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Nicht-motorische Symptome der Parkinson-
Krankheit: Dazu gehért auch Osteoporose

Leserbrief zu Baronti F, Schmid T: Nicht-motorische Symptome der
Parkinsonkrankheit. Schweiz Med Forum. 2012;12(40):768-74.

In seinem Fortbildungsartikel {iber nicht-motorische
Symptome der Parkinson-Krankheit geben Baronti und
Schmid einen Uberblick iiber die von Parkinson-Patien-
ten haufig geklagten nicht-motorischen Beschwerden,
die bei medikamentds gut eingestellter Krankheit sogar
im Vordergrund der Lebensqualititseinbusse stehen
konnen.

Im Ubersichtsartikel ist die ebenfalls hiufige Osteopo-
rose bei Parkinson-Erkrankten nicht erwédhnt; diese wird
in der Fachliteratur sogar systematisch skotomisiert, weil
sie a) eben als zunéchst «silent disease» per se keine Be-
schweren macht, und b) im Moment einer Fraktur beim
polymorbiden Patienten als selbstverstdndlich angenom-
men wird. Vermehrte Stiirze und Frakturen gehoren
zum Alltag bei der Betreuung von Parkinson-Patienten;
vor allem die hinsichtlich ihrer Morbiditdt und Mortali-
tdt bedeutsamen Hiiftfrakturen treten gegeniiber der
Vergleichsbhevilkerung gehduft auf [1]. In der Densito-
metrie findet sich in der Regel eine erniedrigte Knochen-
dichte, die der WHO-Definition einer Osteoporose ent-
spricht. Diese Beobachtungen werden meist mit der
Immobilitdt im Rahmen des Parkinsons erklért, verge-
sellschaftet mit einem Vitamin-D-Mangel und einer Sar-
kopenie bei Malnutrition und Dekonditionierung.

Die Einnahme von L-Dopa ist mit einem erhdhten Frak-
turrisiko assoziiert, wobei das Risiko offenbar mit Dauer
der Behandlung und Hohe der Dosierung ansteigt [2].
In Studien mit Parkinson-Patienten wurde beobachtet,
dass L-Dopa je nach Methylentetrahydrofolsdure-Re-
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duktasestatus eine méssige bis sehr deutliche Hyperhomo-
zysteindmie verursacht. Die erhohten Homozystein-
werte waren mit einer erniedrigten Knochendichte und
einem erhohten Frakturrisiko assoziiert [3]. Pathophysio-
logisch liegt hier ein moglicher zusétzlicher Faktor mit
negativen Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel
vor, zumal die Normalisierung erhéhter Werte mittels
Bi2 und Folsdure die Knochenschddigung offenbar teil-
weise verhindern kann [4].

In der Patientenbroschiire von Madopar® oder Sinemet®
sind Knochenprobleme nicht erwdhnt, da doppelblinde
Vergleichsstudien fehlen. Uber das Problem solcher
«blinder Flecke» im Rahmen der Arzneimittelsicherheit
haben wir jiingst einen Meinungsartikel publiziert [5].
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