Osterreichische Post AG « info.mail » Entgelt bezahlt » Retouren an Postfach 555, 1080 Wien

n 3/2011

V¢,
The Movement Disorder Society

- a ktuel/l

Informationen zu Morbus Parkinson und extrapyramidalen Bewegungsstérungen

Newsletter der Osterreichischen Parkinson Gesellschaft

Aktueller Stellenwert von ROTIGOTIN in der
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Editorial

Sehr geehrte Frau Kollegin,
Sehr geehrter Herr Kollege!

Dopaminagonisten sind in den letzten zwei Jahrzehn-
ten unverzichtbarer Bestandteil der Therapie des Mor-
bus Parkinson geworden. Ihre Wirkung auf die mo-
torische Symptomatik ist sowohl in der Monotherapie
des friihen als auch in der Kombinationstherapie des
fortgeschrittenen Morbus Parkinson gut belegt. Die
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initiale Monotherapie mit Dopaminagonisten verzégert im Vergleich
zur Monotherapie mit L-Dopa das Auftreten motorischer Komplika-
tionen. Bei Patienten mit fortgeschrittener Erkrankung kdnnen
Dopaminagonisten durch ihre im Vergleich zu L-Dopa l&ngere Halb-
wertszeit zu einer deutlichen Besserung motorischer Fluktuationen
fuhren.
Durch eine im Vergleich zu L-Dopa geringere Einnahmefrequenz kén-
nen Dopaminagonisten auch die Patientenzufriedenheit und
Compliance fordern, sofern ihr Einsatz beim individuellen Patienten
nicht durch Kontraindikationen oder Nebenwirkungen limitiert ist.
Rotigotin nimmt bei zu oralen Substanzen vergleichbarer Wirksam-
keit aufgrund der transdermalen Applikationsform eine Sonderstel-
lung unter den modernen nicht-ergolinen Dopaminagonisten ein.
In den letzten Jahren richtet sich das Interesse von Forschung und
Klinik verstdrkt auf nicht-motorische Symptome des Morbus
Parkinson. Nicht-motorische Probleme wie autonome Stérungen,
Depression, kognitive Stérungen, Schlafstdrungen oder Schmerz ha-
ben bei vielen Parkinson-Patienten gréReren Einfluss auf die Lebens-
qualitét als die motorische Symptomatik. Insbesondere die Stérung
der Nachtruhe durch motorische und nicht-motorische Symptome
der Parkinsonkrankheit wurde bislang therapeutisch haufig vernach-
lassigt. Eine neue, innovative Studie (RECOVER) konnte kiirzlich
positive Effekte von Rotigotin auf diese Symptome zeigen. Neben
einer erbesserung der motorischen Parkinson-Symptomatik am fri-
hen Morgen fiihrte Rotigotin zu einer Besserung von Schlafqualitat,
nachtlicher Akinese, Krdmpfen und Dystonien, Depression und
Lebensqualitét.
Aus diesem Anlass hat Prof. Gerhard Ransmayr fiir die vorliegende
Ausgabe von P-aktuell einen umfassenden Uberblick Giber bisher
durchgefiihrte Studien mit Rotigotin erstellt und die neue Datenlage
zu seiner Wirksamkeit bei nicht-motorischen und néchtlichen Prob-
lemen beim Morbus Parkinson zusammengefasst.
Wir wiinschen Ihnen viel Vergniigen mit der Lektire und einen gu-
ten Start ins Neue Jahr! Wie immer sind wir dankbar fiir Anregungen
und Kritik.

Sylvia BOESCH, Walter PIRKER



Einleitung

Mit der Einflihrung oraler Dopamin-
agonisten in die Therapie des idiopathi-
schen Parkinsonsyndroms — Bromo-
criptin war die erste zugelassene Sub-
stanz — wurden in Bezug auf Wirkung
und Nebenwirkungsprofil Unterschie-
de zu Levodopa festgestellt. Neben der
Kontrolle motorischer Parkinson-
Symptome richtete sich das Augenmerk
auf die Verzogerung des Auftretens und
die Behandlung motorischer Komp-
likationen (motorische Fluktuationen
und Dyskinesien). Innerhalb weniger
Jahre wurden neue Dopaminagonisten
eingefiihrt, zuerst Ergot-Derivate (Lisu-
rid, Pergolid, Cabergolin, Dihydro-
ergocriptin), spater synthetische Non-
Ergot-Praparate (Ropinirol, Piribedil,
Pramipexol), schlie3lich das transder-
mal wirksame Rotigotin. Die meisten
Dopaminagonisten haben eine langere
Plasmahalbwertszeit und damit langere
Wirksamkeit als Levodopa, was zu
einem wesentlichen Teil ihren giins-
tigen Effekt auf motorische Fluktua-
tionen erkldrt. Ihre Wirkung unterliegt
im Gegensatz zu jener von Levodopa
weniger oder gar nicht (Rotigotin) dem
Einfluss der Nahrungsaufnahme. Gro-
Re Studien des letzten Jahrzehntes ha-
ben auf Evidenz-Level-I bestatigt, dass
durch eine priméare Behandlung mit
Dopaminagonisten das Auftreten von
motorischen Fluktuationen und Dys-
kinesien signifikant verzogert werden
kann. Im Lauf der Behandlung ist aber
bei fast allen Patienten eine ergdnzende
Levodopa-Therapie erforderlich, da
Dopaminagonisten eine geringere
Wirkstérke als Levodopa haben. Die
meisten Ergot-Dopaminagonisten sind
wegen des Risikos von Fibrosen (Lunge,

Pleura, Herzklappen) nicht mehr in
Verwendung. Bei Non-Ergot-Dopa-
minagonisten treten diese Nebenwir-
kungen nicht auf.

In den letzten Jahren richtet sich das
Interesse der Therapie auf nicht-moto-
rische Aspekte der Parkinson-Krank-
heit, wie Stimmung, Schlaf, Schmerz,
Wohlbefinden, da diese Faktoren we-
sentlich die Lebensqualitat bestimmen.
Dopaminagonisten wurden hinsicht-
lich unterschiedlicher Aspekte v.a. als
sekundére Zielpunkte untersucht.

Entscheidend fur eine erfolgreiche The-
rapie des idiopathischen Parkinson-
Syndroms sind:

1. Eine gute Wirksamkeit auf die mo-
torische Parkinson-Symptomatik
und, wie in den letzten wenigen
Jahren zunehmend in den Vorder-
grund tretend, auch gegen nicht-
motorische Symptome.

2. Ein glinstiges Nebenwirkungsprofil,
sowohl bezuglich akuter als auch
verzogert auftretender Nebenwir-
kungen (Langzeitnebenwirkungen).

3. Eine gleichmafige Pharmakokinetik
(stabile Wirkspiegel) zur bestmdg-
lichen kontinuierlichen Dopamin-
rezeptorstimulation, ein wichtiger
Aspekt fur eine anhaltende moto-
rische und auch nicht-motorische
Wirkung und ein Hinauszdgern
motorischer Komplikationen.

4. Eine Verabreichungsform, die pa-
tientInnenfreundlich ist und die
Adhéarenz fordert.

Zusammenfassung der
Wirkungen von Rotigotin

Rotigotin, der jingste Vertreter nicht-
ergoliner Dopaminagonisten, ist in

mehrfacher Hinsicht eine innovative
Substanz.

1. Rotigotin ist der erste transdermal
wirksame Dopaminagonist.

2. Es ist das erste Parkinson-Thera-
peutikum, das nur einmal téglich (als
transdermal wirksames Pflaster) ver-
abreicht wird, eine gute Voraus-
setzung fur Adherenz und Wirkung.

3. Es wurde in Level-I-Studien in der
Frihphase der Erkrankung im Ver-
gleich zu Plazebo und zu Ropinirol
der Nachweis erbracht, dass Roti-
gotin zu einer signifikanten Verbes-
serung motorischer Symptome und
von Alltagsfunktionen fiihrt.

4. Im fortgeschrittenen Stadium bei
motorischen Fluktuationen (Ver-
gleich zu Plazebo und Pramipexol)
bewirkt es neben einer \erbesserung
motorischer Symptome und von
Alltagsbeeintréchtigungen eine deut-
liche Reduktion von Off-Zeiten.

5. Rotigotin wurde neuerdings in einer
Level-1-Studie auf seine Wirkung in
der zweiten Tageshalfte (Nacht)
untersucht, im Speziellen auf die
globale Schlafqualitat und den mor-
gendlichen motorischen Parkinson-
score (vor Medikamenteneinnah-
me), nachtliche motorische Parkin-
son-Symptome (Akinese, Dystonie
oder Krampfe), nicht-motorische
Symptome, wie Stimmung, Schmer-
zen und Lebensqualitat, und hat sich
in den meisten Parametern als signi-
fikant wirksam erwiesen.

6. Rotigotin kann verabreicht werden,
wenn eine orale Behandlung oder
eine Therapie Uber eine gastroin-



testinale Sonde nicht mdglich ist.
Dies betrifft z.B. Personen im peri-
operativen Stadium oder mit schwe-
ren Schluckstorungen.

7. Bei mit einem oralen Dopamin-
agonisten nicht zufriedenstellend
behandelten Patientinnen kann die
Therapie unter Beriicksichtigung
empfohlener Aquivalenzdosen in-
nerhalb eines Tages sicher gegen Ro-
tigotin getauscht werden (»direkter
Therapie-switchc).

8. Rotigotin ist hinsichtlich Nebenwir-
kungen vergleichbar mit den oralen
Nicht-Ergot-Dopaminagonisten
Ropinirol und Pramipexol. Es kann
jedoch zu Unvertraglichkeitsreaktio-
nen der Haut kommen.

9. Wie andere Dopaminagonisten soll
Rotigotin in erster Linie bei Pa-
tientinnen angewandt werden, die
intakte kognitive Funktionen haben
und bei denen kein Hinweis auf ein
erhohtes Risiko von Halluzinationen
und deliranter Verwirrtheit besteht.

Im Folgenden werden die wichtigsten
klinischen Studien zu Rotigotin zur
Behandlung der Parkinson-Krankheit
beschrieben und zusammengefasst:

Rotigotin bei friher
Parkinson-Krankheit

Die erste, 2003 verdffentlichte ran-
domisierte, doppelblinde, multizent-
rische Studie — sie wurde bereits in P-
aktuell 3/2006 vorgestellt (Parkinson
Study Group 2003) — verglich im fri-
hen Krankheitstadium (durchschnitt-
lich 1.1—1.5 Jahre nach Diagnose, Alter

knapp uber 60 Jahre, Mini Mental
State Examination <24 Punkte) Ro-
tigotin, zur Dosisfindung in unter-
schiedlichen Tagesdosierungen (4.5,
9,13.5 und 18 mg), mit Plazebo. Einer
Aufdosierungsphase von vier Wochen
folgte eine Dosis-Erhaltungsphase von
sieben und anschlief}end eine Ab-
dosierung von drei Wochen. Als Be-
gleitmedikation waren Selegilin,
Amantadin und Anticholinergika zu-
gelassen. Primérer Zielparameter war
die Anderung der Summe aus UPDRS
Il und 11l (Alltagsaktivitaiten und
motorischer Score) zwischen Be-
handlungsbeginn und Ende der Er-
haltungsphase (Woche 11). Sekundére
Zielparameter waren die Anderung der
UPDRS-Subscores 11 und 111 im
gleichen Zeitraum. Die Studie zeigte
ein dosisabhéngige, bei 13.5- und 18-
mg-Tagesdosis im \ergleich zu Plazebo
signifikante Verbesserung des primaren
Zielparameters von minus 4.8 bzw. 5.2
Punkten (ausgehend von 24 — 28
Punkten zu Behandlungsbeginn).
Signifikant waren in diesen beiden
Dosierungen auch die Verbesserungen
der motorischen Scores im Vergleich
zu Plazebo (minus 3.9 bzw. 3.8 Punkte,
zu Studienbeginn 17 bis 20 Punkte),
in der 18-mg-Gruppe auch des All-
tagsaktivitatsscores der UPDRS (1.6
Punkte). Nebenwirkungen traten v.a.
in der Aufdosierungsphase auf und
waren dosisabhéngig. Sie waren typisch
fir Dopaminagonisten (Nausea, Er-
brechen, Benommenheit, Schlafrig-
keit, andererseits Schlafstérungen).
AuBerdem kam es, in der Wirk-
stoffgruppe dosisabhéngig (ab 13.5
mg) haufiger als in der Plazebo-

Gruppe, zu Hautunvertrédglichkeitsre-
aktionen. Zusammenfassend wurde bei
Patientinnen im frihen Krankheits-
stadium eine signifikante Wirkung von
Rotigotin in der Behandlung moto-
rischer Symptome und von Alltags-
funktionen bei einem guinstigen Ne-
benwirkungsprofil festgestellt.

In einer zweiten doppelblinden, rando-
misierten, multizentrischen Studie mit
Patientlnnen im Friihstadium der Er-
krankung (277 Patientinnen randomi-
siert, durchschnittlich 1.3 — 1.4 Jahre
nach Diagnose, Alter 62 — 65 Jahre,
MMSE >25; Ergebnisse in zwei Pub-
likationen verdffentlich — Jankovic
2007, Watts 2007), die in P-aktuell 3/
2006 bereits besprochen wurde, wurde
Rotigotin je nach klinischem Bedarf in
einer Tagesdosis von 2,4 oder 6 mg
verabreicht und mit Plazebo verglichen.
Nach einer 3-wochigen Aufdosie-
rungsphase erhielten die Patientinnen
Uiber 24 Wochen die Erhaltungsdosis
(Durchschnitt 5.7 mg/Tag). An-
schlielRend erfolgte eine Abdosierung
Uber vier Tage und eine Nachbeo-
bachtung tber vier Wochen. Es zeigte
sich im priméren Zielparameter Sum-
me aus UPDRS II und 11 zwischen
Studienbeginn (27 Punkte) und Ende
der Erhaltungsphase in der Rotigotin-
Gruppe eine Verbesserung um 3.9 und
in der Plazebo-Gruppe eine Zunahme
der Scores um 1.3 Punkte. Im ebenso
primdren Zielparameter »mindestens
20% Verbesserung in der Summe aus
den UPDRS-Subskalen 11 und Ill«,
zwischen Studienbeginn und Ende der
Erhaltungsphase fand sich ein signifi-
kanter Vorteil von Rotigotin gegentiber
Plazebo (48 versus 19% der behan-



delten Patientinnen). In den sekun-
daren Endpunkten »mindestens 25
oder 30% Verbesserung in diesen
Scores« fand sich ebenso ein Vorteil der
Rotigotin-Gruppe (44 bzw. 37% der
Patientlnnen) im Vergleich zu Plazebo
(16 bzw. 13%). AulRerdem war der
Prozentsatz der Besserung (sekundére
Zielparameter) signifikant unterschied-
lich (Plazebo 7.3, Rotigotin -15.1) und
es besserten sich in diesem Zeitraum
im Vergleich zu Plazebo signifikant die
UPDRS 11 (0.92 versus -0.39) und Il
Scores (0.38 versus -3.58). Ein ge-
besserter globaler klinischer Eindruck
war in der Rotigotin-Gruppe signifi-
kant haufiger als unter Plazebo (57
versus 30%).

Beobachtet wurden bei bis zu 40% der
mit Rotigotin und bis zu 20% der mit
Plazebo behandelten Personen Nausea,
Benommenheit, Sedierung, Kopf-
schmerz, Nausea und Erbrechen und
Oberbauchbeschwerden, wie sie fiir
orale Dopaminagonisten bekannt sind.
Hautreizungen durch das Pflaster wa-
ren in beiden Gruppen festzustellen,
deutlich héufiger in der Rotigotin-
Gruppe.

Eine Plazebo-kontrollierte, doppelblin-
de, randomisierte Studie (in P-aktuell
3/2006 bereits besprochen; Giladi
2007) untersuchte bei 561 PatientIn-
nen mit friher Parkinson-Krankheit
(Alter durchschnittlich 60 — 62 Jahre,
Zeit seit Diagnose 1.2 — 1.4 Jahre, Mini
Mental State Examination 29 Punkte)
Rotigotin im Vergleich zu Ropinirol (in
konventioneller Galenik) hinsichtlich
des Anteils von Personen mit einer
mindestens 20% Verbesserung in der

Summe der UPDRS-Skalen 11 und I11.
Nach einer 4-wéchigen Titrationsphase
mit Rotigotin (Maximaldosis 8 mg)
bzw. 13-wdchigen Therapie mit Ropi-
nirol (Maximaldosis 24 mg) erfolgte in
der optimalen Dosierung (median Ro-
tigotin 8 mg, Ropinirol 14.1 mg) eine
stabile Therapie Uber 33 bzw. 24 Wo-
chen, gefolgt von einer 4-woéchigen
Nachbeobachtungsphase ohne Stu-
dienmedikation.

Am Ende der Erhaltungsphase waren
52% der mit Rotigotin und 68% der
mit Ropinirol behandelten Personen
Responder. In der Rotigotin-Gruppe
kam es im Summenscore aus UPDRS
I1 und 111 zu einer Verbesserung von
minus 7.2, in der Ropinirol-Gruppe
von minus 11, unter Plazebo von minus
2.2 Punkten (Ausgangswerte 33.1,
32.3,31.3). Eine mit Ropinirol <12 mg
Tagesdosis vergleichbare Wirksamkeit
wurde mit Rotigotin <8 mg erzielt
(Anderung von UPDRS Il und 11l um
minus 9 bzw. minus 7.2 Punkte). Es
wurden die fir Dopaminagonisten
typischen Nebenwirkungen in etwa
vergleichbarer Haufigkeit in der Roti-
gotin- und der Ropinirol-Gruppe und
Hautreizung bei 38% der mit Rotigotin
sowie 7% der mit Plazebo und 11%
der mit Ropinirol (plus Plazebopflaster)
behandelten PatientInnen festgestellt.

Rotigotin bei fort-
geschrittener Parkinson-
Krankheit

In einer randomisierten, doppelblin-
den, Plazebo-kontrollierten Studie
wurde bei 506 PatientInnen Rotigotin
mit Pramipexol (in konventioneller

Galenik) und Plazebo verglichen (Poe-
we 2007). Patientlnnen waren 63-65
Jahre alt, hatten ein Intervall bis Stu-
dienbeginn von 8 — 9 Jahren nach Diag-
nose und unter Levodopa motorische
Fluktuationen mit einem kumulativen
Wearing-off von mindestens 2.5 Stun-
den pro Tag. Der Minimental State
Examination Score betrug 28-29 Punk-
te. Einer Titrationsphase von sieben
Wochen folgte eine Erhaltungsphase
von 16 Wochen, gefolgt von vier Wo-
chen Follow-up nach einer Abdosie-
rungsphase von sechs Tagen. Die
Haéchstdosen von Rotigotin betrugen
16 mg/Tag und jene von Pramipexol
4.5 mg/Tag, die Durchschnittsdosen
12.9 bzw. 3.1 mg. Im priméren Ziel-
parameter \Verbesserung von Off-Zei-
ten (festgestellt mittels Tagebtchern)
ergaben sich verglichen mit Plazebo
Verbesserungen zwischen Studienbe-
ginn und Ende der Erhaltungsdo-
sisphase von 1.58 Stunden in der Ro-
tigotin- und von 1.94 Stunden in der
Pramipexol-Gruppe (Ausgangswerte
6.2 bzw. 6.0 Stunden). Eine Levodopa-
Dosisreduktion erfolgte um 3% in der
Rotigotin- und 9% der Pramipexol-
Gruppe. Die Responderrate (mindes-
tens 30% Reduktion der Off-Zeit) war
67% in der Pramipexol- und 59.7 in
der Rotigotin-Gruppe (35% in der
Plazebo-Gruppe). Die Nebenwirkun-
gen und deren Haufigkeiten waren flr
Dopaminagonisten typisch, wie auch
in den zuvor erdrterten Studien be-
schrieben, und in den beiden mit Do-
paminagonisten behandelten Gruppen
vergleichbar, mit Ausnahme einer ho-
heren Inzidenz kutaner Pflasterunver-
traglichkeit in der Rotigotin-Gruppe.
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Abb. 1: Besserung der morgendlichen Motorik (UPDRS 111)
und Schlafqualitat (PDSS-2). Trenkwalder et al. Mov Disord
2011;26:90-99.
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Abb. 2: Besserung der nicht-motorischer Symptome insgesamt
(PDNMS; Parkinson’s Disease Non-Motor Symptoms Scale).
Trenkwalder et al. Mov Disord 2011;26:90-99.
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Abb. 3: Anderung im Beck Depression Inventory (BDI-II).
Trenkwalder et al. Mov Disord 2011; 26:90-99.
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Abb. 4: Anderung auf der Likert-Schmerz-Skala. Trenkwalder
et al. Mov Disord 2011;26:90-99.

Motorische und nicht-
motorische Effekte von
Rotigotin in der 2. Tageshalfte

Rotigotin ermdglicht einen besonders gleich-
maéfigen Plasmawirkspiegel Uber 24 Stunden.
Daraus resultiert ein theoretischer Nutzen hin-
sichtlich seiner Wirkung abends und nachts. Aus
diesem Grund erfolgte juingst eine doppelblinde,
Plazebo-kontrollierte Studie (Trenkwalder 2011)
mit den priméren Zielparametern motorische
Symptomkontrolle morgens vor der morgend-
lichen Medikamentenverabreichung (Wirksam-
keit des Medikamentes Uber die Nacht; UPDRS
I11) und Schlafqualitét (Modifizierte Parkinson's
Disease Sleep Scale, Gesamtscore), mit einer
Aufdosierungsphase von 1 — 8 Wochen je nach
Verbesserung der morgendlichen motorischen
Symptomatik und einer Erhaltungsdosisphase
von vier Wochen (maximal 16 mg/Tag) bei 287
in der Mehrzahl mit Levodopa behandelten
Patientinnen (Alter durchschnittlich 64 Jahre,
Krankheitsdauer seit Diagnose 4.6 bzw. 4.9
Jahre). Als sekundére Zielparameter wurden die
einzelnen Elemente der Modifizierten Parkinson’s
Disease Sleep Scale sowie Akinese, Krampfe und
Dystonie bei Nacht, Nykturie, der Summenscore
der Nicht-Motorischen-Symptome-Skala und
deren einzelne Items, Stimmung, Schmerzen,
Lebensqualitdt sowie Alltagsaktivitdten un-
tersucht. Die Studie resultierte in einer signifikan-
ten Verbesserung der motorischen Symptome
morgens (vor Medikamentenverabreichung,
Plazebo minus 3.9, Rotigotin minus 7 Punkte,
Ausgangswerte 32 bzw. 29.6) und der Schlaf-
qualitét (Plazebo minus 1.9, Rotigotin minus 5.9
Punkte, Ausgangswerte 20.5 bzw. 19.3). Mit
Ausnahme von storenden Trdumen und Hal-
luzinationen fanden sich in allen Unterscores der
modifizierten Parkinson-Schlafskala signifikante
Verbesserungen im Vergleich zu Plazebo,
auflerdem signifikante Verbesserungen von
néchtlicher Akinese, Krampfen und Dystonien,
in der Nicht-Motorischen Symptome-Skala



(Ausgang 41 Punkte; um 6.4 Punkte
abziglich der Plazebo-Gruppe, insbe-
sondere von Schlaf/Mdigkeit sowie
Stimmung/Kognition), in der Beck-
Depressionsskala I1 (um 1.9 Punkte im
Vergleich zu Plazebo, Ausgang 12), der
Likert-Schmerz-Skala (minus 0.8, Aus-
gang 2.8), in der Lebensqualitat (PDQ-
8, minus 5.7, Ausgang 31), und im
UPDRS-Subscore Alltagsaktivitaten
(minus 1.3 Punkte, Ausgang 2.8). Es
wurden die fr Dopaminagonisten
typischen Nebenwirkungen bei 7-21%
der mit Rotigotin und 5-9% der Pla-
zebo-behandelten Patientinnen be-
obachtet, aulerdem Hautunvertrag-
lichkeitsreaktionen (bei 15 bzw. 4%).

Umstellung auf
Rotigotin

Patientlnnen kdnnen bei unzurei-
chender Wirkung oder Unvertrdg-
lichkeit eines oralen Dopaminagonis-
ten unter Kenntnis der entsprechen-
den Erfahrungswerte von annahernd
vergleichbaren Dosierungen (Ropini-

Zu unserem Inserat auf Seite 8

Referenzen:

rol zu Rotigotin 1-1.5:1, Pramipexol
zu Rotigotin 1:3-4) von einem Tag
auf den anderen sicher umgestellt
werden, wie in einer offenen Studie
gezeigt wurde (LeWitt 2007). Die
Umstellung wird im Allgemeinen gut
vertragen. Einige Tage nach der Um-
stellung soll die Mdglichkeit von Do-
sisanpassungen bestehen (telefoni-
scher oder personlicher Patientinnen-
kontakt).

Weitere praktische
Empfehlungen

Auf die dringende Empfehlung, Roti-
gotin gekdhlt zu verwahren (Kihl-
schrank) sei hingewiesen. Das Pflaster
ist auf eine saubere, glatte, trockene,
haar- und reizfreie Hautstelle zu kleben,
am besten an Oberarmen, Oberschen-
kel, Schultern, Huften, Flanken und ist
nach 24 Stunden auszutauschen, wobei
eine andere Klebestelle gewahlt werden
soll. Wichtig ist die Einhaltung von 24-
Stunden-Intervallen, die Uhrzeit ist
nebensachlich und kann ausgerichtet

werden nach alltaglichen Tatigkeiten.
Nach rund 14 Tagen kann wieder die
ursprungliche Stelle verwendet werden.
Duschen und Baden sowie Sport be-
einflussen meist nicht die Klebefes-
tigkeit, andererseits kann sich das Pflas-
ter bei starken Bewegungen und star-
kem Schwitzen lockern. Da die Aulen-
schicht Aluminium enthélt, soll Hitze
vermieden werden. Bei Kardioversion
oder MR-Untersuchungen ist das Pflas-
ter abzunehmen. Leichte Hautreizun-
gen lassen sich oft mit einer Pflegesalbe
behandeln, bei stérkeren Irritationen ist
ein Préparatewechsel in Betracht zu
ziehen.
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Univ.-Prof. Prim. Dr. Franz Aichner
Landes-Nervenklinik WJ Linz
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franz.aichner@gespag.at
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64rd AAN Annual Meeting
New Orleans
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8th International Congress on
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Disease
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AKh-Linz, Med. Ausbildungs-
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Bessere Tage, bessere Nachte durch
24h kontinuierliche Wirkstoffabgabe

* Verbessert die Motorik!
* Verbessert die nachtlichen Symptome und den Schlaf 23
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