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Fragestellung

Was muss der Zahnarzt bei der Behand-
lung von Patienten mit Parkinson Syn-
drom (Paralysis agitans) wissen?

Hintergrund

Das extrapyramidale motorische Parkin-
son Syndrom ist eine progressive neuro-
degenerative Erkrankung, die durch Tre-
mor, eingeschrinkte Bewegungsfihig-
keit, Muskelsteifigkeit und nachlassen-
de kognitive Fihigkeiten gekennzeich-
net ist. Durch die Muskelsteifigkeit fehlt
typischerweise die Gesichtsmimik, wo-
durch ein maskenhafter Gesichtsaus-
druck zu Stande kommt [1]. Die Krank-
heit manifestiert sich zwischen dem 50.
und 60. Lebensjahr. Die Patienten ver-
lieren zunehmend ihre Fahigkeit, selbst-
stindig ihr Berufs- und Alltagsleben zu
gestalten. Im fortgeschrittenen Stadium
konnen die Betroffenen keine zielge-
richteten Bewegungen mehr ausfithren
und zeigen eine posturale Instabilitat
mit Fallneigung. Eigenstindige Korper-
und Mundhygiene ist kaum noch mog-
lich [4, 7].

Neben gestorten motorischen Fa-
higkeiten, die sich in der Trias der Symp-
tome Rigor, Ruhetremor und Akinese
zeigen, leiden die Patienten unter Blut-
druckschwankungen, kardialen Arhyth-
mien, Neigung zum Schwitzen sowie zu
ausgeprdgten Schlafstorungen, so dass
die Patienten tagstiber erschopft und
miide wirken. Depression, kognitive De-
fizite und zunehmende Demenz treten
in 10 bis 30 % der Fille auf. Bedingt
durch die dopaminerge Medikation ha-
ben ein Viertel der Patienten Psychosen,
die mit visuellen Halluzinationen star-
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ten und bis zu paranoiden Vorstellun-
gen gehen konnen (vermeintliche Ei-
gentumsverluste) [4, 7].

Ursache fiir die Parkinson Erkran-
kung ist ein Untergang von Neuronen im
Tractus nigrostrialis der Substantia nigra
des Mittelhirns (> 60 %), die den Neuro-
transmitter Dopamin speichern und frei-
setzen. Die Neurotransmitter fehlen
dann im Corpus striatum der Basalgan-
glien, welche zielgerichtete Bewegungs-
abldufe steuern und koordinieren [1, 4].
Des Weiteren erkldren sich die Sympto-
me des Parkinson Syndroms durch eine
Stérung der Verbindungen des motori-
schen Cortex zum Kleinhirn und dem
frontalen wie limbischen Cortex.

Therapiekonzepte

Zur Therapie wird oral Levodopa in
Kombination mit DOPA-Decarboxylase-
Hemmern verabreicht (DOPA = Dopa-
min). Levodopa passiert die Blut-Hirn-
Schranke und wird von den verbliebe-
nen Neuronen der Substantia nigra re-
sorbiert. Dort wird es in Dopamin umge-
wandelt und den Synapsen zur Signal-
umwandlung zur Verfligung gestellt.
Um Levadopa vor einer vorzeitigen Kon-
vertierung wahrend der Zirkulation im
Blutkreislauf zu schiitzen, wird gleich-
zeitig Carbidopa oder Entacapon gege-
ben. Dies steigert den Dopaminlevel im
Gehirn [4, 7]. Nach ca. 5 Jahren Medika-
tion reagieren 50 bis 75 % aller Patien-
ten zunehmend immer weniger auf die
Gabe von Levadopa. Parallel dazu ent-
wickeln sich Levodopa induzierte Dyski-
nesen wie unfreiwillige (tanzende) Kor-
perbewegungen, Grimassen-schneiden,
oder anormale Kontraktionen z. B. der
Muskeln der Fiile. Den Patienten wird
dann hdufig Selegilin verordnet [4]. Es
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reduziert die Dyskinesen, fiihrt aber zu
kardialen Arrhythmien. Weitere Neben-
wirkungen der Dopamingabe sind De-
pressionen, die mit selektiven Serotonin
Aufnahme Hemmern oder trizyklischen
Antidepressiva behandelt werden. Da
immer weniger Zellen der Substantia ni-
gra ihre Funktion im Krankheitsverlauf
erfiillen konnen, wurden Prdparate ent-
wickelt, die unter Umgehung der Sub-
stantia nigra direkt die Dopamin-Rezep-
toren stimulieren kdnnen. Praparate wie
Cabergolin haben aber den Nachteil,
dass Herzklappendefekte entstehen
koénnen und das Risiko einer Endokardi-
tis steigt [4, 7].

Orale Manifestationen

Das Parkinson Syndrom dufiert sich oral
in einem Tremor der Zunge, unwillkiirli-
chen Unterkieferbewegungen sowie ei-
ner Steifigkeit der
Durch die mangelhafte Koordinations-

Kaumuskulatur.

fahigkeit der oralen Muskulatur kénnen
die Patienten ihren Speichelfluss schwer
kontrollieren. Schlucken und Schlieflen
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des Mundes sind beeintridchtigt. Den Pa-
tienten flieft der Speichel aus dem
Mund (,sabbern”). Werden Antidepres-
siva gegeben, tritt auf der anderen Seite
Mundtrockenheit, Burning-mouth Syn-
drom sowie Schleimhautdefekte auf. Die
Karieshdufigkeit steigt als Folge der me-
dikamenten-induzierten Xerostomie ei-
nerseits und der mangelnden motori-
schen Fahigkeit zur Mundhygiene an-
derseits. Der Erhalt der Kaufunktion ist
aber fiir Parkinson Patienten wichtig, da
sie aufgrund ihrer unwillkiirlichen stidn-
digen Muskelaktivititen meist Unterge-
wicht haben [4, 7].

Richtlinien bei der zahnmedizi-
nischen Therapie

Die Patienten sollten vormittags zur kur-
zen Behandlungsterminen (< 60 min)
einbestellt werden. Dann sind Parkin-
son Patienten am wenigsten von ihren
motorischen Symptomen belastet. Die
Medikation mit Levodopa erreicht ca.
60 bis 90 min nach Einnahme ihre effek-
tivste Wirkung. Bei der Behandlung ist
zu beachten, dass Parkinson Erkrankte
héufig einen plétzlichen Harndrang ver-
sptiren oder unter Inkontinenz leiden.
Das Praxisteam sollte auch darauf ge-
fasst sein, dass Patienten nach langjih-
riger Medikation mit Dopamin psy-
chisch auffillig sein kdnnen und unpas-
sende Bemerkungen wihrend der Be-
handlung gegeniiber Mitarbeitern &u-
fern kénnen.

Die Dauermedikation mit Levadopa
in Kombination mit DOPA-Decarboxy-
lase-Hemmern wird um die Gabe tri-
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Statement

Zur zahnmedizinischen Behandlung
von Patienten mit Parkinson Syndrom,
die mit dem Dopamin Vorldufer L-DOPA
therapiert werden, gelten folgende Emp-
fehlungen:

— Ubersicht tiber die verordneten Medi-

kamente verschaffen
- Patienten vormittags zu zeitlich be-

grenzten Terminen  einbestellen
(< 60 min).

— Verzicht auf Lokalandsthetika mit Va-
sokonstringens

- Keine Gabe von Antibiotika wie , Clin-
damycin“

— Das Praxisteam sollte vertraut sein mit
den motorischen und psychogenen
Besonderheiten, die beim Parkinson
Syndrom auftreten konnen. 1)77)
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