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 Das idiopathische Parkinson-Syndrom (IPS) ist eine pro-
gressive neurodegenerative Erkrankung, die bereits

frühzeitig im Krankheitsverlauf durch motorische und
nicht-motorische Symptome charakterisiert ist. Im Unter-
schied zu den motorischen Symptomen ist weit weniger
über die neuropsychiatrischen Auffälligkeiten beim IPS
bekannt, obwohl sie bei bis zu 61 % der Patienten vorlie-
gen können [1]. Neben den motorischen Kardinalsympto-
men Bradykinese, Rigor, Ruhetremor und posturale Insta-
bilität, die typischerweise gut auf eine dopaminerge The-
rapie ansprechen [2], umfassen die nicht-motorischen
Symptome Störungen beispielsweise in der Kognition, im
Affekt (Depression), in der Wahrnehmung und im Denken
(Psychose), im autonomen Nervensystem und im Schlaf-
verhalten [3] (Tab. 1). Kognitive Störungen und Demenzen
treten mit einer Prävalenz von 20–40 % im Rahmen des
IPS auf [5–7]. Unter den psychiatrischen Symptomen wer-
den affektive Störungen am häufigsten diagnostiziert und
bei bis zu 43 % der Patienten mit IPS beschrieben [8–10].
Die Angaben zur Prävalenz von Demenz und Depression
beim IPS unterscheiden sich zwischen den Studien erheb-
lich, was der Schwierigkeit in der Diagnostik, den Unter-
schieden im Studiendesign und insbesondere den unter-
schiedlichen Patientenkollektiven in den verschiedenen
Institutionen zugeschrieben wird. Das Erkennen von kog-
nitiven Einbußen und affektiven Störungen bedarf einer
sorgfältigen klinischen Beurteilung, die Anwendung psy-
chometrischer Standardverfahren und Skalen muß bei der
Erkrankungsgruppe als eingeschränkt gelten.

Demenz bei IPS

In seiner Monographie von 1817 ist James Parkinson da-
von ausgegangen, daß kognitive Einbußen bei Patienten

mit der später nach ihm benannten Erkrankung ausblei-
ben: „the senses and intellect are uninjured“ [8]. Seit der
Untersuchung von Martin et al [11] ist jedoch bekannt,
daß kognitive Dysfunktionen als Teil der Erkrankung
gewertet werden müssen. Subtile kognitive Funktionsstö-
rungen lassen sich bei nahezu allen IPS-Patienten bereits
in Frühstadien der Erkrankung in Form von testpsycholo-
gisch nachweisbaren Störungen von frontal-exekutiven
Funktionen (Problemlöseverhalten, Störungen von Pla-
nung und Organisation zielgerichteten Verhaltens, Wech-
sel von mentalen Konzepten), von Störungen des Lernens
und Gedächtnisses sowie visuell-räumlichen Defiziten
nachweisen [4]. Das Auftreten einer Parkinson-Demenz
(PDe) hängt von dem Alter des Patienten [7, 12] und der
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Tabelle 1: Klinisches Spektrum nicht-motorischer Symptome bei Patienten
mit idiopathischem Parkinson-Syndrom (Auswahl). Nachdruck mit Ge-
nehmigung aus [4].

Störungen von Affektivität und Stimmung
•  Anhedonie
•  Apathie
•  Angst und Panikattacken
•  Depression

Kognitive Dysfunktion
•  Kognitive Verlangsamung („Bradyphrenie“)
•  Frontal-dysexekutives Syndrom
•  Demenz
•  Psychose

Störungen der Schlaf-Wach-Regulation
•  Einschlafstörung
•  Schlaffragmentierung
•  REM-Schlaf-Verhaltensstörung
•  Pathologische Tagesmüdigkeit

Dysautonomie
•  Orthostatische Hypotonie
•  Neurogene Blasenentleerungsstörung
•  Störungen der Sexualfunktion
•  Obstipation

Schmerz

Störungen der Sensorik
•  Riechstörungen (Schwelle, Diskrimination, Identifikation)
•  Visuelle Dysfunktion (Farbwahrnehmung, Kontrastsensitivität)

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Schwere der motorischen Symptome ab, und es wird ver-
mutet, daß beide Faktoren gemeinsam zu einer erhöhten
Inzidenz führen [6, 13]. Mehrfach wurde ein signifikanter
Zusammenhang zwischen Bradykinese und Demenz beim
IPS nachgewiesen [6, 12, 14–16]. Diese Patienten waren
gegenüber Patienten, bei denen insbesondere ein Tremor
im Vordergrund der Symptomatik stand, signifikant gefähr-
deter, an einer Demenz zu erkranken [17]. Darüber hinaus
gibt es Hinweise dafür, daß das Auftreten von Halluzina-
tionen vor der Erstdiagnose des IPS einen Risikofaktor für
die Entwicklung der PDe darstellen könnte [9]. Eine ande-
re Studie konnte zeigen, daß IPS-Patienten, die unter der
Behandlung mit Levodopa Verwirrtheitszustände oder psy-
chotische Symptome entwickeln, und solche Patienten,
die früh im Krankheitsverlauf über depressive Symptome
klagen, eine höhere Inzidenz für eine demenzielle Ent-
wicklung aufweisen [18]. Patienten mit PDe haben eine
erhöhte Morbidität (z. B. für Knochenbrüche [19]) und
Mortalität im Vergleich zu Patienten mit IPS ohne Demenz
und der altersgleichen Normalbevölkerung [20–23], die
unabhängig von der Schwere der motorischen Einbußen
zweifach erhöht ist [24].

Aus Post-mortem-Untersuchungen ist bekannt, daß dem
IPS die Degeneration von mehr als 50 % der dopamin-
ergen Neurone in der Substantia nigra pars compacta und
der Verlust von etwa 80 % des striatalen (Nucleus caudatus
und Putamen) Dopamins zugrunde liegen [25]. Kognitive
Defizite des IPS sind mit einer ausgeprägten Pathologie in
medialen Anteilen der Substantia nigra [26], im ventralen
Tegmentum und Locus coeruleus [27] sowie im basalen
Frontalhirn und Nucleus basalis Meynert [26, 28] assozi-
iert worden. Die pathologischen Veränderungen, die bei
Patienten mit PDe nachgewiesen worden sind, umfassen
ein weites Spektrum an Veränderungen [29, 30] und bewe-
gen sich entlang eines Kontinuums von (1) ausgeprägter
Parkinsonpathologie mit Lewy-Körperchen-Ablagerungen
in der medialen Substantia nigra [26–29] über (2) intra-
und extrazellulär gelegene pathologische Proteinabla-
gerungen (Plaques und Tangles) der Alzheimerpathologie
[31–36] bis hin zu (3) Überlappungen mit den neuro-
pathologischen Befunden der Lewy-Körperchen-Demenz
(DLBD) [37, 38]. Die neuroanatomische Lokalisation
pathologischer Ablagerung bei der DLBD im Vergleich
zum IPS mit Demenz trägt zum Verständnis der klinischen
Symptomatologie bei. Im Unterschied zur PDe werden die
kortikalen Amyloidablagerungen und Lewy-Körperchen
bei der DLBD für die prominenten und früh auftretenden
kognitiven Einbußen (spätestens ein Jahr nach der Parkin-
sonsymptomatik) verantwortlich gemacht. Die ausgedehn-
ten temporalen Lewy-Körperchen-Ablagerungen werden
mit den klinischen Symptomen Halluzinationen und Wahn
bei der DLBD in Zusammenhang gebracht. Im Gegensatz
zu den post mortem erhobenen Daten [39] zeigen jedoch
Studien zur Sensitivität und Spezifität der klinischen Dia-
gnose in vivo, wie schwierig die Abgrenzung zwischen
PDe und DLBD [40] und der DAT [41–45] ist.

Bei der differentialdiagnostischen Differenzierung zwi-
schen PDe und DLBD im klinischen Alltag ist es daher er-
forderlich, das Syndrom aus motorischen, psychiatrischen
und kognitiven Symptomen genau zu definieren und dabei
die Chronologie des Auftretens der Symptome zu erfassen
(Tab. 2).

Eine Demenz liegt nach den Kriterien der DSM-IV dann
vor, wenn neben Gedächtnisstörungen mindestens ein
weiterer kognitiver Teilbereich gestört ist, die Aktivitäten

des Alltags erschwert sind, die Symptome seit mindestens
6 Monaten vorliegen und ein Delir ausgeschlossen ist. Die
Demenz entwickelt sich bei der DLBD innerhalb eines
Jahres nach Auftreten der motorischen Symptome, wäh-
rend bei der PDe die Demenz typischerweise mit einer
Latenz von 5–10 Jahren nach der Parkinsonsymptomatik
erwartet wird [46]. Im Vergleich zu Patienten mit Demenz
vom Alzheimer-Typ (DAT) weisen Patienten mit PDe
zu Erkrankungsbeginn weniger Gedächtnisstörungen im
Sinne der Enkodierung und der Konsolidierung von Ge-
dächtnisinhalten auf als vielmehr Abrufdefizite [14, 47,
48]. Das zeigt sich beispielsweise in neuropsychologi-
schen Testverfahren, bei denen Patienten mit PDe unter
Darbietung von Erinnerungshilfen („cues“) der verzögerte
Abruf von Gedächtnisinhalten gelingt, während es bei
DAT-Patienten zu keiner Leistungsverbesserung kommt.
Die Defizite im Abruf von Gedächtnisinhalten bei PDe
werden als Zeichen der Beeinträchtigung exekutiver Funk-
tionen (z. B. Planen, Initiieren, Set-Shifting) gewertet und
auf einen Verlust an systematischer Vorgehensweise im
Gedächtnisabruf zurückgeführt, während Leistungen des
Erkennens und Benennens weniger Veränderungen auf-
weisen als bei Patienten mit DAT [49]. Darüber hinaus sind
Aufgaben der Aufmerksamkeit [50], psychomotorischen
Geschwindigkeit und Problemlösefähigkeit sowie der
visuell-räumlichen Wahrnehmung bei PDe beeinträchtigt
[46]. Das zusätzliche Auftreten von Apathie bei Patienten
mit PDe führt zu einer weiteren Verschlechterung kogni-
tiver Leistungsfähigkeit und korrelierte interessanterweise
häufiger mit kognitiven Defiziten als mit depressiven
Symptomen [51, 52] (Tab. 2, 3).

Bis dato liegen drei longitudinale Studien vor, die der Fra-
ge nachgegangen sind, welche kognitiven Auffälligkeiten
zu Erkrankungsbeginn einen Hinweis auf die Entwicklung
einer PDe geben könnten [21, 48, 53]. Neben Abweichun-
gen von der Altersnorm in Exekutivfunktionen waren es
besonders schlechtere Leistungen im verbalen Gedächtnis
und verzögerter Abruf, die mit dem späteren Auftreten
einer PDe assoziiert waren.

Der klinische Alltag zeigt, wie komplex die Pharmako-
therapie bei Patienten mit PDe sein kann. Es gilt, ein

Tabelle 3: Profil depressiver Symptome bei IPS-Patienten im Vergleich zu
Depressionen im Rahmen affektiver Störungen (nach [52]).

Häufiger Seltener

Dysphorie Schuldgefühle
Gereiztheit Selbstbeschuldigung
Irritabilität Versagensgefühle
Traurigkeit Bestrafungsgefühle
Pessimismus Inhaltliche Denkstörungen (Wahn)
Suizidgedanken Wahrnehmungsstörungen (Halluzina-

tionen)
Suizidhandlungen

Tabelle 2: Klinische Charakteristika der Parkinson-Demenz (nach [4]).

• Störungen der Exekutivfunktionen*
• Aufmerksamkeitsstörungen* (geteilte Aufmerksamkeit)
• Beeinträchtigung der räumlich-visuellen Funktionen
• Gedächtnisstörungen** (freier „Recall“, „Recognition“)
• Verhaltensstörungen
• Visuelle Halluzinationen (geformt: z. B. Menschen, Tiere)
• Depression

* charakteristisch für frühe Stadien der Erkrankung; ** stehen in späte-
ren Phasen im Vordergrund
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Gleichgewicht zwischen optimaler Einstellung der motori-
schen Defizite und Minimierung kognitiver und anderer
psychiatrischer Symptome zu halten. So kann es notwen-
dig werden, dopaminerge Substanzen und Amantadin
möglichst niedrig zu dosieren und anticholinerg wirksame
Substanzen, wie auch bei Patienten mit DAT, zu meiden.

Tiraboshi et al [54] konnten cholinerge Defizite (Minde-
rung der Acetylcholintransferase-Aktivität) in einer Post-
mortem-Untersuchung bei Patienten mit IPS, DLBD und
DAT nachweisen, die sich bei den Lewy-Körperchen-asso-
ziierten Erkrankungen insbesondere frontal und bei den
Patienten mit DAT mit hippokampaler Betonung zeigten.
In einer aktuellen prospektiven, placebokontrollierten Stu-
die bei IPS-Patienten mit Demenz, bei denen der Acetyl-
cholinesterase-Hemmer Rivastigmin Anwendung fand
[54], konnte demonstriert werden, daß bei IPS-Patienten
mit leichter bis mittelgradiger Demenz nach 6 Monaten
eine leichte Besserung der kognitiven Funktionen in der
Verumgruppe gegenüber der Placebogruppe und deutlich
vorteilhaftere Effekte von Rivastigmin auf die Aktivitäten
des täglichen Lebens und die psychiatrischen Symptome
erzielt werden. Unter der Therapie mit Rivastigmin berich-
teten die Autoren von einer höheren Inzidenz von Neben-
wirkungen wie Übelkeit und Erbrechen verglichen mit der
Placebogruppe [55]. Auch placebokontrollierte Unter-
suchungen mit Donepezil [56] konnten nach 20 Wochen
einen signifikanten Effekt der Verumgabe auf kognitive
Symptome nachweisen, die in einer anderen Studie aller-
dings von mehr Nebenwirkungen in der Verumgruppe be-
gleitet waren [57]. In einer offenen Studie mit Galantamin
ergaben sich Hinweise auf einen positiven Effekt auf die
Kognition [58]. Untersuchungen mit Piracetam, Olan-
zapin und Phosphatidylserin [59–61] konnten dagegen
keinen Effekt auf dementielle Symptome demonstrieren
und auch die Kombinationstherapie von Deprenyl und
Vitamin E blieb ohne signifikanten Effekt auf die Entwick-
lung einer Demenz [62] (Tab. 4).

Depression bei IPS

Depressive Störungen treten bei Patienten mit IPS häufiger
auf als in der gesunden Bevölkerung [63, 64]. Sie werden
nach neueren Untersuchungen jedoch bei weniger als der
Hälfte der Erkrankten vom behandelnden Arzt erkannt
[65]. Neben den motorischen Beeinträchtigungen schrän-
ken aber insbesondere depressive und kognitive Symptome
die Aktivitäten des täglichen Lebens ein [66] und bestim-
men die Lebensqualität [67].

Die Angaben zur Prävalenz reichen von 4 % bis 70 % [68–
71] mit einem Durchschnitt von 40 % [72] oder 46 % [68,
73, 74]. Die unterschiedlichen Prävalenzraten sind nicht
zuletzt auf die fehlende Validierung und Standardisierung
von Depressionsskalen bei IPS sowie auf differierende
Patientenpopulationen, die leichte bis schwere depressive
Krankheitsbilder berücksichtigten, zurückzuführen [72].
Die Erfassung depressiver Symptome mittels Depressions-
skalen birgt die Schwierigkeit in sich, somatische Sympto-
me im Rahmen der Depression von Symptomen der zu-
grundeliegenden Parkinsonerkrankung zu unterscheiden.
Neuere Untersuchungen haben inzwischen eine gute
Validität für die Hamilton-Depressions-Skala (HAMD,
[75]), die Montgomery-Asberg-Depression-Rating-Skala
(MADRS, [76–79]) sowie für das Neuropsychiatrische In-
ventar (NPI, [80]) für die Diagnose depressiver Störungen
beim IPS nachweisen können. Die Empfehlungen für die

Anwendung dieser Skalen sehen Cut-Off-Scores für den
HAMD (17-item) bei 16/17 und für den MADRS bei 17/18
[77] vor.

Im Unterschied zu affektiven Störungen ohne Komorbidi-
tät treten Depressionen beim IPS bei Frauen nicht sicher
häufiger auf als bei Männern [68, 70]. Bei der Suche nach
möglichen prädisponierenden Faktoren für eine Depres-
sion beim IPS sind widersprüchliche Ergebnisse berichtet
worden [81]. Neben dem akinetisch-rigiden Symptom-
komplex [82], der Demenz [74] und Fluktuationen moto-
rischer Funktionen unter der Pharmakotherapie (ON-OFF-
Phänomene, [83]) wurden besonders eine positive Fami-
lienanamnese für depressive Erkrankungen oder die eige-
ne Vorgeschichte einer Depression sowie eine rechtsseiti-
ge Betonung der Symptomatik bei Krankheitsbeginn disku-
tiert [71, 72, 84]. Kontrovers bleibt die Diskussion darüber,
ob Depressionen bevorzugt bei jüngeren [85, 86] oder
älteren [87] Patienten mit IPS auftreten. Offenbar kann
nicht von einem linearen Zusammenhang zwischen Er-
krankungsdauer und depressiver Symptomatik ausgegan-

Tabelle 4: Behandlung der Depression bei idiopathischem Parkinson-
Syndrom (mod. nach [4]; Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neuro-
logie, 2003 – www.dgn.org).

Evidenzniveau aus
Therapieform klinischen Studien+

A. Pharmakotherapie
• Levodopa 3*
• Dopaminagonisten

– Bromocriptin 3
– Pergolid 3
– Pramipexol 3**

• Antidepressiva
– Trizyklische Antidepressiva 3***

Amitriptylin (75 bis max. 150 mg/d)
Doxepin (75 bis max. 150 mg/d)
Desipramin (bis 100 mg/d)
Nortriptylin (bis 150 mg/d)
Cave: Trizyklische Antidepressiva können wegen anti-
cholinerger Nebenwirkungen mit Psychoserisiko schlecht
verträglich sein.

– SSRI 3
Paroxetin (bis 40 mg/d)
Sertralin (bis 50 mg/d)
Anmerkung: SSRI besitzen keine anticholinergen Neben-
wirkungen.
Cave: SSRI dürfen nicht zusammen mit MAO-B-Hemmern
gegeben werden.

– MAO-A-Hemmer 1
Moclobemid (600 mg/d)
Cave: Moclobemid (600 mg/d) darf nicht zusammen mit
MAO-B-Hemmern gegeben werden.

– Neuere Antidepressiva 3
Mirtazapin (15–30 mg/d, in niedrigerer
                  Dosierung schlafanstoßende
                  Wirkung)
Venlafaxin (bis 150 mg/d)
Reboxetin (bis 12 mg/d)

B. Nicht-medikamentöse Therapie
• Psychotherapie, Verhaltenstherapie 3
• Elektrokonvulsionstherapie 3
• Repetitive transkranielle Magnetstimulation

– wirksam 3
– unwirksam 1

+ Evidenzniveau entsprechend der Datenlage aus klinischen Studien:
1 = randomisierte, kontrollierte Studie, 2 = nicht-randomisierte, kontrol-
lierte Studie, 3 = unkontrollierte Studie
* Stimmungsaufhellende und angstlösende Effekte auch in einer kleinen
doppelblinden placebokontrollierten Einzeldosisstudie nachgewiesen
** Positive Effekte auch in placebokontrollierter randomisierter Studie
bei Depression ohne IPS
*** Eine einzelne placebokontrollierte Studie mit Nortriptylin positiv
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gen werden [88]. Bei interindividuell unterschiedlichen
Progressionsraten im Krankheitsverlauf treten depressive
Symptome einmal besonders im Frühstadium (Hoehn &
Yahr-Stadium 1,5) und dann wieder im fortgeschrittenen
Stadium (Hoehn & Yahr 3–5) auf [89]. Depression und
Angstsymptome werden in retrospektiven Untersuchun-
gen auch als mögliche Prodromalsymptome der motori-
schen Kardinalsymptome diskutiert [85, 90]. Darauf be-
ruht die Empfehlung, bei Patienten mit Major Depression
besonderes Augenmerk auf die Motorik zu richten.

Das Spektrum affektiver Symptome bei Patienten mit IPS
ist mit den Symptomen der Major Depression vergleichbar
[91]. Im Vordergrund der Symptomatik stehen Niederge-
schlagenheit, Hoffnungslosigkeit, negative Zukunftsideen,
Reizbarkeit, Angst und Suizidideen, gefolgt von Schuld-
erleben, Selbstvorwürfen und Suizidhandlungen [81, 92]
(Tab. 3). Diese ängstliche, dysphorisch-gereizte Erschei-
nungsform der Depression wurde von Van Praag (1994)
beschrieben und mit Veränderungen serotonerger Mecha-
nismen in Verbindung gebracht. Die Beeinträchtigung
motivationaler und Antriebsfunktionen läßt an die Beteili-
gung dopaminerger und noradrenerger Transmitter denken
[52] (Abb. 1). Patienten können jedoch auch als vorrangi-
ges Symptom eine erhöhte Erschöpfbarkeit beklagen [93].
Etwa die Hälfte aller depressiven Patienten mit IPS leiden
an einer Major Depression, die anderen erfüllen die Krite-
rien einer Minor Depression [74, 94]. Depressive Sympto-
me können zu erheblichen Schlafstörungen bei Patienten
mit IPS führen [95]. Kliniker empfehlen jedoch, die Dia-
gnose der Depression bei IPS nicht erst durch den Nach-
weis einer spezifischen Anzahl von Symptomen zu stellen,
so wie es für die Major Depression ohne Komorbidität von
den Klassifikationssystemen gefordert wird, sondern auch
den Veränderungen psychophysischer Belastbarkeit und
der emotionalen Erlebnisfähigkeit ausreichend Beachtung
zu schenken [93].

In seltenen Fällen treten depressive Episoden bei Patienten
mit IPS im Rahmen einer bipolaren Störung auf [96–98].

Das Gespräch mit dem Patienten sollte neben der Erfas-
sung depressiver Symptome und der Planung einer anti-
depressiven Pharmakotherapie auch der Einschätzung sei-
ner aktuellen Lebenssituation und möglicher Belastungs-
faktoren („life events“) dienen, um eine ganzheitliche
Beratung zu ermöglichen [93].

Das häufige Vorkommen einer Schilddrüsenunterfunktion
bei Patienten mit IPS erfordert bei der Diagnose depressi-
ver Symptome die Kontrolle der Schilddrüsenfunktion im
Serum (TSH und freies T4; [93]), um eine sekundäre De-
pression auszuschließen.

Depression und Angst können symptomatisch während
ON-OFF-Fluktuationen auftreten und sich unter einer effi-
zienten Anti-Parkinsontherapie wieder zurückbilden [83,
99]. Solche affektiven Fluktuationen unterstreichen die
mögliche Rolle eines dopaminergen Defizits in mesolim-
bischen Dopaminprojektionen als neurobiologische Basis
der Parkinson-Depression. Dopaminagonisten wie Bromo-
criptin [100] und insbesondere Pramipexol haben eine
antidepressive Begleitwirkung [101–103] und zeigen eine
deutliche Wirksamkeit auch gegenüber der Anhedonie
[102] (Tab. 4).

Als pathophysiologische Grundlagen affektiver Symptome
beim IPS werden Funktionsstörungen durch die Degenera-
tion dopaminerger Zellen im ventralen Tegmentum und
die Störung mesolimbischer und limbischer Projektionen
in das Frontalhirn diskutiert [104–106]. Darauf weisen
auch In-vivo-Untersuchungen mittels Positronen-Emis-
sionstomographie (PET) hin, die regionale Funktionsmin-
derungen im Bereich des frontalen Kortex bei depressiven
Patienten mit IPS nachweisen konnten [107, 108]. Post-
mortem-Daten, PET-Untersuchungen sowie genetische
Untersuchungen (Serotonintransport) konnten darüber
hinaus Beeinträchtigungen in noradrenergen und seroton-
ergen Transmittersystemen nachweisen, die ebenfalls bei
der Ätiopathogenese affektiver Symptome beteiligt sein
könnten [109–111].

Die Pharmakotherapie der Depression bei IPS und die Er-
fahrungen zur Wirksamkeit in der klinischen Routine beru-
hen auf den Ergebnissen offener Studien, während die vor-
liegenden randomisierten und kontrollierten Studien zur
Anwendung von Antidepressiva bei IPS für Nortriptylin ge-
gen Placebo [112] oder Sertralin [113] die Wirksamkeit
noch nicht ausreichend belegen konnten [78, 106, 114–
117]. Es wird ein deutlicher Placeboeffekt in dieser Patien-
tengruppe diskutiert und eine mögliche Ursache in der
funktionellen Störung des dopaminergen Reward-Systems
gesehen [112].

Im klinischen Alltag sollte über den Einsatz einzelner Sub-
stanzklassen in Abhängigkeit von der Sicherheit der Anti-
depressiva bei IPS, vom Nebenwirkungsprofil motorischer
Verschlechterungen und von der Interaktionen mit Parkin-
sonmedikamenten entscheiden werden [118] (Tab. 4).

Der antidepressiven Wirksamkeit von trizyklischen Antide-
pressiva bei Patienten mit IPS [112, 119, 120] stehen die
anticholinergen Nebenwirkungen gegenüber, die zu deli-
ranten Syndromen und zu einer veränderten gastrointesti-
nalen Resorption von Levodopa führen können [121].

Die Gruppe der selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI) wird gegenwärtig am häufigsten in der anti-
depressiven Therapie bei IPS eingesetzt [122–124]. Studi-
en konnten eine antidepressive Wirksamkeit bei guter Ver-
träglichkeit für Sertralin, Citalopram, Fluoxetin, Paroxetin
und Fluvoxamin [113, 123, 125–128] nachweisen. Obwohl
auf neurochemischer Ebene Serotonin die dopaminerge
Freisetzung inhibieren kann [129], ergeben die vorliegen-
den Studien keinen Hinweis auf eine Verschlechterung der
motorischen Symptome unter Therapie mit SSRI [130–132].
Die kombinierte serotonerge Wirkkomponente von Anti-
depressiva und eines Monoaminooxidase- (MAO-) B-Hem-
mers (Selegilin) führte in einer umfangreichen Studie bei
0,24 % der Patienten mit IPS zu einem zentralen Serotonin-
syndrom, der Anteil mit einer als ernst einzustufenden Sym-
ptomatik wurde mit 0,04 % der Patienten angegeben [133].Abbildung 1: Transmitter und Psychopathologie (mod. nach [52])
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Zu den antidepressiven Substanzen Mirtazapin und Re-
boxetin liegen gegenwärtig Einzelfallbeschreibungen oder
offene Studien mit begrenzter Patientenzahl vor [134–
136]. Studien, die einen Einsatz reversibler MAO-A-Hem-
mer zur Behandlung der Depression bei IPS rechtfertigen,
liegen nicht vor [137].

In der umfangreichsten Untersuchung zur Wirksamkeit der
Elektrokonvulsionstherapie (EKT) bei depressiven Patien-
ten mit IPS konnte eine retrospektive Studie bei 25 Patien-
ten im Vergleich zu 25 depressiven Patienten ohne IPS eine
ebenso signifikante Wirksamkeit in beiden Gruppen nach
durchschnittlich 6 Behandlungen (uni- oder bilateral) de-
monstrieren [138]. Bei den Patienten mit IPS kam es signi-
fikant häufiger (56 % vs. 12 %) zu einem reversiblen hirn-
organischen Psychosyndrom und zu einer vorübergehen-
den subjektiven Besserung der motorischen Symptome.
Trotz der gegenwärtig noch unzureichenden Studienlage
sollte die EKT bei schwerer oder therapierefraktärer De-
pression erwogen werden [122].

Zu dem möglichen Effekt einer psychotherapeutischen
Behandlung der Depression liegen für Patienten mit IPS
gegenwärtig keine aussagekräftigen Untersuchungsergeb-
nisse vor.
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