase insbesondere die
noch bestehende und aktivierbare dopaminerge
Funktion eine Rolle. Dies erklart sicherlich auch
die subjektiven Erfolge vieler fragwiirdiger Thera-
pieansitze.

Vollstindigkeitshalber sollte bei der Parkinson-
Therapie auch auf den Nozebo-Effekt hingewiesen
werden, der nicht nur beim stindigen Austausch
von Generika auftreten kann.

2.3. Handelslibliche
Medikamente

Mittlerweile steht eine Vielzahl von Medikamen-
ten zur Verfigung. Diese konnen in folgende
Gruppen differenziert werden:

P L-Dopa (= Kap. 5.)

P Dopaminagonisten (#= Kap. 6.)
P Amantadin (= Kap. 7.)

» MAO-Hemmer (= Kap. 8.)

P> Safinamid (s== Kap. 9.)

P COMT-Hemmer (== Kap. 10.)
P Anticholinergika (v Kap. 4.)

Innerhalb der Gruppen gibt es einerseits noch
Untergruppen, andererseits eine Vielzahl von
Produkten und Herstellern (1= Tab. 2.1). Es gibt
erhebliche Unterschiede zwischen Originalpripa-
raten und Nachahmerpriparaten (Generika). Dies
betrifft sowohl die Spitzenkonzentrationen, als
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auch die Plasmaspiegel im Verlauf. Deshalb kon-
nen weder Originalpriparate gegen Generika,
noch Generika untereinander unkritisch ausge-
tauscht werden. Sogar die Zulassungen sind stel-
lenweise different. Bedauerlicherweise erfolgt ein
unkritischer Austausch, z.B. wegen bestehender
Rabattvertrige, auf den wir bei der Verordnung
fast keinen Einfluss haben.

Medikament Handelsname
(Auswahl)

Amantadin-Sulfat PK-Merz®

Apomorphin

Cabergolin

Clozapin Leponex®

o-Dihydroergocriptin

Domperidon

Entacapon Comtess®

Levodopa Inhal. Inbrija®

Levodopa + Carbidopa

Levodopa + Carbidopa + | Stalevo®

Entacapon

Levodopa + Benserazid | Madopar®

Opicapon Ongentys®

Piribedil Clarium®

Pramipexol-HCI Sifrol® retard

Rasagilin Azilect®

Ropinirol-HCI ReQuip Modutab®

Rotigotin-Pflaster

Safinamid Xadago®

Tab. 2.1: Wichtige Medikamente in der Parkinson-
Therapie in alphabetischer Reihenfolge sowie eine
Auswahl wichtiger Handelsnamen (nicht generisch).

Der Austausch von generischen Substanzen ist in
Deutschland gesetzlich geregelt. Die Gruppenmit-
telwerte der Bioverfiigbarkeit, der maximalen Se-
rumkonzentration und die Zeit bis zum Erreichen
der maximalen Serumkonzentration diirfen dabei
um 20 % nach unten und 25 % nach oben schwan-
ken. Die Messungen erfolgen bei wenigen jungen
Gesunden und nicht bei Parkinson-Patienten und
meist nur bei einer Dosisstirke. Die Galenik bleibt
weitgehend unberiicksichtigt.
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