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► VORWORT
Mit der Diagnose einer Parkinson-Krankheit stellen sich für Betroffene zahlreiche Fragen, für 
die im Rahmen eines ärztlichen Aufklärungsgesprächs häufig zu wenig Zeit bleibt. Auch im 
Verlauf der Erkrankung sind Patient*innen und Angehörige durch neu auftretende Probleme 
und Beschwerden immer wieder aufs Neue gefordert und auf ärztlichen Rat und andere Infor-
mationsquellen angewiesen. Die Parkinson-Krankheit ist durch zahlreiche Veränderungen der 
Bewegungen und eine Fülle von nicht-motorischen Symptomen gekennzeichnet. Krankheits-
verlauf und Schwere einzelner Symptome variieren von Patient*in zu Patient*in sehr stark. 
Die gezielte Behandlung einzelner Betroffener muss immer in Kenntnis der individuellen Be-
schwerden und Lebensumstände erfolgen.

Die vorliegende Broschüre soll Parkinson-Patient*innen und ihren Angehörigen und Betreu-
er*innen einen Überblick über die Grundlagen der Parkinson-Krankheit, die Diagnosestel-
lung, mögliche Symptome in verschiedenen Stadien der Erkrankung und die verschiedenen 
Behandlungsmöglichkeiten für motorische und nicht-motorische Symptome der Erkrankung 
geben. 

Eine Frage, die in diesem Zusammenhang immer wieder gestellt wird, ist „Was gibt es Neues?“. 
Kurz zusammengefasst: L-Dopa bleibt das wichtigste und wirksamste Parkinson-Medikament. 
Patient*innen mit behindernden Parkinson-Symptomen sollte L-Dopa keinesfalls vorenthalten 
werden. L-Dopa kann zu motorischen Komplikationen (Wirkungsschwankungen, Überbewe-
gungen) führen. Für diese gibt es aber zahlreiche Therapiemöglichkeiten: Dazu gehören Subs-
tanzen, die den Abbau von L-Dopa oder Dopamin verzögern (COMT- und MAO B-Hemmer), 
Substanzen, die die Wirkung von Dopamin imitieren (Dopaminagonisten) und andere. Seit kur-
zem wird Patient*innen mit Wirkungsschwankungen der neue COMT-Hemmer Opicapon von 
den österreichischen Kassen bei Unverträglichkeit von Entacapon erstattet. Für schwere moto-
rische Komplikationen gibt es mittlerweile 4 hochwirksame Geräte-unterstützte Therapiefor-
men (L-Dopa-, L-Dopa/Entacapon-, Apomorphin-Pumpe bzw. tiefe Hirnstimulation). Plötzliche 
oder unerwartete Off-Phasen können mit Apomorphin-Pen-Injektionen behandelt werden. 

Die Bedeutung nicht-medikamentöser Therapien darf nicht unterschätzt werden. Mittlerwei-
le ist die Wirkung von Physiotherapie, Ergotherapie und Logopädie, aber auch von sportlicher 
Betätigung (je nach Erkrankungsstadium und Lebensumständen) für die Gesamtbehandlung 
und das Wohlbefinden Parkinsonerkrankter zunehmend durch wissenschaftliche Studien be-
legt. Wesentlich ist für viele Betroffene auch der Kontakt zu den Selbsthilfegruppen.

Ergänzt werden die fachlichen Informationen zur Erkrankung in dieser Broschüre durch eine 
aktualisierte Liste der Parkinson-Spezialambulanzen und aktiven Parkinson-Selbsthilfe-Orga-
nisationen in Österreich.

Mit den besten Wünschen,  
Univ.Prof. Dr. Walter Pirker			  Prim. Priv.Doz. Dr. Regina Katzenschlager 
Präsident der Ö. Parkinson Gesellschaft 		  Vizepräsidentin der Ö. Parkinson Gesellschaft
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MORBUS PARKINSON – WOHER 
KOMMT DER NAME?
Die Parkinson-Krankheit wurde nach dem 
britischen Arzt Dr. James Parkinson be-
nannt, der 1755–1824 in London lebte 
und wirkte. Bekannt wurde James Parkin-
son durch seine im Jahr 1817 publizierte 
Arbeit über die sogenannte „Schüttelläh-
mung“ (An Essay on the Shaking Palsy), in der 
er anhand seiner Beobachtung von sechs 
Patienten erstmals die Symptome der Par-
kinson-Krankheit beschrieb. Parkinsons 
Beschreibung stieß vorerst nur auf wenig 
wissenschaftliches Echo. Erst als der Wie-
ner Internist Johann von Oppolzer 1860 
die erste Obduktion eines Patienten mit 
„Schüttellähmung“ durchführte und in je-
ner Gehirnregion, in der James Parkinson 
die Ursache der Krankheit vermutet hatte, 
vermehrt Bindegewebe fand, kam wieder 
Interesse an dieser Erkrankung auf. Ange-
regt durch den Obduktionsbefund begann 
sich der bekannte französische Psychiater 
Jean-Martin Charcot 1868 gezielt mit der 
Erkrankung zu beschäftigen. In einer sei-
ner Vorlesungen im Jahr 1876 schlug er 
vor, die Krankheit „Maladie de Parkinson“ 
(Morbus Parkinson) zu nennen.

WAS IST DIE PARKINSON-KRANKHEIT 
UND WODURCH WIRD SIE  
VERURSACHT?
Die Parkinson-Krankheit ist durch einen 
schleichenden Verlust von Dopamin-hälti-
gen Nervenzellen in der Schwarzen Subs-
tanz (Substantia nigra) des Mittelhirns 
gekennzeichnet. Die Fortsätze dieser 
Nervenzellen reichen in ein wenige Zen-

timeter entferntes Gehirnzentrum (das 
Striatum), wo aus ihnen der Botenstoff 
Dopamin freigesetzt wird. Der Dopamin-
mangel verursacht eine fehlerhafte Ak-
tivität von Nervenzellen im Striatum und 
nachgeschalteten Nervenzellgruppen. 
Diese tief im Gehirn gelegenen Areale 
werden unter dem Begriff „Basalganglien“ 
(Abb. 1) zusammengefasst. Interessanter-
weise führt der Dopaminmangel nicht nur 
zu einer verminderten Funktion, sondern 
zu einer komplexen Fehlfunktion der Ba-
salganglien. Teile der Basalganglien, insbe-
sondere der Nucleus subthalamicus und 
der Globus pallidus internus, sind durch 
den Dopaminmangel sogar überaktiv. 
Durch die Fehlfunktion der Basalganglien 
werden der Thalamus, ein weiteres tief im 
Gehirn gelegenes Nervenzellgebiet, und 
die Hirnrinde gehemmt und damit die Be-
weglichkeit der Patienten beeinträchtigt. 
Die Krankheit führt aber auch zu Nerven-
zelluntergängen in anderen Arealen des 
Nervensystems.
Die Ursache des Nervenzellverlusts in 
der Substantia nigra ist nach wie vor un-
geklärt. Es wird jedoch angenommen, 
dass verschiedene Faktoren (z.B. vorzei-
tiges Altern, erbliche Faktoren, Umwelt-
faktoren, eine gestörte Entgiftung von 
Eiweißstoffen im Gehirn) eine Störung 
des Zellstoffwechsels mit Freisetzung von 
zellschädigenden Sauerstoffverbindungen 
verursachen. Eine besondere Rolle kommt 
offensichtlich dem Eiweißstoff Alpha-Syn-
uclein zu, der bei der Parkinson-Krankheit 
in betroffenen Nervenzellen angehäuft 
wird bzw. nicht abgebaut werden kann.

► WAS IST DIE PARKINSON-KRANKHEIT?
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Pathologische Veränderungen des Alpha-
Synucleins finden sich nicht nur in der 
Substantia nigra, sondern auch in ande-
ren Nervenzellen (Darm, Riechsystem 
etc.). Einiges spricht dafür, dass sich die 
Krankheit in einer frühen bzw. „prämoto-
rischen“ Phase (bei Fehlen der typischen 
Symptome der Bewegungsstörung) von 
diesen Zellen aus ausbreiten kann. Zu den 
zum Teil allerdings recht unspezifischen 
prämotorischen Symptomen zählen u.a. 
Verstopfung, Störungen des Riechsinns, 
Depression. 

WIE HÄUFIG IST DIE PARKINSON- 
KRANKHEIT?
Die Parkinson-Erkrankung ist eine der 
häufigsten Krankheiten des Nervensys-
tems. In Österreich dürften 20.000 bis 

25.000 Menschen betroffen sein. Die 
Wahrscheinlichkeit einer Parkinson-Er-
krankung steigt mit zunehmendem Le-
bensalter. Etwa 2% der Personen über 65 
Jahre leiden an einem Morbus Parkinson. 
Bei jungen Erwachsenen hingegen ist die 
Krankheit eher selten: Nur bei ca. 5–10% 
der Betroffenen zeigen sich die Parkin-
son-Symptome bereits vor dem 50. Le-
bensjahr. Männer sind etwas häufiger be-
troffen als Frauen.

IST DIE PARKINSON-KRANKHEIT  
VERERBBAR?
Beim Großteil der Patient*innen tritt die 
Krankheit sporadisch auf, d. h. es finden 
sich keine weiteren Betroffenen im Ver-
wandtenkreis. Bei etwa 5–10% der Pa-
tient*innen sind jedoch mehrere Fami-

Abbildung 1: Substantia nigra und wichtige Nachbarkerne (Basalganglien)1

1	 aus Schünke, Schulte, Schumacher, Prometheus, Kopf, Hals und Neuroanatomie, Thieme, 2014; 
Grafiker: Markus Voll
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lienangehörige betroffen. In den letzten 
Jahren wurden mehrere Veränderungen 
des Erbguts (Mutationen) gefunden, die 
mit einem erhöhten Risiko für das Auftre-
ten einer Parkinson-Krankheit verbunden 
sind. Tatsächlich dürfte die Erkrankung 
aber bei etwa 5% aller Parkinson-Pa-
tient*innen direkt vererbt sein.

Die Erkenntnis, dass Veränderungen von 
Genen die Parkinson-Krankheit auslö-
sen können, hat unser Verständnis über 
die Entstehung der Erkrankung wesent-
lich erweitert. Genetische Untersuchun-
gen leisten einen erheblichen Beitrag zur 
weiteren Erforschung der Krankheit und 
werden zurzeit in erster Linie aus wissen-
schaftlichen Gründen durchgeführt.  Pati-
ent*innen mit vererbter Parkinson-Krank-
heit werden gleich behandelt wie die 
große Mehrheit der Menschen mit spora-
dischem Parkinson. Generell wird eine ge-
netische Diagnostik wegen der noch feh-
lenden Konsequenzen für die Behandlung 
und Vorbeugung der Erkrankung derzeit 
nicht empfohlen. 

VERKÜRZT DIE PARKINSON-KRANK-
HEIT DIE LEBENSERWARTUNG?
Seit der Einführung von gut wirksamen 
Parkinson-Medikamenten in den 1960er 
Jahren hat die Erkrankung deutlich an 
Schrecken verloren. In den ersten Jah-
ren der Parkinson-Krankheit können 
die Sym ptome meist ausgezeichnet be-
handelt werden. Die Lebenserwartung 
ist in diesen ersten Erkrankungsjahren 
vergleichbar mit jener der Normalbevöl-
kerung. Im weiteren Krankheitsverlauf 
sinkt die Lebenserwartung von Parkin-
son-Patient*innen im Vergleich zu nicht 
von der Erkrankung betroffenen Personen 
geringfügig ab. Ursache dafür sind vor 
allem Symptome, die im fortgeschritte-
nen Krankheitsstadium weniger gut auf 
Medikamente ansprechen. Dazu zählen 
Haltungsunsicherheit und Stürze, die zu 
Verletzungen und Bettlägrigkeit führen 
können, psychiatrische und intellektuelle 
Veränderungen, Störungen des vegetati-
ven Nervensystems sowie Schluckproble-
me mit dem erhöhten Risiko von Lungen-
entzündungen.
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WIE ERKENNT MAN DIE PARKINSON- 
KRANKHEIT UND WELCHE  
BESCHWERDEN WERDEN DURCH  
SIE VERURSACHT?
Symptome: Zu Beginn der Erkrankung 
stehen nicht-motorische Symptome, wie 
verminderte Darmtätigkeit, Schlafstörun-
gen, Riechstörungen und Depressionen, 
sowie frühmotorische Symptome, wie 
undeutliches Schriftbild, Zittern, Waden-
krämpfe, Rücken- und Schulterschmer-
zen, im Vordergrund.

Die vier Hauptsymptome der Parkinson- 
Krankheit sind:

•	 Bewegungsverlangsamung (Bradyki-
nese, Akinese): Im Anfangsstadium der 
Erkrankung wird die Bewegungsver-
minderung häufig als leichte Schwäche 
eingestuft und im weiteren Krankheits-
verlauf werden die Bewegungen selbst 
als immer langsamer empfunden. Da 
von der Bewegungshemmung auch das 
Gesicht betroffen sein kann, haben Par-
kinson-Kranke oft eine eingeschränkte 
Mimik („Maskengesicht“).

•	 Muskelsteifigkeit (Rigor): Die Stei-
figkeit der Muskeln wird als Bewe-
gungseinschränkung und als teil-
weise schmerzhafte Verspannung 
wahrgenommen.

•	 Ruhezittern (Tremor): Das Zittern tritt 
bevorzugt in Ruhe auf und verschwin-
det meist beim Ausführen einer Bewe-
gung. Oft betrifft das Zittern die Arme 

und Hände mehr als die Beine und eine 
Körperseite stärker als die andere.

•	 Störung der Körperhaltung und Stand- 
und Gangsicherheit (posturale Instabili-
tät): Unsicherheit im Stehen und Gehen 
zählt ebenfalls zu den hervorstechen-
den Merkmalen der Parkinson-Krank-
heit. Die Patienten entwickeln oft eine 
vornüber gebeugte Haltung und eine 
Kleinschrittigkeit. In fortgeschrittenen 
Krankheitsstadien kann die Haltungs-
unsicherheit zu Stürzen führen. 

► DIAGNOSE DER PARKINSON-KRANKHEIT

Abbildung 2: Symptome

maskenhaftes Gesicht

gebeugte Haltung

Winkelstellung  der Arme

Tremor

gebeugte Knie

kleinschrittiger, 
schlurfender  Gang
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WIE VERLÄUFT DIE PARKINSON- 
KRANKHEIT?
Wenn die Frühsymptome der Krankheit 
merkbar werden, sind im von der Parkin-
son-Krankheit am stärksten betroffenen 
Teil der Schwarzen Substanz wahrschein-
lich etwa die Hälfte der Nervenzellen 
verloren gegangen. Das Vorstadium der 
Erkrankung vor Auftreten von eindeuti-
gen Parkinson-Beschwerden dauert fünf, 
möglicherweise zehn oder mehr Jahre. 
Nach Auftreten der Symptome schreitet 
der allmähliche Nervenzellverlust fort. 
Er ist auch verantwortlich für das Voran-
schreiten der Krankheitssymptome.
In den ersten Jahren führt die Parkinson- 
Therapie bei den meisten Patienten zu 
einer deutlichen Verbesserung der Symp- 
tome. Die Wirkung der Parkinson-Medi-
kamente hält lange an, selbst eine Pau-
sierung der Medikamente für wenige Tage 
muss zu keiner merkbaren Verschlech-
terung führen. Man spricht vom „L-Dopa 
honeymoon“, den so genannten „Flitter-
wochen“ der Parkinson-Krankheit. Einige 
Jahre nach Beginn der Parkinson-Thera-
pie treten durch ein Zusammenwirken 
von fortschreitendem Nervenzellverlust 
und Medikamentennebenwirkungen bei 
einem Teil der Patienten motorische Kom-
plikationen wie Wirkungsschwankungen 
und unwillkürliche Überbewegungen auf. 
Diese Komplikationen sind durch Anpas-
sungen der medikamentösen Therapie 

häufig gut beeinflussbar, können aber 
ab einem erheblichen Schweregrad den 
Grund für eine Parkinson-Operation oder 
eine Pumpentherapie darstellen (siehe 
Kapitel „Behandlung der Parkinson-Krank-
heit“).
Bei früh erkrankten Personen (Erkran-
kungsbeginn vor dem 50. Lebensjahr) sind 
die klassischen Parkinson-Symptome und 
motorischen Komplikationen häufig lan-
ge die wesentlichste Symptomatik. Ältere 
Patient*innen entwickeln seltener motori-
sche Komplikationen, jedoch früher ande-
re Langzeitprobleme der Erkrankung. Zu 
diesen zählen motorische Symptome, die 
auf Medikamente weniger gut ansprechen 
(Haltungs- und Gleichgewichtsstörungen), 
und nicht-motorische Symptome ein-
schließlich seelische und geistige sowie 
vegetative Veränderungen.
Das Auftreten der Langzeitprobleme 
ist durch die Ausbreitung der Erkran-
kung auf Gehirnregionen außerhalb der 
„Schwarzen Substanz“, einschließlich der 
Hirnrinde, bedingt. Das Ansprechen der 
ursprünglichen Parkinson-Symptome 
(Zittern, Steifigkeit, Bewegungsverlang-
samung bzw. Bewegungsarmut) auf die 
Parkinson-Medikamente bleibt auch im 
fortgeschrittenen Stadium erhalten.
Regelmäßige Physiotherapie, Ergothera-
pie und Logopädie und eine engmaschige 
Betreuung durch die/den Neurologin/en 
sind für Betroffene vor allem im fortge-

Die Kombination aller dieser Symptome wird als Parkinson-Syndrom bezeichnet. 
Diese Symptome werden den Betroffenen und ihrem sozialen Umfeld erst dann er-
sichtlich, wenn bereits ein erheblicher Anteil der Dopamin-produzierenden Zellen 
der „Schwarzen Substanz“ verloren gegangen ist.
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schrittenen Krankheitsstadium von ent-
scheidender Bedeutung. Selbsthilfegrup-
pen bieten wertvolle Unterstützung im 
Umgang mit der Erkrankung.

WOMIT KANN MAN DIE PARKINSON- 
KRANKHEIT VERWECHSELN?
Ein Parkinson-Syndrom kann neben einer 
klassischen Parkinson-Krankheit (Morbus 
Parkinson) zahlreiche andere Ursachen 
haben.

Dazu zählen andere neurodegenerative 
Erkrankungen (Erkrankungen, die durch 
einen schleichenden Verlust von Nerven-
zellen gekennzeichnet sind), bestimmte 
Medikamente, Vergiftungen, Hirnentzün-
dungen oder Hirntumore. Auch andere 
Formen von Zittern (essentieller Tremor) 
werden nicht selten mit einem Morbus 
Parkinson verwechselt.

Essentieller Tremor
Der essentielle, häufig familiär auftre-
trende Tremor ist eine Störung, bei der 
ein Zittern der Hände beim Halten von 
Gegenständen sowie bei Handlungen 
und Bewegungen auftritt. Dieses Zittern 
bemerken die Betroffenen z. B. beim 
Schreiben oder beim Trinken bzw. Tasse-
zum-Mund-Führen. Oft sind beide Arme 
betroffen. Das Zittern kann auch den Kopf 
betreffen, selten die Beine. Das Zittern 
kann bereits in der Jugend oder erst im 
Alter beginnen. Der essentielle Tremor 
kommt häufiger vor als die Parkinson-
Krankheit.
Viele Betroffene bemerken eine Erleich-
terung des Tremors, nachdem sie ein Glas 
Alkohol zu sich genommen haben. Im Ver-
lauf der Jahre zeigen Patient*innen mit 

essentiellem Tremor oft nur eine geringe 
Zunahme des Zitterns, darüber hinaus 
kommen im Gegensatz zur Parkinson-
Krankheit kaum weitere Symptome hinzu. 
Wenn das Zittern zu einer Belastung bei 
alltäglichen Tätigkeiten wird, ist eine me-
dikamentöse Therapie angezeigt.

Als ein weiteres wichtiges Parkin-
son-Syndrom gilt das medikamen-
teninduzierte Parkinson-Syndrom  
(d. h. bedingt durch Medikamente). Ver-
schiedene Medikamente können als 
Nebenwirkung Symptome ähnlich denen 
einer Parkinson-Krankheit hervorrufen. 
Dazu zählen in erster Linie die klassischen 
Neuroleptika, die zur Therapie von Psy-
chosen, Verwirrtheit oder auch schweren 
Depressionen eingesetzt werden, aber 
auch einzelne Medikamente gegen Übel-
keit (z. B. Metoclopramid), gegen Schwin-
del und Migräne (z. B. Flunarizin) und an-
dere.
Weiters kann ein vaskuläres (gefäßbe-
dingtes) Parkinson-Syndrom mit einem 
klassischen Parkinson-Syndrom ver-
wechselt werden. Die Symptome sind 
auf chronische Durchblutungsstörungen 
im Gehirn oder auf einen Schlaganfall im 
Bereich der Basalganglien (Nervenzell-
kerne unterhalb der Großhirnrinde) zu-
rückzuführen. Patient*innen mit Durch-
blutungsstörungen im Gehirn geben meist 
symmetrische Beschwerden an, ein klein-
schrittiges Gangbild steht eher im Vorder-
grund, und oft treten auch Antriebs- und 
Gedächtnisstörungen auf. Diese Betroffe-
nen schildern im Vergleich zu klassischen 
Parkinson-Patienten eine schubweise 
Verschlechterung ihrer Beschwerden.
Auch andere Erkrankungen mit Einfluss 
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auf die Basalganglien wie Hirntumore, 
Hydrocephalus oder Entzündungen, wie 
z. B. eine Toxoplasmose, können Parkin-
son-Syndrome hervorrufen.

WELCHE DIAGNOSTISCHEN MASS-
NAHMEN UND TESTS SIND SINNVOLL?
Die wichtigsten Maßnahmen zur diagnos-
tischen Abklärung der Parkinson-Krank-

heit sind ein ausführliches Gespräch (Ana-
mnese) und eine klinische Untersuchung, 
womit die Diagnose meist gestellt werden 
kann. Zu Beginn der Erkrankung sollte 
jeder Betroffene eine Computertomogra-
phie oder, wenn möglich, eine Kernspinto-
mographie (Magnet-Resonanz-Untersu- 
chung) des Gehirns erhalten, um etwaige 
andere Ursachen eines Parkinson-Syn- 

ATYPISCHE PARKINSON-SYNDROME

Vor allem zu Krankheitsbeginn kann die klassische Parkinson-Krankheit auch mit 
„atypischen“ Parkinson-Syndromen verwechselt werden. Atypische Parkinson-Syn-
drome unterscheiden sich durch zusätzliche Symptome wie z. B. ausgeprägte Kreis-
laufregulationsstörungen, Inkontinenz, Stürze zu Beginn der Erkrankung, früh im 
Verlauf auftretende Schluckstörung, Blicklähmung oder Gedächtnisstörungen und 
Verwirrtheit. Auch schreiten diese Erkrankungen rascher fort und sprechen meist 
schlechter auf Parkinson-Medikamente an. Dazu zählt etwa die Multisystematro-
phie (MSA), die in eine Parkinson-Verlaufsform und eine cerebelläre, d. h. das Klein-
hirn betreffende, Verlaufsform unterteilt wird.

Die MSA ist neben dem Parkinson-Syndrom durch ausgeprägte vegetative 
Symp tome, meist bereits in der Frühphase, gekennzeichnet. Dazu zählen Blasenent-
leerungsstörungen, wobei die Betroffenen bei erhöhtem Harndrang zuerst häufiger 
zur Toilette gehen müssen. Bereits nach kurzer Zeit kann sich eine Inkontinenz (un-
willkürlicher Urinverlust) entwickeln. Männer klagen auch über Erektionsstörungen. 
Zu den vegetativen Symptomen zählen weiters Kreislaufregulationsstörungen, die 
als Schwindelgefühl oder als „Schwarzwerden vor den Augen“ beim Aufstehen oder 
bei längerem Stehen beschrieben werden. 

Ein weiteres atypisches Parkinson-Syndrom ist die progressive supranukleäre Blick- 
parese (PSP). Betroffene erleiden bereits zu Beginn der Erkrankung Stürze, typi-
scherweise nach hinten. Auffällig ist neben dem Parkinson-Syndrom die Unfähigkeit, 
mit den Augen nach unten zu blicken. 

Bei manchen Parkinson-Patient*innen stehen bereits zu Beginn der Erkrankung Ge-
dächtnis- und Denkstörungen im Vordergrund. Wenn erhebliche Gedächtnisstörun-
gen und Halluzinationen (optische Sinnestäuschungen) bereits vor Beginn der mo-
torischen Parkinson-Symptome oder im ersten Jahr der Erkrankung auftreten, wird
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droms (z. B. kleine Schlaganfälle) auszu- 
schließen (siehe Kapitel „Womit kann man 
die Parkinson-Krankheit verwechseln?“). 
Bei manchen Betroffenen ist zunächst un-
klar, ob ein essentieller Tremor, eine medi-
kamentös bedingte Bewegungsstörungo-
der eine Parkinson-Erkrankung vorliegt. In 
diesen Fällen kann eine DAT SPECT-Un-
tersuchung („Dopamintransporter Single 
Photon Emission Computed Tomogra-
phy“) oder eine L-Dopa-Positronen-Emis- 
sions-Tomographie (L-Dopa-PET) hilf-
reich sein. Mit Hilfe dieser nuklearmedi-
zinischen Untersuchungen kann indirekt 
ein Dopaminmangel im Gehirn nachge-
wiesen werden. Patient*innen mit einer 
Parkinson-Krankheit haben zu wenig Do-
pamin-produzierende Nervenzellen. Die 
SPECT- bzw.  PET-Untersuchung zeigt 
dann eine verminderte Speicherung der 
verabreichten Marker in den Basalgang-

lien. Patient*innen mit essentiellem Tre-
mor oder medikamentös bedingtem Par-
kinson-Syndrom weisen hingegen keinen 
Zelluntergang und somit eine normale An-
reicherung des Markers auf.
Der so genannte L-Dopa-Test kann helfen, 
das Ansprechen auf die Parkinson-Me-
dikation zu überprüfen. Für diesen Test 
werden die Parkinson-Medikamente am 
Abend vor dem Test pausiert. Lang wirk-
same Dopaminagonisten (Medikamente 
mit Dopamin-artiger Wirkung) müssen 
bereits Tage zuvor abgesetzt werden. 
Am Morgen des Testtages wird vor Ein-
nahme der Medikation eine klinische 
Untersuchung der Bewegungsfähigkeit 
durchgeführt, danach erhält der Betroffe-
ne für den Test eine L-Dopa-Dosis in Form 
eines löslichen Präparats. Nach ca. einer 
Stunde erfolgt die gleiche motorische 
Untersuchung, wodurch das Ansprechen 

diese Erkrankung als Demenz mit Lewy-Körperchen bezeichnet. Treten Gedächtnis-
störungen erst spät im Verlauf der Parkinson-Krankheit auf, so spricht man von einer 
Parkinson-Demenz.

Mb. Parkinson (rechts). Deutlich reduzierte bilaterale, links betonte Aufnahme von 
18F-DOPA im Bereich der Stammganglien mit Betonung im dorsalen Anteil des 
Putamen. Normalperson (links).

Mb. Parkinson (rechts). Deutlich reduzierte bilaterale, links betonte Aufnahme von 
18F-DOPA im Bereich der Stammganglien mit Betonung im dorsalen Anteil des 
Putamen. Normalperson (links).

Abbildung 3: F-Dopa PET-Aufnahme eines Parkinson-Patienten2

2	 Univ. Prof. Dr. F. Payer, Bildgebende neurolog. Forschung der Univ.Klinik f. Neurologie, Graz

Normalbefund Minderspeicherung
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auf L-Dopa beurteilt werden kann. Dieser 
Medikamententest dient auch zur Unter-
scheidung einer klassischen Parkinson-Er-
krankung von atypischen Parkinson-Syn-
dromen, welche kaum ein Ansprechen auf 
L-Dopa zeigen.
Bei Patient*innen, die Gedächtnisstörun-
gen angeben, sollte eine neuropsycholo-
gische Untersuchung einschließlich einer 
Testung von Aufmerksamkeit, Gedächtnis 
und intellektuellen Funktionen erfolgen. 
Manche Parkinson-Patient*innen lei-
den unter Kreislaufregulationsstörungen 
(„orthostatische Dysregulation“), die mit 
Schwindelgefühl oder „Schwarzwerden 
vor den Augen“ beim Aufstehen aus dem 
Liegen und Sitzen oder bei längerem Ste-
hen einhergehen. Eine einfache Form der 

Kreislaufregulationsuntersuchung stellt 
der Schellong-Test dar. Für diesen Test 
wird eine Blutdruck- und Herzfrequenz-
messung zuerst im Liegen und danach im 
Stehen nach einer, drei und fünf Minuten 
vorgenommen (Schellong-Test). Diese 
Fehlregulation kann auch in der Kipp-
tisch-Untersuchung abgeklärt werden. 
Hierfür liegt der Betroffene auf einem 
Tisch, welcher in eine 60° halbaufrechte 
Position gekippt wird. Dabei werden der 
Blutdruck und die Herzfrequenz regelmä-
ßig aufgezeichnet. Eine Kreislaufregula-
tionsstörung liegt vor, wenn der Blutdruck 
um einen Wert von mehr als 20/10mm Hg 
absinkt. 

Eine frühzeitige Diagnose der Parkinson-Krankheit ist für die Einleitung einer ange-
messenen Therapie und den Krankheitsverlauf von Wichtigkeit.
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Parkinson-Krankheit
Behandlung der
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WELCHE THERAPIEFORMEN STEHEN
FÜR DIE BEHANDLUNG ZUR  
VERFÜGUNG?
Die Früherkennung der Parkinson-Krank-
heit und die Weiterentwicklung der The-
rapiemöglichkeiten haben zu einer deut-
lichen Verbesserung der Prognose und 
Lebensqualität der Betroffenen geführt. 
Durch individuell abgestimmte Therapie-
maßnahmen können wesentliche subjekti-
ve und objektive Verbesserungen erreicht 
werden. In der Behandlung der Parkin-
son-Krankheit kommen medikamentöse 
und nicht-medikamentöse Therapien in 
Kombination zum Einsatz.
Die medikamentöse Behandlung redu-
ziert die Symptome der Erkrankung, kann 
bis dato aber nicht die ursächlichen Schä-
digungen des Nervensystems rückgängig 
machen. Die Wahl des geeigneten Medi-
kaments durch den behandelnden Arzt 
richtet sich stets nach mehreren Faktoren:

•	 Alter zu Erkrankungsbeginn
•	 Hauptsymptome
•	 persönliche Umstände und  

Anforderungen
•	 Erkrankungsstadium
•	 Begleiterkrankungen
•	 Verträglichkeit von Therapien

Levodopa (L-Dopa)
L-Dopa ist die Vorstufe des Botenstoffes 
Dopamin. Es wird im Gehirn zu Dopamin 
umgewandelt. L-Dopa ist nach wie vor 
der Standard bei der Therapie der Parkin-
son-Krankheit. Die Dauer der Wirksam-
keit von L-Dopa ändert sich mit dem Fort-
schreiten der Erkrankung.

Eine Langzeittherapie mit L-Dopa kann 
zu motorischen Komplikationen führen. 
Dazu zählen Wirkungsschwankungen 
(Fluktuationen), die durch verzögerten 
Wirkungseintritt („Delayed on“), verkürzte 
Wirkdauer und raschen Wirkungsabfall 
(„Wearing off“) gekennzeichnet sind, sowie 
unwillkürliche Bewegungen (Dyskine-
sien, Dystonien). Das Risiko für motori-
sche Komplikationen ist abhängig von der 
Krankheitsdauer, dem Schweregrad der 
Krankheit, der Dosis von L-Dopa und vom 
Patientenalter. Die L-Dopa-Dosis sollte so 
hoch wie nötig, aber auch so niedrig wie 
möglich gewählt werden.
Bei Parkinson-Patient*innen mit fortge-
schrittener Erkrankung und starken, un-
vorhersehbaren motorischen Komplika-
tionen und unwillkürlichen Bewegungen 
kann eine kontinuierliche, gleichmäßige  
Gabe von Parkinson-Medikamenten mit-
tels einer Pumpe sinnvoll sein.

Dopaminagonisten
Dopaminagonisten sind Medikamente, 
die die Wirkung von Dopamin nachah-
men. Dopaminagonisten stellen neben 
L-Dopa den zweiten Eckpfeiler einer wirk-
samen Parkinson-Therapie dar. Dopami-
nagonisten können zur alleinigen Therapie 
wie auch zur Kombinationstherapie mit 
anderen Medikamenten herangezogen 
werden. Ihr Einsatz ist vor allem bei jün-
geren Patienten sinnvoll, da diese ein hö-
heres Risiko für das Auftreten motorischer 
Komplikationen und überschießender Be-
wegungen haben. Der Einsatz von L-Dopa 
kann um Monate bis Jahre hinausgezögert 
werden. Dopaminagonisten zeigen mehr 

► BEHANDLUNG DER PARKINSON-KRANKHEIT
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Nebenwirkungen als L-Dopa, aber durch 
eine langsame Aufdosierung und sorgfäl-
tige Auswahl der Medikamente kann die 
Verträglichkeit verbessert werden. Be-
sonders zu achten ist unter einer Dopa-
minagonisten-Therapie auf das mögliche 
Auftreten von sogenannten Impulskont-
rollstörungen wie z.B. eine Spielsucht.
Die Dopaminagonisten werden in so ge-
nannte Ergot-Präparate (z. B. Cabergolin) 
und Non-Ergot-Präparate (Apomorphin, 
Pramipexol, Ropinirol, Rotigotin) unter-
teilt. Ergot-Präparate werden wegen des 
erhöhten Risikos von Herzklappenerkran-
kungen kaum mehr verwendet.
Neben den oral verabreichten Dopamina-

gonisten stehen ein transdermales Pflas-
ter (Rotigotin) sowie Apomorphin in Form 
von subkutanen PEN-Injektionen und In-
fusionspumpensystemen zur Verfügung.
Bei möglichen Nebenwirkungen, wie Übel-
keit und Störungen der Magen-Darm-Mo-
torik, kann Domperidon als peripher wirk-
samer Dopamin-Gegenspieler eingesetzt 
werden. Dabei ist auf mögliche kardiale 
Nebenwirkungen zu achten (Herzrhyth-
musstörungen).

MAO-B-Hemmer
Medikamente aus der Gruppe der Mo-
noaminooxidase-B-Hemmer (MAO-B)  
blockieren ein Enzym, das für den Abbau 

Substanzgruppen Kombination/generische 
Bezeichnung Handelspräparate

L-Dopa 
(Standard, Retard, löslich, 
intestinales Gel)

L-Dopa + Decarboxylase-
Hemmer

z. B. Madopar®,  Sinemet®,  
LevoCar®, Duodopa®

L-Dopa + Decarboxylase-
Hemmer + COMT-Hem-
mer

z. B. Corbilta®, Levodopa/
Carbidopa/Entacapon®, 
Pentiro®, Sastravi®, 
Trigelan®, Lecigimon®

Dopaminagonisten
z. B. Ropinirol, Pramipexol, 
Rotigotin, Apomorphin, 
Cabergolin

z. B. Requip®, Ropinirol®, 
Sifrol®, Calmolan®, 
Oprymea®, Pramipexol®, 
Neupro®, Apo-go®, 
Cabaseril®

Monoaminooxidase-B- 
Hemmer (MAO-B- 
Hemmer)

Rasagilin, Safinamid z. B. Rasagilin®, 
Rasigerolan®, Xadago®

COMT-Hemmer Entacapon, Opicapon, 
Tolcapon

z. B. Comtan®, Ongentys®, 
Tasmar®

Amantadin PK-Merz®

Anticholinergika Biperiden, Bornaprin, 
Procyclidin

z. B. Akineton®, 
Sormodren®, Kemadrin®
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von Dopamin verantwortlich ist, und er-
höhen dadurch die Dopaminkonzentra-
tion im Gehirn. MAO-B-Hemmer (Rasag-
ilin, Safinamid) verstärken in Kombination 
mit einem Dopaminagonisten und/oder 
L-Dopa den therapeutischen Effekt und 
ermöglichen u. U. eine leichte Einsparung 
der L-Dopa-Dosis. 

COMT-Hemmer
Die Hemmung des Enzyms COMT (Cate- 
chol-O-Methyltransferase) verlängert die 
Wirkung von L-Dopa und wird vor allem 
bei Patienten mit Wirkungsfluktuationen 
eingesetzt. Es gibt drei Substanzen (Ent-
acapon, Opicapon, Tolcapon) auf dem 
Markt. Tolcapon wird wegen der Not-
wendigkeit regelmäßiger Laborkontrollen 
(Leberwerte) kaum mehr eingesetzt. Ent-
acapon macht eine harmlose, aber manch-
mal störende Harnverfärbung und löst bei 
einem Teil der Behandelten Durchfall aus, 
der erst nach Absetzen von Entacapon ab-

klingt. Das seit kurzem in Österreich ver-
fügbare Medikament Opicapon hat diese 
beiden Nebenwirkungen nicht und muss 
nur einmal täglich eingenommen werden.

Amantadin
Amantadin wirkt nur gering auf das Do-
pamin-System. Es beeinflusst vor allem 
einen anderen Nervenüberträgerstoff, der 
Bedeutung für die Beweglichkeit hat (Glu-
tamat). Amantadin ist sowohl in der Früh-
phase als auch bei fortgeschrittener Par-
kinson-Krankheit wirksam. Es verringert 
die Parkinson-Symptome und ist das ein-
zige Medikament, das gleichzeitig gegen 
die klassischen Parkinson-Symptome und 
gegen Überbewegungen (Dyskinesien) 
wirksam ist. Amantadin ist deshalb beson-
ders für Patient*innen mit fortgeschritte-
ner Erkrankung und Dyskinesien sehr hilf-
reich. Darüber hinaus kommt Amantadin 
als Infusion bei selten auftretenden aku-
ten Verschlechterungen der Parkinson-
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Abbildung 4: Wirkungsschwankungen im Tagesverlauf
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Symptomatik (sogenannten „akinetischen 
Krisen“) und nach Operationen, wenn 
eine orale Therapie nicht möglich ist, zur 
Anwendung.

Anticholinergika
Anticholinergika zählen zu den ältesten 
Medikamenten bei der Parkinson-Be-
handlung. Sie wurden vor allem zur Be-
handlung des Zitterns (Tremor) sowie 
der Verringerung des Speichelflusses 
verwendet. Anticholinergika verschieben 
das Verhältnis der beiden Botenstoffe Do-
pamin und seines Gegenspielers Acetyl-
cholin zugunsten von Dopamin. Aufgrund 
von Nebenwirkungen und der Etablierung 
neuer medikamentöser Entwicklungen 
kommen Anticholinergika heute zuneh-
mend seltener zum Einsatz.

WIE WIRD DIE FRÜHPHASE DER PAR-
KINSON-KRANKHEIT BEHANDELT?
Für die Behandlung stehen heute mehre-
re Medikamente zur Verfügung. Die Wahl 
des Medikaments für die einzelnen Be-
troffenen hängt von zahlreichen Faktoren, 
unter anderem von der Schwere der Sym-
ptomatik und vom Patientenalter, ab. Den 
Vorteilen der Dopaminagonisten (gerin-
geres Risiko für Dyskinesien) müssen die 
möglichen Nebenwirkungen gegenüber-
gestellt werden.
Da bei jüngeren Patient*innen das Ri-
siko für Dyskinesien hoch ist, werden 
diese primär häufig mit einem Dopa-
minagonisten behandelt. Können die 
Parkinson-Symptome mit dem Dopa-
minagonisten nicht mehr ausreichend 
kontrolliert werden, sollte die Zugabe 
von L-Dopa erwogen werden. Auch bei 
schlechter Verträglichkeit von Dopamin- 

agonisten sollte mit L-Dopa kombiniert 
oder auf L-Dopa umgestellt werden. We-
gen der verbessernden Wirkung auf mo-
torische Parkinson-Symptome können 
auch MAO-B-Hemmer verordnet werden.
Für ältere Parkinson-Patient*innen, bei 
denen Fluktuationen und Dyskinesien 
seltener auftreten, stellt L-Dopa aufgrund 
der besseren Verträglichkeit weiterhin das 
Medikament der ersten Wahl dar. 
Patient*innen mit sehr milder Sympto-
matik können primär mit einem MAO-B-
Hemmer, Amantadin und/oder unter ent-
sprechenden Voraussetzungen mit einem 
Dopaminagonisten als Monotherapie 
oder in Kombination mit den zuvor ge-
nannten Medikamenten behandelt wer-
den. Auch in diesem Fall sollte, wenn sich 
die motorischen Symptome im Laufe der 
Zeit deutlich verschlechtern, L-Dopa hin-
zugegeben werden.

WIE WIRD DIE FORTGESCHRITTENE 
PARKINSON-KRANKHEIT 
BEHANDELT?
Durch die optimale Therapie in der Früh- 
phase können motorische Komplikatio-
nen hinausgezögert, aber nicht verhin-
dert werden. Tagesschwankungen der 
Beweglichkeit (Fluktuationen) werden 
durch zahlreiche medikamentöse Maß-
nahmen günstig beeinflusst. Bei Verkür-
zung der Wirkdauer von L-Dopa können 
mehr Einzeldosen pro Tag verabreicht 
werden. Besonders wichtig ist ab dieser 
Krankheitsphase auf einen Abstand zwi-
schen Tabletteneinnahme und Mahlzeiten 
zu achten. Essen sollten die Betroffenen 
idealer Weise 45 bis 60 Minuten nach 
Einnahme von L-Dopa.  Bei morgendlicher 
Akinese ist die Einnahme von löslichem 
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L-Dopa unmittelbar nach dem Erwachen, 
am besten noch im Bett, hilfreich. Für 
die nächtliche Akinese haben sich L-Do-
pa-Präparate mit verzögerter Freisetzung 
(Retard-Präparate) bewährt. Immer sinn-
voll ist bei Fluktuationen die Kombination 
mit Medikamenten, die den Abbau von 
L-Dopa hemmen (MAO-B- und COMT-
Hemmer). 
Auch Dopaminagonisten können Fluk-
tuationen verbessern. Bei Patienten mit 
schweren, unvorhersehbaren Phasen 
schlechter Beweglichkeit (Off-Phasen) 
und schweren morgendlichen Off-Pha-
sen („Delayed-on“) können bedarfsweise 
subkutane Injektionen des Dopamina-
gonisten Apomorphin zu einer raschen 
Besserung der Symptomatik führen. Die 
individuelle Dosis muss in einem Apo-
morphin-Test ermittelt werden. Viele Pati-
ent*innen benötigen vor Beginn der Apo-
morphin-Therapie eine Zusatzmedikation, 
die vor Übelkeit schützt (Domperidon).

Dyskinesien (abnorme Überbewegungen) 
sind durch medikamentöse Maßnahmen 
wesentlich schwerer zu beeinflussen als 
Fluktuationen. Eine Verringerung der 
L-Dopa-Dosis kann zu einer Besserung 
der Dyskinesien führen, bringt aber meist 
eine Verschlechterung der Beweglichkeit 
mit sich. Manchmal kann das Aufteilen der 
L-Dopa-Dosen auf kleinere Einzeldosen 
helfen (z. B. 6 x 100mg anstelle von 3 x 
200mg pro Tag). Amantadin ist die einzige 
Substanz, die gleichzeitig Parkinson-Symp‑ 
tomatik und Dyskinesien entgegenwirkt. 
Amantadin sollte bei Dyskinesien in je-
dem Fall versucht werden, sofern die/der 
Patient*in kein hohes Risiko für Neben-
wirkungen hat.

Operative Therapien und 
Pumpentherapien
Bei Patient*innen, deren motorische 
Komplikationen durch Umstellung der 
Parkinson-Medikation nicht befriedigend 
gebessert werden können, sollte eine 
Parkinson-Operation oder eine Pumpen-
therapie erwogen werden. Der Dopamin-
mangel löst bei der Parkinson-Krankheit 
eine Über- und Fehlaktivität einiger Ge-
hirnzentren, wie z. B. des Nucleus subtha-
lamicus, aus. Durch elektrische Stimula-
tion dieser Zentren können die Symptome 
der Erkrankung günstig beeinflusst wer-
den. Technisch erfolgt die tiefe Hirnsti-
mulation mittels einer dünnen Nadelelek-
trode, die während einer stereotaktischen 
Operation zielgesteuert in das Gehirn 
eingeführt wird. Durch den chirurgischen 
Eingriff können Fluktuationen und Dys-
kinesien, aber auch Zittern (Tremor), das 
auf Medikamente nicht ausreichend an-
spricht, gut beeinflusst werden. Weiters 
stellen Pumpentherapien eine gute The-
rapiemöglichkeit im fortgeschrittenen Er-
krankungsstadium dar. Der Dopaminago-
nist Apomorphin kann über eine Pumpe 
kontinuierlich unter die Haut verabreicht 
werden. L-Dopa bzw. eine Kombination 
aus L-Dopa und Entacapon können in 
Gelform über eine PEG-Sonde, die im 
Rahmen eines kleinen Eingriffs eingesetzt 
wird, direkt in den Dünndarm verabreicht 
werden. Die Apomorphin-Pumpe kommt 
eher bei jüngeren, die Dopa-Pumpe eher 
bei älteren Patient*innen in Betracht. 
Beide Pumpentherapien können rasch zu 
einer erheblichen Besserung der Fluktua-
tionen und allmählich (über Monate und 
Jahre) zu einer Besserung der Dyskinesien 
führen.
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MÖGLICHE UNERWÜNSCHTE  
WIRKUNGEN VON ANTI-PARKINSON-
PRÄPARATEN
Nebenwirkungen sind nicht beabsichtig-
te Wirkungen eines Medikaments. Jedes 
Parkinson-Medikament hat ein charak-
teristisches Profil im Hinblick auf Wirk-
samkeit und möglicherweise auftretende 
Nebenwirkungen. In der Behandlung der 
Parkinson-Krankheit können Nebenwir-
kungen sowohl akut als auch erst nach 
längerer Therapiedauer auftreten. Neben-
wirkungen von Parkinson-Therapien be-
treffen vor allem den Magen-Darm-Trakt 
(Übelkeit, Darmträgheit), das vegetative 
Nervensystem und die psychische Si-
tuation (z.  B. Blutdruck-Abfall, Unruhe, 
Verwirrtheit, Halluzinationen, Psycho-
sen). Langfristig unerwünschte Begleit-

erscheinungen von L-Dopa sind vor allem 
Wirksamkeitsverlust und Bewegungs-
störungen (Dyskinesien). Die häufigsten 
Nebenwirkungen von Dopaminagonisten 
sind Übelkeit, Blutdruckabfall bei Wechsel 
vom Sitzen oder Liegen in eine aufrechte 
Körperhaltung mit „Schwarzwerden vor 
den Augen“, Schlafstörungen, Schwindel 
und Tagesmüdigkeit. In seltenen Fällen 
können sogar plötzliche Schlafattacken 
auftreten. Sogenannte „Impulskontroll-
störungen“ wie Spielsucht, gesteigerter 
Sexualtrieb, unkontrolliertes Essen oder 
Einschlafen sind weitere Nebenwirkun-
gen, vor allem unter Dopaminagonisten 
alleine oder auch in Kombination mit L-
Dopa. Auch das sog. „Punding“, das durch 
übertriebene, stereotype und nicht ziel-
orientierte Handlungen (Sammeln, Ord-

EMPFEHLUNGEN BEI UNERWÜNSCHTEN WIRKUNGEN 
DER  PARKINSON-THERAPIE*

•	 Bei Mundtrockenheit kann Kaugummi-Kauen hilfreich sein.
•	 Bei Verstopfung sind eine vermehrte Flüssigkeitszufuhr, Bewegung sowie 

wasserbindende Abführmittel (Makrogol) zu empfehlen. Darüber hinaus sollten 
Parkinson-Patienten generell eine ballaststoffreiche Kost (z. B. Vollkornproduk-
te, Obst, Gemüse, Salate etc.) zu sich nehmen.

•	 Bei erweiterten Pupillen kann das Tragen einer leicht getönten Brille vor Licht-
empfindlichkeit schützen.

•	 Manche Parkinson-Medikamente führen zu einer Erhöhung des Augendrucks. 
Vor allem bei Patienten, die an grünem Star leiden, sollte der Augendruck regel-
mäßig kontrolliert werden.

•	 Übelkeit, die häufigste Nebenwirkung von Dopaminagonisten, lässt sich durch 
die zusätzliche Gabe von Domperidon meist gut behandeln. Die Behandlungs-
dauer ist aber wegen der Gefahr von Herzrhythmusstörungen eingeschränkt.

•	 Prinzipiell sollten Betroffene regelmäßig das Gespräch mit der/m behandelnden 
Ärztin/Arzt suchen, in dem auch eventuell auftretende unerwünschte Wirkun-
gen besprochen werden sollen.

*ohne Anspruch auf Vollständigkeit
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nen, Sortieren etc.) gekennzeichnet ist, 
zählt hierzu. 

MASSNAHMEN IM BEREICH DER 
NICHT-MEDIKAMENTÖSEN THERAPIE
Die jahrzehntelange Betreuung Betrof-
fener erfordert ein gutes Zusammenspiel 
von medikamentöser und nicht-medika-
mentöser Therapie.
Im Rahmen der nicht-medikamentösen 
Therapie ist eine symptomorientierte 
Behandlung mit einem abwechslungs-
reichen Therapieprogramm erforderlich. 
Therapeutische Aktivitäten, die auf das 
Interesse des Betroffenen abgestimmt 
sind, fördern die Mitarbeit. So können 
beispielsweise persönliche Interessen und 
Hobbies wie Tanzen, Schwimmen etc. in 
das Therapieprogramm einfließen. Wich-
tige Elemente sind z. B. die Kräftigung 
der Beinmuskulatur, rhythmische Abläufe 
(Laufband), die Erweiterung der Bewe-
gungsamplituden und Gangtraining, Ge-
hen unter Haltungskontrolle mit großen 
Schritten und guter Mitbewegung beider 
Arme sowie schnelle Richtungsänderun-
gen. Ergänzend zu den physio- und ergo-
therapeutischen Möglichkeiten kommen 
auch Behandlungsmaßnahmen im Bereich 
der Logopädie (lautes, regelmäßiges Lesen 
und Sprechen) zum Einsatz.

Mit zunehmender Einschränkung im täg-
lichen Leben erweist sich die pflegerische 
Aufklärung für die Angehörigen und Be-
troffenen als besonders wertvoll. Das 
frühzeitige Erkennen einer möglichen 
Schluckstörung bzw. die richtig Reaktion 
darauf erfordert eine gute Zusammenar-
beit zwischen der Betreuungsperson, dem 
Betroffenen und dem Logopäden.
Nicht nur fortschreitende Beeinträchti-
gungen der motorischen Fähigkeiten, son-
dern auch mentale Einbußen erschweren 
das Miteinander mit Parkinson-Patient*in-
nen. Eine auffallende Verlangsamung in 
Reaktion und intellektueller Umstellfähig-
keit, eine verminderte Fähigkeit der räum-
lichen Wahrnehmung sowie Aufmerksam-
keitseinschränkungen und Änderungen 
von Wesensmerkmalen erfordern eine ge-
duldige und verständnisvolle Umgebung. 
Im späteren Stadium der Erkrankung bie-
ten sich diverse Hilfsmittel für den Haus-
halt und zur Erleichterung der Aktivitäten 
des täglichen Lebens an. Die Hilfen schlie-
ßen bauliche Veränderungen und eine 
personelle Hilfestellung mit ein.
Darüber hinaus gibt es für Betroffene 
steuerliche Erleichterungen und Befrei-
ungen sowie soziale Hilfen wie das Pflege-
geld oder den Behindertenausweis. Dafür 
stehen Sozialarbeiter hilfreich zur Seite.

NICHT-MEDIKAMENTÖSE  THERAPIE

•	 Physiotherapie
•	 Ergotherapie
•	 Logopädie
•	 psychologische Betreuung

•	 Ernährungsberatung
•	 Sozialberatung
•	 Einbindung Selbsthilfe
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IST DIE PARKINSON-KRANKHEIT  
HEILBAR?
Diese Frage kann kurz mit einem „Nein“ 
beantwortet werden. Derzeit gibt es  
weder medikamentöse noch chirurgische 
Therapieansätze, mit denen die Parkin-
son-Krankheit geheilt werden kann. Trans-
plantationen von Zellen erwiesen sich 
diesbezüglich als nicht wirksam, und eini-
ge dieser Patient*innen erlitten schwere 
überschießende Bewegungen (Dyskine-

sien) als Nebenwirkungen, sodass derzeit 
keine Zelltransplantationen durchgeführt 
werden. Ob möglicherweise Immunthera-
pien (Impfungen, Antikörpertherapien) ge-
gen Alpha-Synuclein als neuer wirksamer 
Behandlungsansatz in Betracht kommen, 
ist derzeit ein aktuelles Forschungsthema. 
Ob dies erfolgreich im Alltag eingesetzt 
werden kann, muss im Moment offen 
bleiben und bedarf noch längerer Studien.

Betroffene sollten solange wie möglich in ihrer Selbstständigkeit gefördert werden: 
Dies bedeutet, so viel Hilfe wie nötig, aber so wenig wie möglich. Das Ziel der Ange-
hörigen sollte nicht die eigene Zeitersparnis, sondern die größtmögliche Selbststän-
digkeit der Betroffenen sein. Verständnis und Akzeptanz der Langsamkeit sind wich-
tig im täglichen Miteinander. Auch Belastung und Geduld der Angehörigen sollten 
mitberücksichtigt werden sowie deren Entlastung im Alltag und ihrer Pflegetätigkeit.
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der Parkinson-Krankheit
Komplikationen bei
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WELCHE KOMPLIKATIONEN KÖNNEN 
IM VERLAUF DER PARKINSON-KRANK-
HEIT AUFTRETEN?
Zu den wesentlichen Komplikationen im 
Verlauf der Erkrankung zählen (1.) mo-
torische Komplikationen, (2.) motorische 
Symptome, die auf die Parkinson-Therapie 
schlecht oder nicht ansprechen, sowie (3.) 
nicht-motorische Symptome.

(1.) Motorische Komplikationen:
In den ersten Erkrankungsjahren kön-
nen die meisten Symptome der Parkin-
son-Krankheit gut behandelt werden. Die 
Wirkung der Parkinson-Medikamente 
hält in dieser Phase sehr lange an, selbst 
das Absetzen der Medikamente für 
einige Tage muss zu keiner merkba-
ren Verschlechterung führen („L-Dopa 
honeymoon“, „Flitterwochen“ der Parkin-
son-Krankheit).
Einige Jahre nach Beginn der Parkinson- 
Therapie, vor allem mit L-Dopa, kommt 
es durch ein Zusammenwirken der Lang-
zeit-Medikation und des fortschreitenden 
Nervenzellverlusts bei einem Teil der Be-
troffenen zu motorischen Komplikatio-
nen.
Zwischen den einzelnen Einnahmen, be-
sonders morgens und nachmittags, treten 
die Symptome der Parkinson-Krankheit 
zum Teil unerwartet und rasch wieder auf. 
Nachts kann die Beweglichkeit deutlich 
nachlassen. Man spricht von Wirkungs-
schwankungen (Fluktuationen). Anderer-
seits treten besonders in Phasen guter 
Beweglichkeit unwillkürliche, überschie-
ßende, ausfahrende Unruhebewegun-
gen (so genannte „Dyskinesien“) auf. In 

Phasen schlechter Beweglichkeit, beson-
ders frühmorgens, können schmerzhafte 
Bein- und Fußkrämpfe („Off-Dystonien“) 
vorkommen. Diese Langzeit-Nebenwir-
kungen der L-Dopa-Therapie werden als 
motorische Komplikationen bezeichnet. 
Sie manifestieren sich bei jünger Erkrank-
ten wesentlich häufiger als bei älteren 
Parkinson-Patient*innen.

(2.) Motorische Symptome, die auf die 
Parkinson-Therapie schlecht oder nicht 
ansprechen:
Starthemmung  und „Freezing“
Unter „Freezing“ versteht man ein Kle-
ben-Bleiben am Boden beim Gehen. Die-
ses Symptom tritt meist an engen Stellen, 
Türschwellen oder bei Richtungswechsel 
auf und kann zu Stürzen führen. Starthem-
mung und „Freezing“ können vor allem im 
hohen Alter zu Beginn der Erkrankung, 
zum Teil bereits vor Beginn der Parkin-
son-Therapie, auftreten. „Freezing“ spricht 
im Frühstadium der Erkrankung relativ gut 
auf L-Dopa, im fortgeschrittenen Stadium 
schlechter auf Medikamente an.

Haltungsstörungen
Eine vorgebeugte Haltung wurde bereits 
in der vorangehenden Beschreibung der 
Parkinson-Krankheit als typisches Sym-
ptom erwähnt. Ein Teil der Betroffenen 
entwickelt eine sehr stark vorgebeugte 
Haltung von Rücken (Camptocormie) und 
eventuell Nacken, auch eine Seitwärts-
verkrümmung der Wirbelsäule kann auf-
treten. Zusätzlich können leichte Ver-
krümmungen von Fingern und Zehen zu 
beobachten sein.

► KOMPLIKATIONEN 
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Gleichgewichtsstörungen und Stürze
Die Haltungsunsicherheit ist zwar ein 
Hauptsymptom der Parkinson-Krankheit, 
tritt aber typischerweise nicht zu Beginn, 
sondern erst im Verlauf der Erkrankung 
auf und kann in weiterer Folge zu wieder-
holten Stürzen führen. Betroffene mit Ver-
änderungen der Körperhaltung, Gleich-
gewichtsproblemen oder Stürzen sollten 
unbedingt Physiotherapie erhalten. Bei 
Sturzgefahr sollte eine Osteoporose-Vor-
sorgeuntersuchung durchgeführt und ge-
gebenenfalls eine Osteoporose-Therapie 
eingeleitet werden.

Sprechstörung
Parkinson-Patient*innen haben bereits 
im Frühstadium der Erkrankung eine et-
was leisere Stimme und eventuell auch 
undeutliche Sprache. Im Verlauf der Er-
krankung wird die Sprechweise auch zu-
nehmend monoton und verwaschen. Im 
Spätstadium können Wortfindungs- oder 
Ausdrucksstörungen die Kommunikation 
zusätzlich erschweren.

Schluckprobleme
Schluckstörungen können im fortgeschrit-
tenen Stadium der Erkrankung auftreten. 
Es kommt dann zum Verschlucken beim 
Trinken, meist ohne dass es den Patienten 
auffällt. Im Weiteren kann das Abschlu-
cken fester Speisen deutlich erschwert 
sein. Patienten mit Sprech- und Schluck-
problemen sollten unbedingt Logopädie 
erhalten.

(3.) Nicht-motorische Symptome:
Bereits vor der Diagnosestellung leidet 
ein Teil der Betroffenen unter nicht-moto-
rischen Symptomen wie eingeschränktem 

Geruchssinn, Verstopfung, Schlafstörun-
gen, depressiver Verstimmung, Angst oder 
Schmerzen.
Unter der Parkinson-Therapie kann es zu 
einer Verbesserung von Schlafstörungen, 
Depression, Angst und Schmerzen kom-
men. Die Verstopfung kann sich unter der 
medikamentösen Therapie mit L-Dopa 
und Dopaminagonisten verstärken (siehe 
Kapitel „Probleme des Verdauungstrakts“).
In den ersten Jahren der Erkrankung 
können Schwindel, bedingt durch Blut-
druckabfall beim Aufstehen, bei längerem 
Stehen und bei körperlicher Anstrengung 
(wie Stiegensteigen), milde Blasenproble-
me mit häufigem Harndrang, verstärkter 
Speichelfluss, eine milde Einschränkung 
der geistigen Leistungsfähigkeit und re-
duzierte Lebensfreude auftreten. Die 
Krankheit selbst sowie Parkinson-Medi-
kamente, besonders Dopaminagonisten, 
können zu einer verstärkten Tagesmüdig-
keit führen. Dopaminagonisten, selten 
auch L-Dopa-Medikamente, weisen ein 
erhöhtes Risiko für Spielsucht, Kaufsucht, 
gesteigerten Appetit oder verstärktes se-
xuelles Bedürfnis auf.
Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium 
kann Blutdruckabfall beim Aufstehen zu 
starkem Schwindel oder Ohnmacht führen. 
Die Blasenstörung kann sich bis zu unwill-
kürlichem Harnabgang verstärken. Bei Män-
nern kann die Erektionsfähigkeit abneh-
men. Viele Patienten leiden unter starkem 
Schwitzen, Hitze wird oft schlecht vertragen. 
Neben der Lebensfreude können nun auch 
Unternehmungslust und Antrieb abnehmen. 
Eine Abnahme der geistigen Leistungsfähig-
keit kann unter anderem zu visuellen Hallu-
zinationen (Trugwahrnehmungen) und Ver-
wirrtheitszuständen führen.
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Jede dieser möglichen Komplikationen bei 
fortgeschrittener Erkrankung erfordert 
eine rechtzeitige Diagnose und gesonder-
te Therapie.
Durch engmaschige ärztliche Betreuung 
ist auch für diese schwer betroffenen Pa-
tient*innen häufig eine Besserung oder 
zumindest Stabilisierung erreichbar.

Stimmungsprobleme
Bei Parkinson-Patient*innen sind oft 
schon in der Frühphase Symptome einer 
Depression, wie Traurigkeit, Verlust an 
Interesse und Freude, aber gelegentlich 
auch gereizte und missmutige Stimmung, 
verminderter Antrieb mit gleichzeitiger 
innerer Unruhe, rasche Ermüdbarkeit und 
Pessimismus anzutreffen. Umgekehrt ist 
bei Menschen mit Depression das Risiko 
einer späteren Parkinson-Erkrankung im 
Vergleich zur Normalbevölkerung erhöht. 

Bei einem Drittel der Parkinson-Pati-
ent*innen treten Ängste (z. B. im Umgang 
mit anderen Menschen) oder Panikat-
tacken auf, wobei diese häufig mit De-
pressionen verbunden sind. Bei manchen 
Parkinson-Patient*innen besteht eine De-
pression bereits vor dem Auftreten der 
ersten motorischen Einschränkungen.

Patient*innen in Spätphasen der Er-
krankung mit motorischen Schwankun-
gen aufweisen, zeigen oft ausgeprägte 
Schwankungen der Stimmungslage in 
Abhängigkeit von ihrer Beweglichkeit. In 
diesen Fällen ist eine Verbesserung durch 
Anpassung der medikamentösen Parkin-
sontherapie zu erzielen. Eine Kombinati-
on der medikamentösen antidepressiven 
Therapie mit einer begleitenden Psycho-
therapie ist hilfreich.

Depressive Episoden beeinflussen den Verlauf der Parkinson-Krankheit negativ. Sie 
sind oft mit schlechter Beweglichkeit gekoppelt und reduzieren die Lebensqualität 
der Betroffenen erheblich.

Gedächtnisprobleme
Bereits in frühen bzw. mittleren Krank-
heitsstadien können vor allem bei älteren 
Patient*innen geistige Veränderungen 
auftreten. Sie betreffen vor allem Gedächt-
nisfunktionen, Probleme, Dinge zu planen 
und zu organisieren, Entscheidungen zu 
treffen, sich räumlich zurechtzufinden 
und sich auf Veränderungen einzustellen. 
Das Denken kann langsamer werden, Auf-
merksamkeit und Konzentration können 
leicht abnehmen. Eine Einschränkung der 
Wortflüssigkeit kann die Kommunikation 
beeinträchtigen. Die geistige Leistungs-

fähigkeit kann zusätzlich auch durch de-
pressive Verstimmung sowie Tagesmüdig-
keit und Trugbilder beeinträchtigt werden.
Ein Teil der Betroffenen entwickelt im 
Rahmen der Parkinson-Krankheit einen 
deutlichen geistigen Abbau, der als Par-
kinson-Demenz bezeichnet wird und auch 
mit Verwirrtheitsphasen einhergehen 
kann. Der wichtigste Risikofaktor ist ein 
hohes Alter. Dauer und Schwere der Par-
kinson-Symptomatik sowie psychiatrische 
Störungen stellen zusätzliche Risikofakto-
ren dar. Typisch sind eine stark reduzierte 
Aufmerksamkeit, ausgeprägte Schwierig-
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keiten, Alltagsaktivitäten zu planen und  
zu organisieren, sowie starke Schwankun-
gen der geistigen Leistungsfähigkeit mit 
wiederholten Phasen von Verwirrtheit. 
Eine wesentliche Gedächtnisstörung 
muss auch bei Patient*innen mit Parkin-
son-Demenz  nicht bestehen.
Grundlage der geistigen Veränderungen 
im Rahmen der Parkinson-Krankheit ist 
ein Übergreifen der Erkrankung auf die 
Hirnrinde und ein Verlust an Nerven-
zellen, die den Botenstoff Acetylcholin 
bilden. Bei Parkinson-Patient*innen mit 
geistigem Abbau kann einer verminderten 
Leistungsfähigkeit, Halluzinationen und 
Verhaltensstörungen durch eine entspre-
chende medikamentöse Therapie, die den 
Acetylcholin-Mangel mildert, entgegen-
gewirkt werden.

Ein relativer Acetylcholin-Mangel kann 
auch durch Gegenspieler des Acetylcho-
lins (so genannte Anticholinergika) ausge-
löst werden. Anticholinergika, zunehmend 
weniger als Parkinson-Medikamente in 
Verwendung, können eine Verschlechte-
rung der geistigen Leistungsfähigkeit aus-
lösen. Auch manche Blasenmedikamente 
und ältere Medikamente gegen Depres-
sion haben eine Acetylcholin-blockieren-
de Wirkung und können somit die geistige 
Leistungsfähigkeit verschlechtern.
Diese Medikamente sollten im Falle einer 
Einschränkung der geistigen Leistungsfä-
higkeit schrittweise abgesetzt und durch 
andere Medikamente ersetzt werden. Es 
kann auch erforderlich sein, moderne Par-
kinson-Medikamente abzudosieren und 
Demenz-Medikamente zu verordnen.

Bei Parkinson-Patient*innen kann die geistige Leistungsfähigkeit von Tag zu Tag und 
von Stunde zu Stunde schwanken.

Probleme des Verdauungstrakts
Bis zu 90% aller Parkinson-Patient*innen 
leiden im Verlauf der Erkrankung an Ver-
dauungsproblemen. Probleme des oberen 
Verdauungstrakts führen zu Schluckstö-
rungen, Völlegefühl, Aufstoßen, Sod-
brennen. Ursache dafür sind eine ein-
geschränkte Funktion der Speiseröhre 
sowie eine verzögerte Magenentleerung. 
Im unteren Verdauungstrakt macht sich 
eine eingeschränkte Darmtätigkeit als 
Verstopfung bzw. seltener Stuhlabgang, 
harter Stuhl, Blähungen und ein Gefühl 
der unvollständigen Darmentleerung be-
merkbar.

Störungen der Magenentleerung
Die bei vielen Betroffenen verzögerte Ma-
genentleerung bei  kann zu einem unan-
genehmen Völlegefühl führen und trägt 
zum verspäteten Wirkeintritt von Parkin-
son-Medikamenten bei.
In speziellen Fällen können Therapiemaß-
nahmen, welche eine Umgehung der Ma-
genpassage ermöglichen, wie z. B. mittels 
Rotigotinpflaster, Apomorphinpumpen-
therapie unter die Haut oder L-Dopa-Ver-
abreichung über eine PEG-Sonde mittels 
Pumpe direkt in den Dünndarm, notwen-
dig werden.
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Verstopfung
Eine Verstopfung (Obstipation) kann dem 
Auftreten von motorischen Problemen 
um Jahre vorausgehen und gilt heute als 
ein unspezifisches Frühsymptom der Er-
krankung. Von vielen Betroffenen wird die 
Obstipation als sehr quälend erlebt, und 
mit zunehmender Erkrankungsdauer kann 
sich dieses Symptom weiter verschlech-
tern. Dabei ist es wichtig zu wissen, dass 
eine Stuhlfrequenz von 2–3x pro Woche 
als ausreichend gilt.

Schlafstörungen und Tagesmüdigkeit
Schlafstörungen und Tagesmüdigkeit sind 
Symptome, die für manche Patienten ex‑ 
trem belastend  werden können.
Die Tagesmüdigkeit kann so stark aus-
geprägt sein, dass die Fahrtüchtigkeit 
nicht gegeben ist, dass manche Betroffe-
ne plötzlich einschlafen, sobald sie sich in 
Ruhe hinsetzen und etwa beginnen, eine 
Zeitung zu lesen. Starke Tagesmüdigkeit 

kann durch eine Schlafstörung mit ver-
kürzter Schlafdauer verursacht werden 
oder auch Ausdruck einer verborgenen 
Depression sein. Darüber hinaus können 
bestimmte Parkinson-Medikamente Mü-
digkeit und Benommenheit auslösen, wo-
bei in vielen Fällen durch Umstellung der 
Therapie eine Verbesserung erreicht wer-
den kann.
Schlafstörungen können bei Parkinson- 
Betroffenen in unterschiedlicher Form 
auftreten: erschwertes Einschlafen, häu-
figes Aufwachen, vermehrte Tagesmü-
digkeit und im schlimmsten Fall eine Ver-
schiebung des Tag-Nacht-Rhythmus.

Ursachen von Schlafstörungen
Die Ursachen von Schlafstörungen sind 
vielfältig. Die folgende kurze Übersicht 
zeigt die häufigsten Probleme, die bei Par-
kinson-Betroffenen zu Schlafstörungen 
führen können:

EMPFEHLUNGEN BEI VERSTOPFUNG

•	 Es sollte auf eine ausgeglichene und ballaststoffreiche Ernährung  
geachtet werden.

•	 Es sollte auf eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr – am besten Wasser –  
geachtet werden.

•	 Die Nahrungszufuhr sollte auf mehrere kleine Mahlzeiten aufgeteilt werden.
•	 Reichlich Bewegung wird empfohlen.
•	 Es können sogenannte isoosmotische Abführmittel (z. B. Macrogol) angewendet 

werden. Macrogol etwa eignet sich für den Langzeitgebrauch und kann täglich 
eingenommen werden. Isoosmotische Abführmittel können das Wasser binden, 
führen zu weicheren Stühlen und regen die Darmtätigkeit an.

•	 Faserreiche Medikamente und sogenannte Probiotika können helfen.
•	 Andere Abführmittel sollten gemieden oder nur nach Rücksprache mit dem be-

handelnden Arzt eingesetzt werden, da es zu Gewöhnungseffekten und Störun-
gen des Elektrolythaushalts kommen kann.
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•	 Depression und Angst, sei es als Aus-
druck der Erkrankung oder verursacht 
durch Parkinson-Medikamente.

•	 „Restless Legs Syndrom“ (Syndrom der 
„unruhigen Beine“), das durch unan-
genehme Missempfindungen an den 
Beinen und einen Bewegungsdrang der 
Beine charakterisiert ist, die kaum still-
gehalten werden können. Typischerwei-
se treten diese Beschwerden in Ruhe 
abends und nachts auf. Eine Verbesse-
rung der Beschwerden lässt sich durch 
körperliche Aktivitäten wie Herumge-
hen und Bewegen der Beine oder eine 
Medikamentenumstellung erreichen.

•	 Störungen der Harnblase mit häufigem 
Harndrang.

•	 REM-Schlafstörung: Bei dieser Schlaf-
störung kommt es zu heftigen Träumen, 
oft angstbesetzten Trauminhalten, 
nächtlichem lauten Aufschreien und 
einem „Ausleben der Träume“; dabei 
schlagen die Betroffenen oft wild um 
sich oder stürzen aus dem Bett.

•	 andere Ursachen wie z. B. internistische 
Erkrankungen oder ein Schlaf-Apnoe- 
Syndrom.

•	 störende motorische Symptome nachts, 
wie Unbeweglichkeit, Tremor oder 
Muskelkrämpfe

EMPFEHLUNGEN BEI SCHLAFSTÖRUNGEN

•	 Versuchen Sie tagsüber – soweit das möglich ist – körperlich aktiv zu sein, denn 
Bewegung und körperliche Betätigung wirken schlaffördernd.

•	 Versuchen Sie, einen regelmäßigen Schlaf-Rhythmus einzuhalten, also morgens 
immer zu der gleichen Uhrzeit aufzustehen, auch wenn Sie die Nacht davor 
schlecht geschlafen haben.

•	 Sie sollten abends keine schweren Mahlzeiten oder Kaffee zu sich nehmen.
•	 Alkohol in sehr geringen Mengen kann schlafanregend sein, in größeren Mengen 

führt Alkohol aber zu Schlafstörungen und insofern sollten Sie Alkohol meiden.
•	 Entspannungstechniken oder Rituale (z. B. ein Bad nehmen, ein Buch lesen oder 

entspannende Musik vor dem Einschlafen) können hilfreich sein.
•	 Manche Schlafmittel, wie Benzodiazepine, können rasch zu einer körperlichen 

Abhängigkeit führen. Bevor Sie ein Schlafmittel einnehmen, sprechen Sie un-
bedingt mit Ihrer/m behandelnden Neurologin/en über Ihre Probleme.

Parkinson-Betroffene sollten Probleme eines gestörten Schlafs unbedingt mit Ih-
rer/m behandelnden Neurologin/en besprechen. Nur bei Identifizierung der indivi-
duellen Ursachen kann auch eine wirksame Behandlung angeboten werden.
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Fachbegriffe
Medizinische
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Acetylcholin
Botenstoff (Neurotransmitter) im Gehirn 

Akinese
Bewegungsarmut bis Bewegungslosigkeit, 
Bewegungsverlangsamung

akinetische Krise
Notfall, gekennzeichnet durch starke 
Muskelsteifheit, totale Bewegungsarmut, 
evtl. Fieber sowie die Unfähigkeit zu spre-
chen und zu schlucken

akut
plötzlich auftretend, schnell verlaufend 
(Gegensatz: chronisch)

Alzheimer-Krankheit
neurologische Erkrankung mit fortschrei-
tendem geistigem Abbau in erster Linie 
des Gedächtnisses, häufigste Form der 
Demenz-Erkrankungen

asymptomatisch
ohne Symptome

atypische Parkinson-Syndrome
Parkinson-Syndrome, die sich von der 
klassischen Parkinson-Krankheit durch 
zusätzliche Symptome wie z. B. Kreislauf-
regulationsstörungen, Inkontinenz, Blick-
lähmung, Stürze etc. unterscheiden, eine 
andere Urache haben und sich nur schwer 
behandeln lassen

Basalganglien
Nervenzellkerne unterhalb der Großhirn-
rinde, im Besonderen Nucleus caudatus, 
Putamen, Globus pallidus

Bradykinese 
Bewegungsverlangsamung

chronisch
dauernd, anhaltend, lang dauernd (Gegen-
satz: akut)

Computertomographie (CT)
computergestütztes Verfahren; macht 
die Strukturen des Gehirns mit Hilfe von 
Röntgenstrahlen sichtbar

DAT SPECT
nuklearmedizinische Untersuchung zum 
indirekten Nachweis eines Dopamin-
mangels im Gehirn („Dopamintransporter 
Single Photon Emission Computed Tomo-
graphy“); Befund pathologisch bei Parkin-
son-Krankheit und bei Atypischen Parkin-
son-Syndromen (z.B. MSA)

„Deep Brain Stimulation“ (DBS)
tiefe Hirnstimulation; chirurgische Be-
handlungsform der Parkinson-Krankheit 
mittels Implantation von Elektroden im 
Gehirn

„Delayed-on“
verspäteter Wirkungseintritt nach Medi-
kamenteneinnahme, vor allem morgens

Dopamin
Botenstoff  (Neurotransmitter)  im Gehirn

Dyskinesie
unwillkürliche, tw. überschießende und 
ausfahrende Unruhebewegungen

► MEDIZINISCHE FACHBEGRIFFE
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Dystonie
Überbegriff für Bewegungsstörungen, 
die sich in Form von Verkrampfungen und 
Fehlhaltungen äußern

Elektroden
elektrisch leitende Teile zur Ableitung von 
Spannungen oder zur Stimulation

Elektrolyte
Stoffe, die in elektrisch geladener Form  
(d. h. als Ionen) im menschlichen Blut vor-
liegen

Ergotherapie
therapeutische Maßnahmen zur Verbes-
serung der Handlungsfähigkeit im Alltag

essentieller Tremor
auch „familiärer Tremor“, neurologische 
Störung mit charakteristischem Zittern 
der Hände und Arme im Rahmen von Ak-
tivitäten und kaum in Ruhe

Fluktuationen
Wirkungsschwankungen der Parkin-
son-Therapie, sodass oft unvermittelt mo-
torische und nicht-motorische Symptome 
im Rahmen des Morbus Parkinson (wie-
der) auftreten bzw. sich verstärken

„Freezing“
motorisches Symptom der Parkinson- 
Krankheit, charakterisiert durch eine 
Starthemmung bzw. ein „Kleben-Bleiben“ 
am Boden während des Gehens
 
Gen
spezieller Teil der Erbinformation, der für 
die Bildung eines bestimmten Eiweißkör-
pers verantwortlich ist

Glutamat
aktivierender Botenstoff (Neurotrans- 
mitter) im Gehirn

Halluzination
Fehlwahrnehmung, Trugbild, bei Parkin-
son meist visuell

idiopathisch
ohne Anhalt für eine fassbare Ursache,  
eigenständig

Kernspintomographie
bildgebendes Verfahren zur Untersu-
chung des Gehirns, basiert physikalisch 
auf den Prinzipien der Kernspinresonanz

Lewy-Körperchen-Demenz
neurologische Erkrankung mit fortschrei-
tendem geistigem Abbau, Halluzinationen 
und Parkinson-Syndrom, zweithäufigste  
Form  der Demenz-Erkrankungen

Logopädie
medizinisch-therapeutische Disziplin zur 
Behandlung von Sprach-, Sprech-, Stimm- 
oder Schluckbeeinträchtigung

L-Dopa-Test
diagnostische Maßnahme, um das An-
sprechen auf die Parkinson-Medikation 
zu überprüfen sowie zur Unterscheidung 
einer klassischen von atypischen Parkin-
son-Erkrankungen

motorisch
den Bewegungsapparat betreffend
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motorische Komplikationen
bei längerer medikamentöser Therapie 
mit L-Dopa auftretende Schwankungen 
der Wirkung der Parkinson-Medikamente 
(Fluktuationen), die durch mehr oder we-
niger plötzliche Phasen schlechter Bewe-
gung („Off“) gekennzeichnet sind

Mutation
Veränderung im  Erbgut
 
Nebenwirkungen
nicht beabsichtigte Wirkungen eines Me-
dikaments

neurodegenerativ
den fortschreitenden Verlust von Nerven-
zellen betreffend

Neuroleptika
Antipsychotika; Medikamente, die zur 
Therapie von Psychosen, Verwirrtheit 
oder auch schweren Depressionen einge-
setzt werden

neurochirurgisch
eine Operation am Nervensystem betref-
fend

neuropsychologisch
die Diagnostik und Behandlung von Hirn-
leistungsstörungen betreffend

Noradrenalin
aktivierender Botenstoff (Neurotransmit-
ter) im Gehirn

Nucleus subthalamicus (STN)
Teil des Basalgangliensystems, häufiges 
Zielgebiet für die „Deep Brain Stimulation“

Obstipation
Verstopfung

Off-Zeiten
Phasen schlechter Beweglichkeit, be-
dingt durch Wirkungsschwankungen bei  
längerer medikamentöser Therapie bzw. 
fortgeschrittener Krankheitsdauer

On-Zeiten
Phasen guter Beweglichkeit im Rahmen 
von Wirkungsschwankungen bei längerer 
medikamentöser Therapie bzw. fortge-
schrittener Krankheitsdauer

orthostatische Dysregulation
Kreislaufregulationsstörung mit Blut-
druckabfall vor allem im Stehen

Osteoporose
Erkrankung der Knochen mit Abbau der 
Knochenfestigkeit
 
Parkinson-Demenz
im Rahmen der Parkinson-Krankheit auf-
tretender geistiger Abbau, Form der De-
menz-Erkrankungen

Physiotherapie
therapeutische Maßnahmen zur nicht me-
dikamentösen Behandlung von körperli-
chen Funktions- und Aktivitätseinschrän-
kungen

posturale Instabilität
Störung der Stand- und Gangsicherheit
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Pumpentherapie
Behandlungsform für Parkinson-Patien-
ten mit fortgeschrittener Erkrankung und 
Ansprechen auf L-Dopa, wobei mit Hilfe 
einer Pumpe eine gleichmäßige medika-
mentöse L-Dopa-Verabreichung direkt in 
den Dünndarm (L-Dopa) oder unter die 
Haut (Apomorphin) erfolgt

Punding
Komplexe, nicht zielgerichtete, übertrie-
bene, stereotype Handlungen (z. B. Ord-
nen, Sortieren, Sammeln, Gestalten) als 
Folge einer dopaminergen Therapie eines 
Parkinson-Patienten

REM
„Rapid Eye Movement“; Schlafphase, die 
unter anderem durch schnelle Augenbe-
wegungen und Träume gekennzeichnet ist

„Restless Legs Syndrom“ (RLS)
Syndrom der „unruhigen Beine“; neuro-
logische Erkrankung bzw. Bewegungs-
störungen, gekennzeichnet durch starken 
Bewegungsdrang der Beine sowie unan-
genehme Missempfindungen an den Bei-
nen, wobei die Beschwerden vor allem 
nachts (in Ruhe) auftreten

Riechtest
diagnostische Maßnahme zur Testung des 
Geruchssinns. Verminderter Geruchssinn 
unterstützt die Diagnose eines Morbus 
Parkinson.

Rigor
Muskelsteifigkeit, Muskelstarre

Schlaf-Apnoe-Syndrom
Beschwerdebild gekennzeichnet durch 
Atemstillstände während des Schlafs 

sporadischer Morbus Parkinson
Parkinson-Krankheit ohne familiäre Häu-
fung
 
Stereotaxie
stereotaktische Operation; spezielles chi-
rurgisches Verfahren, bei dem Elektroden 
zielgenau an bestimmten Stellen im Ge-
hirn platziert werden

Striatum
Nervenzellstruktur im Gehirn, Teil der Ba-
salganglien, setzt sich aus Nucleus cauda-
tus und Putamen zusammen

Substantia nigra
„Schwarze Substanz“; Nervenzellstruktur 
im Gehirn, bei Parkinson-Syndromen von 
Zelluntergang betroffen

Suizid
Selbstmord

Symptom
Krankheitszeichen

symptomatisch
Krankheitszeichen hervorrufend

Synapse
Schalt- und Kontaktstelle zwischen den 
Nervenzellen, wobei die Reizübertragung 
mittels eines chemischen Botenstoffes 
(Neurotransmitters) erfolgt
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synaptischer Spalt
Zwischenraum in den Kontaktstellen zwi-
schen den Nervenzellen (Synapsen)

Syndrom
Zusammentreffen von mehreren Krank-
heitszeichen (Symptomen), die für ein be-
stimmtes Krankheitsbild charakteristisch 
sind

tiefe Hirnstimulation
siehe „Deep Brain Stimulation“

Tremor
Zittern

Ultraschall
Ultraschall-Untersuchung (Sonographie), 
im gegenständlichen Fall von Hirnstruk-
turen

vaskulär
im Zusammenhang mit Blutgefäßen, ge-
fäßbedingt
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Spezialambulanzen
Parkinson-
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► UNIVERSITÄTSKLINIKEN FÜR NEUROLOGIE 
UND NEUROLOGISCHE ABTEILUNGEN MIT 
PARKINSON-SPEZIALAMBULANZEN*

*kein Anspruch auf Vollständigkeit

Institution Straße PLZ Ort Telefon
KH Barmherzige 
Brüder Wien

Johannes von Gott 
Platz 1 1020 Wien 01 21121 3240

Klinik Landstrasse Haus 22,  
Juchgasse 22, EG 1030 Wien 01711 652011

Ordinationszen-
trum Privatkinik 
Confraternität

Skodagasse 32 1080 Wien 01 40114 5883

Universitätsklini-
kum AKH Wien, 
Univ. Klinik für 
Neurologie 

Währinger Gürtel 
18-10 1090 Wien 01 40400 31240

Klinik Hietzing Wolkersbergen- 
straße 1 1130 Wien 01 80110 3433

Klinik Donaustadt  Langobarden- 
straße 122 1220 Wien 01 28802 4203

Klinik Ottakring Montleartstraße 37 1160 Wien 01 49150 2011
Landesklinikum 
Mistlebach-Gän-
serndorf

Liechtenstein- 
straße 67 2130 Mistelbach 02572 9004 22850

Landesklinikum 
Mödling

Sr. Maria Restituta 
Gasse 12 2340 Mödling, 02236 9004 14601

LK Wiener  
Neustadt Corvinusring 3-5 2700 Wiener  

Neustadt 02622 9004 13105

Ansprechpartner*innen für die Behandlung der Parkinson-Krankheit sind niederge-
lassene Fachärztinnen/e für Neurologie sowie die nachstehend aufgelisteten Zent-
ren.
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Universitätskli-
nikum St. Pölten, 
Klinische Abtei-
lung für  
Neurologie

Dunant-Platz 1 3100 St. Pölten 02742 9004 13061

Universitätsklini-
kum Tulln Alter Ziegelweg 10 3430 Tulln an der 

Donau 02272 9004 12360

KH der Barmherzi-
gen Brüder Linz Seilerstätte 2 4020 Linz 0732 7897 25300

Kepler Univer-
sitätsklinikum, 
Klinik für Neuro-
logie 1, Neuromed 
Campus 

Wagner-Jauregg-
Weg 15 4020 Linz 05 7680 87 29272

Kepler Universi-
tätsklinikum, Klinik 
für Neurologie 2, 
Med Campus III

Krankenhaus- 
straße 9 4021 Linz 05 7680 83 6830

Pyhrn-Eisenwur-
zen Klinikum Steyr

Sierninger Straße 
170 4400 Steyr 05 055466 25735

Klinikum Wels-
Grieskirchen, 
Standort Wels

Grieskirchner  
Straße 42 4600 Wels 07242 415 2686

Krankenhaus 
Barmherzige 
Schwestern Ried 
im Innkreis

Schloßberg 1 4910 Ried im  
Innkreis 07752 602 92152

Christian-Doppler-
Klinik Salzburg 

Ignaz Harrer Straße 
79 5020 Salzburg 05 7255 30300

Kardinal Schwar-
zenberg Klinikum

Kardinal Schwar-
zenberg Platz 1 5620 Schwarzach/

Sbg 06415 7101 7521

Universitätsklinik 
für Neurologie, 
Med. Univ.  
Innsbruck

Anichstraße 35 6020 Innsbruck 0512 504 24777
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BKH-Kufstein Endach 27 6330  Kufstein 05372 6966 4405
KH der Barm-
herzigen Brüder 
Eisenstadt

Johannes-von-
Gott-Platz 1 7000 Eisenstadt 02682 601 3915

KH Oberwart Dornburggasse 80 7400 Oberwart 5797932846
Krankenhaus der 
Elisabethinen, 
Standort  
Eggenberg

Bergstraße 27 8020 Graz 0316 7063 2450

LKH-Universi-
tätsklinikum Graz, 
Universitätsklinik 
für Neurologie

Auenbruggerplatz 
22 8036 Graz 0316 38-12426

LKH Feldbach-
Fürstenfeld

Ottokar-Kernstock-
Straße 18 8330 Feldbach 03152 899 3610

Neurologisches 
Therapiezentrum 
Kapfenberg

Buchalkastraße 1 8605 Kapfenberg 03862 290 3800

LKH Murtal            Gaalerstraße 10 8720 Knittelfeld 03512 707 2166
Klinikum  
Klagenfurt Feschnigstraße 11 9020 Klagenfurt am 

Wörthersee 0463 538 31770

LKH Villach Nikolaigasse 43 9500 Villach 04242 208 62710

BK-Lienz Emanuel von  
Hibler-Straße 5 9900 Lienz 04852 606 82100



42

Selbsthilfegruppen
Parkinson-
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Parkinson Selbsthilfe Wien  	 Anschrift:	 Dopschstr. 29/3/R02, 1210 Wien
Kontakt: 	Michael Grim	 Telefon: 	 0681/814 25 312
E-Mail: 	 info@parkinson-selbsthilfe.at	 Web: 	 www.parkinson-selbsthilfe.at

Parkinson-Selbsthilfe Landesverband Niederösterreich 
Web:	 parkinson-noe.at

Parkinson-Selbsthilfegruppe Oberösterreich
Kontakt: 	Dr. Michaela Steffelbauer, Präsidentin 
E-Mail: 	 ooe@parkinson-oesterreich.at
Web: 	 www.parkinson-oesterreich.at/landesverbände/oberösterreich

Parkinson -Selbsthilfegruppe Salzburg
Web: 	 www.parkinson-oesterreich.at/landesverbände/salzburg

Parkinson-Selbsthilfegruppe Tirol	 Anschrift:	 Innrain 43, 6020 Innsbruck
Kontakt:	 Karl Ortner, Obmann	 E-Mail:	 charly.ortner@gmail.com
E-Mail: 	 tirol@parkinson-sh.at	
Web: 	 www.parkinson-oesterreich.at/landesverbände/tirol

Parkinson-Selbsthilfegruppe Vorarlberg	 Anschrift: 	Lorenz-Schertlstr. 3, 6961 Wolfurt
Kontakt: 	Helmut Schatz, Obmann	 Telefon: 	 0664 1402980
E-Mail:	 schatz.helmut@cable.vol.at

Parkinson-Selbsthilfegruppe Steiermark	 Anschrift: 	Münzgrabenstr. 185 a, 8010 Graz
Kontakt:	 Helmuth Sonnenschein, Obmann	 Telefon: 	 0316483377
E-Mail:	 office.europa1@gmail.com	 Web: 	 www.parkinsonstmk.at

Parkinson Selbsthilfegruppe Burgenland	 Anschrift: 	Hauptstr. 2, 7442 Hochstraß
Kontakt:	 Gabriele Hafner	 Telefon:	 0664/4388460 

Parkinson Selbsthilfegruppe Kärnten
Kontakt: 	Adolf Koffler, MBA 	 Telefon:	 0664/73 75 75 73
E-Mail: 	 73pshg.oberkaernten@adreko.net	 Web: 	 www.parkinsonselbsthilfe.at

Parkinsonline (PON) Österreich	
Web:  	 parkinsonline.at	 Anschrift:	 Lauzilgasse 25, 8020 Graz 

►	 PARKINSON-SELBSTHILFEGRUPPEN 
IN ÖSTERREICH

Die Landesverbände sind auch über die Homepage der Parkinson-Selbsthilfe 
Österreich abrufbar: https://www.parkinson-oesterreich.at/landesverbände/



Mit freundlicher Unterstützung von:

Österreichische Parkinson Gesellschaft
Sekretariat: Hermanngasse 18/1/4
A-1070 Wien

Tel. +43-1-8903474
Fax +43-1-8903474-25

www.parkinson.at

GESELLSCHAFT ZUR FÖRDERUNG DER ERFORSCHUNG DER 
                                       PARKINSON-KRANKHEIT UND ANDERER BEWEGUNGSSTÖRUNGEN 


