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1. Einleitung

Im letzten Jahrzehnt hat sich mit der Einfithrung
von L-Dopa ein neue Entwicklung in der Behandlung
des Parkinson-Syndroms angebahnt. Verschiedene Ne-
benerscheinungen, aber auch die hohen Kosten des Medi-
kamentes bereiten vorldufig fiir die breitere Anwendung
dieser Substanz Schwierigkeiten.

Seit etwa 2 Jahren steht fiir die Parkinson-Thera-
pie eine weitere Substanz, das Amantadin (Symme-
trel ®1) zur Verfiigung, ein Medikament, das urspriing-
lich als Grippemittel Verwendung fand und dessen
Anti-Parkinson-Wirkung nur durch Zufall entdeckt
wurde. Gegeniiber L-Dopa zeichnet sich Amantadin
unter anderem durch geringe Kosten und einfache An-
wendung aus.

Uber unsere bisherigen Erfahrungen mit Amantadin
und die Moglichkeit, den Therapieeffekt mit Hilfe von
testpsychologischen Untersuchungen vergleichbar darzu-
stellen, soll im folgenden berichtet werden.

11. Chemie und Pharmakologie

Amantadin-Hydrochlorid ist das Salz eines pri-
miren Amins mit einer ungewdhnlichen zyklischen An-
ordnung von 10 Kohlenwasserstoffmolekiilen (Abb. 1).
I's kommen aber auch andere Salze, wie das Amantadin-
Sulfat und -Zitrat, zur Anwendung.

Grunert u. Ma (1968) haben die akute Dosis letalis
fiir die Maus bei 200 mg/kg intraperitoneal und etwa
1000 mg/kg oral festgestellt. Vernier u. Ma, (1969) be-
obachteten, daR bei Mongrelhunden durch Amantadin
ein geringgradig blutdrucksenkender Effekt entsteht.

1 In Osterreich als Symmetrel ® Geigy im Handel.



Auflerdem bewirkt nach den gleichen Autoren die Sub-
stanz eine Blockierung der Noradrenalinspeicherung.

Im Kaninchenexperiment stellten Kaji u. Ma. (1966)
sowie Kubo und Takagi (1967) fest, daf nach intra-
venoser Applikation von 30 mg/kg i.v. Amantadin
Exrasystolen, Kammerflattern sowie zuletzt ein totaler
Uberleitungsblock auftreten.

Grelak u. Ma. (1970) konnten im Tierversuch einen
selektiv anticholinergischen Effekt des Amantadin durch
verschiedene Testmethoden nachweisen. Allerdings zeigte
sich die Substanz bei der Aufhebung der durch Azetyl-
cholin hervorgerufenen Kontraktionen im Ileum des
Meerschweinchens nur 1 :209.000 so wirksam als Atro-
pin. In einer subletalen intravendsen Dosis blockiert
Amantadin nicht signifikant die blutdrucksenkende Wir-
kung von Azetylcholin bei Hunden, Amantadin zeigt
bei Miusen im Gegensatz zu Atropin keine antagonisti-
sche Wirkung auf den durch Oxytremorin ausgeldsten
Tremor. Nach den Resultaten ihrer Untersuchungen
nehmen die Autoren an, daf} der Anti-Parkinson-Effekt
von Amantadin nicht auf einem anticholinergischen
Mechanismus beruht,

Nach den Untersuchungen von Bleidner u, Ma.
(1965) sind im Durchschnitt 86% der oralen Einzeldosis
von Amantadin im Verlauf von 4 und mehr Tagen
im Urin unverindert aufzufinden. Die Halbwertszeit
der Ausscheidung betriigt nach den Autoren etwa 12 Stun-
den. Fabn, Craddock und Kumin (1967) haben dage-
gen eine biologische Halbwertszeit von 28 Stunden fest-
gestellt. Die Liquor-Blut-Relation der Amantadin-Kon-
zentration betrug nach ihren Untersuchungen 0,52. Aus
diesem Wert schliefen die Autoren auf das Vorhan-
densein  einer Blut-Liquor-Barriere fiir Amantadin.
Metabolite der Substanz konnten im Harn nicht nach-
gewiesen werden. Die hochsten Blutspiegelwerte wurden
nach den Untersuchungen von Bleidner u. Ma. (1965)
beim Menschen innerhalb von 1 bis 4 Stunden nach der
Einnahme erreicht.

Grelak u.Ma. (1970) vermuteten, dafl die Wirk-
samkeit des Amantadin-Hydrochlorids auf einer Frei-
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setzung von Dopamin und wahrscheinlich auch anderen
Katecholaminen aus neuralen Speichern beruht. Dieser
Freisetzungseffekt wird hypothetisch fiir die klinische
Wirksamkeit verantwortlich gemacht. Arbeiten von Sven-
son und Strémberg (1970) ergaben eine Potenzierung des
L-Dopa-Effektes durch Amantadin-Hydrochlorid bei
Miusen. Diese Potenzierung war von derselben Grofle
wie sie durch MK 485, einen Dopa-Dekarboxylase-
hemmer (Alpha-hydrazino-Alpha-methyl-Beta-propion-
siure), hervorgerufen wird, jedoch im Gegensatz zu
MK 485 scheint Amantadin auch die peripheren Effekte
von L-Dopa zu steigern, Die Autoren nehmen allerdings
an, dafl die Wirkung von Amantadin durch Hemmung
der Dopa-Dekarboxylase unwahrscheinlich ist.

Nach der Meinung von Fiinfgeld (1970) hat Aman-
tadin-Hydrochlorid wohl keinen Einfluf auf den Stoff-
wechsel der biogenen Amine im Gehirn (Ratte).

Fiinfgeld nimmt an, daff Amantadin am retikuldren
aktivierenden System des Hirnstammes angreift. In einer
zweiten Arbeit weist er darauf hin, daf Amantadin-
Sulfat im Gegensatz zu den iiblichen Anti-Parkinson-
Mitteln das EEG beeinfluflt, wihrend L-Dopa keinen
Einfluf auf das EEG zeigen soll; eine Annahme, die
nicht bestitigt werden kann (Bricollo und eigene Er-
fahrungen).

Als Nebenerscheinung am Menschen wird in der
Literatur iiber epileptische Anfille bei einer Dosis von
800 mg tiglich berichtet und ihr Auftreten durch eine
stimulierende Wirkung des Amantadins auf das Zentral-
nervensystem erklirt (Schwab u. Ma., 1969).

Nach Gessler (1968) kann es bei glomeruldren
Erkrankungen durch Amantadin zu einer Einschrinkung
der Filtrationsleistung der Niere kommen. Auf die
gesunde Niere zeigt Amantadin jedoch keinerlei schidi-
gende Wirkung. Nach Sdhnack u. Ma. (1969) zeigt
Amantadin keinerlei Nebenwirkung auf die Leber und
ithre Funktionen.

II1. Eigene Bebandlungsergebnisse

44 Patienten, 20 minnliche und 24 weibliche, mit
einem Durchschnittsalter von 65 Jahren erhielten Aman-
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tadin-Hydrochlorid 2), Die Ausprigung der Parkinson-
Symptome war leicht bis mittelschwer. Rigor, Akinese
und Tremor wiesen eine weitgehend gleichmifige Ver-
teilung auf. Die Einstellung und Behandlung erfolgte
bei allen Patienten ambulant. Ein Teil der Patienten
war bereits zu Beginn der Amantadin-Therapie mit
konventionellen Anti-Parkinson-Mitteln vorbehandelt
gewesen (Aturban, Akineton, Kr 339, Kemadrin,
Ponalid, Cogentin, Disipal, Rigidyl, Artane).

Die Einstellung auf Amantadin erfolgte bei stei-
gender Dosierung durchwegs peroral, beginnend mit
einer Kapsel zu 100 mg morgens. Die iibrige Medikation
erfolgte mittags, nachmittags und am frithen Abend.
Die Tagesdosis belief sich bei 34 Patienten (16 weibliche,
18 minnliche) auf 200 mg, 8 Patienten erhielten 300 mg,
2 Patienten 400 mg.

Zuerst soll {iber 10 Patienten (6 Frauen und 4
Mainner) berichtet werden, die ausschlieflich mit Aman-
tadin behandelt wurden. Bei allen diesen Patienten war
das Parkinson-Syndrom nur in leichter Auspriagung vor-
handen. Die anfangs festgelegte Behandlungsdauer
betrug 22 Monate. 6 der Patienten stehen weiter in
Kontrolle und sind jetzt zwischen 4 und 5% Monaten
auf Amantadin allein eingestellt. Die restlichen 4 Patien-
ten mit einem weniger befriedigenden Ergebnis erhielten
spiter eine Kombinationstherapie. Sie sind in der
2. Gruppe nicht enthalten.

Wie Tabelle 1 zeigt, war die Wirkung auf Rigor
und Akinese giinstig, die auf Tremor geringer. Aber
auch die iibrigen Parkinson-Symptome, vor allem die
Gangstorung, wiesen eine deutliche Besserung auf. Alle
10 Patienten dieser Gruppe zeigten eine euphorisch-
angehobene Stimmungslage.

Der Wirkungseintritt des Priparates lieR sich schon
nach 24 Stunden erkennen und wurde auch subjektiv
bestdrigt. Allerdings konnten die Patienten anfangs nicht
genau angeben, worin die Besserung bestand.

%) Fiir die Uberlassung der Versuchsmengen danken wir
der Firma Bender - Co, Wien, osterreichische Vertretung der
»Geigy“-Pharmazeutika der CIBA-Geigy AG., Basel.
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34 Patienten, (16 Frauen, 18 Minner) wurden einer
kombinierten Therapie mit Amantadin und konventio-

Tab. 1. Behandlungsergebnisse won 10 Patienten (6 Frauen,
4 Minner), die einbeitlich 200 mg Amantadin tiglich beban-
delt worden waren.

Therapieerfolg

Parkinson-Symptome z -
gut gering keine

Akinese

Rigor

Tremor

Gang

Schrift

Sprache

Vegetative Symptome
Psychische Symptomatik
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*) 1 bzw. 2 Patienten waren ohne vegetative bzw, psy-
chische Symptome,

nellen Anti-Parkinson-Medikamenten unterzogen. Die
Ausprigung der Symptome dieser Gruppe war leicht bis
mittelschwer, Als Kombinationspriparate fanden Aki-
neton, Cogentin, Ponalid, Kr 339, Aturban, Kemadrin,
Disipal, Rigidyl und Artane Verwendung, Die Durch-
schnittsdosierung betrug bei Akineton 6 mg, Cogentin
4 mg, Ponalid 6 mg, Aturban 15mg. 6 der Patienten
aus dieser Gruppe erhielten eine Kombination von
Amantadin mit 2 der genannten Priparate.

Die Tagesdosis von Amantadin war bei 24 der
Patienten (10 Frauen, 14 Minner) mit 200 mg festgelegt.
8 Patienten erhielten 300 mg, 2 Patienten 400 mg Aman-
tadin tdglich, durchwegs peroral. Die Behandlungs-
dauer betrigt bei Abschluf dieses Berichts zwischen
2 und 12 Monate. Die Wahl des Kombinationspripa-
rates war von der jeweiligen Ausprigung der Sympto-
matik abhingig. Bei stirkerer Ausprigung des Tremors
wurden die Priparate Cogentin, Ponalid und Kr 339
bevorzugt,

Die Dosissteigerung erfolgte nach dem klinischen
Effekt. Die Erhthung wurde fiinftigig durchgefiihre.
Die endgiiltige Tagesdosis wurde nach dem klinischen
optimalen Wirkungseffekt festgelegt. Demnach war es in
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einigen Fillen wegen Nebenerscheinungen ohne klinische
Besserung notwendig, eine Herabsetzung der Dosis
durchzufithren. In der Tabelle 2 ist die Auswertung nach
der endgiiltig festgelegten Tagesdosis getroffen worden,
Wie sich zeigr, lag diese in den meisten Fillen bei
200 mg .

Tab. 2. Behandlungsergebnisse wvon 34 Patienten mit Aman-
tadin und Kombination mit einem konventionellen Anti-
Parkinson-Priparat,

Behandlungseffek:
Parkinson-Symptome shwadiuagtpiieht

gut gering keine
Akinese 16 = 47% 13 = 38%, 5
Rigor 15 == 44% 14 = 41% 5
Tremor = 23,5% 16 = 47%% 10
Gang 20 =59  12=135y 2
Schrift 14 = 41%0 15 = 44% 5
Sprache 9=26,5% 18 =53% 6%
Vegetative Symptome 15 = 44%, 13 = 38% 3%)
4%)

Psychische Symptome 19 = 56" 7 = 20,5%

#) 4 Patienten bzw. 3 bzw. 1 Patient zeigten jeweils
keine psychischen bzw. keine vegetativen Symptome bzw.
keine Sprachstérungen.

Jene Patienten, die wegen einer nach ungefihr 6 bis
8 Wochen eingetretenen Verminderung des Effekres auf
eine hohere Dosis eingestellt worden waren (6 Fille)
liefen keinen Unterschied sowohl im Wirkungsspektrum
als auch in der Wirkungsintensitit erkennen. In 4
Fillen davon nahmen die Nebenerscheinungen sogar zu.

Die Ergebnisse der Tabelle 2 zeigen ein Zhnliches
Wirkungsprofil wie Tabelle 1. Durch die Zugabe von
Amantadin war vor allem eine Beeinflussung der Akinese
und des Rigors zu registrieren, wihrend die Wirkung
auf den Tremor geringer war. Eine besonders giinstige
Wirkung ergab sich auch in dieser Gruppe auf die Gang-
storung. Eine spezielle Unvertriglichkeit irgendeiner
Priparatekombination konnte nicht beobachter werden,
allerdings ebensowenig eine spezielle Potenzierung des
Amantadin-Effektes durch eines der Kombinationspri-
parate.
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IV. Nebenwirkungen

An Nebenerscheinungen der Amantadin-Therapie
waren Schwindelzustinde, Trockenheit im Mund, gele-
gentlich starke innere Unruhe und Beschwerden seitens
des Abdominaltrakres mit Appetitverminderung, Sin-
gultus und Obstipation, ferner Schlaflosigkeit zu beob-
achten. Bei einer kleinen Anzahl von Patienten traten
Halluzinationen und nichtliche Verwirrtheit auf, In
Tabelle 3 sind die Nebenerscheinungen, die bei allen
44 mit Amantadin behandelten Patienten aufgetreten
waren, zusammengefafit,

Tab. 3. Zusammenstellung der Hiufizkeit von Nebenerschei-

nungen unter Amantadin-Therapie, Es ist sowohl die Gruppe,

die allein anf Amantadin eingestellt war, als anch die Kom-

binationsgruppe beviicksichtigt. In der Kombinatiosgruppe

sind die angegebenen Nebenwirkungen erst bei Kombination
mit Amandatin anfgetreten.

Anzahl der Patienten

Mebenerscheinungen

Schwindelzustinde 13
Trockenheit im Mund 13
Abdominelle Beschwerden 10
Innere Unruhe 4
Schlaflosigkeit 10

Halluzinationen 4

Schwindelerscheinungen traten meist erst am 3. Tag
nach Beginn der Amantadin-Therapie auf und wurden
als Schwankschwindel ohne Kollapssymptome geschil-
dert, Diese Tendenz zu Schwindelzustinden blieb in
allen 13 Fillen mehr oder weniger deutlich bestehen,
ohne dafl der positive Therapiceffekt ecine Einschrin-
kung erfuhr. Im Gegensatz zu Finfgeld (1970) konnten
wir als Ursache dieser Schwindelzustinde keine Hypo-
tonieneigung feststellen.

Eine einmal aufgetretene Trockenheit im Mund
blieb auch iiber lingere Zeir bestchen. Sie war jedoch in
keinem der Fille besonders ausgeprigt. Abdominelle Be-
schwerden traten meist nur am Anfang der Amantadin-
Therapie auf und waren durchwegs nach 10 his 14
Tagen verschwunden. Gelegentlich blieb eine Neigung
zur Obstipation bestehen,



Uber innere Unruhe berichteten nur jene Patienten,
deren Tagesdosis zwischen 300 und 400 mg Amantadin
tiglich lag. Diese Beschwerden klangen nach Vermin-
derung der Dosis regelmifiig ab.

Fast alle Patienten, die Amantadin am Abend er-
hielten, klagten iiber Schlaflosigkeit. Diese Neben-
erscheinung konnte aber durch Vorverlegen der Medi-
kation auf den Nachmirttag weitgehend behoben werden.

Als unangenehmster Nebeneffekt der Amantadin-
Therapie sind halluzinatorische Zustandsbilder zu
nennen. Diese waren bei einzelnen Fillen meist nach
Erhhung der Dosis von 200 auf 300 bzw. 400 mg
tiglich zu beobachten, Bei den betreffenden Patienten
lieflen sich durchwegs Zeichen einer zerebralen Arterio-
sklerose feststellen. Bei 3 der Patienten bestanden
anamnestisch schon frither nichtliche Verwirrtheitszu-
stinde. Durch die Reduktion der Dosis konnten im
allgemeinen die halluzinatorisch gefirbten Verwirrtheits-
zustinde zum Abklingen gebracht werden. Nur bei 2
Patienten war wegen des Fortbestehens von Halluzi-
nationen ein Absetzen der Therapie notwendig. Beide
Fille waren die einzigen, bei denen Nebenerscheinungen
ein Abbrechen der Behandlung notwendig machten,

Bei 6 von 12 Patienten, denen das Medikament
versuchsweise entzogen wurde, kam es 24 bis 48 Stunden
danach, zusammen mit einer Verschlechterung der Par-
kinson-Symptomatik zum Auftreten einer halluzina-
torischen Verwirrtheit. Die Erscheinungen verschwanden
24 bis 48 Stunden nach Wiederaufnahme der Aman-
tadin-Medikation, und zwar konform mit der Besserung
der Parkinson-Symptomatik,

Zur besseren Darstellung der Wirkung von Aman-
tadin soll die Krankengeschichte von 2 Patienten mit-
geteilt werden, die auf das Medikament eingestellt
waren.

Fall 1: W.W., 63 Jahre, minnlich, Diagnose: Paralysis
agitans.

Seit 4 Jahren Parkinson-Syndrom mittelschwerer Aus-
prigung, Akinese und Rigor stirker als der Tremor vorhan-
den. In den letzten Monaten deutliche depressive Verstim-
mung, Wegen vertebragener Beschwerden (radikulire Sym-
ptome im Bereich von D 8 beiderseits sowie Lumbago, vor-
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iibergehend orthopidische Behandlung. Nach Einstellung auf
Kemadrin @ (3mal 1 Tablette tiglich) keine wesentliche Ande-
rung des Zustandsbildes. Zunichst Umstellung auf Aturban
(7,5 mg tiglich). Darauf leichte Besserung der Akinese und
auch des Rigors. Nach Einstellung auf Amantadin schon 2 Tage
nach Erreichen der 200-mg-Dosierung deutliche Abnahme der
Parkinson-Symptome, vor allem des Rigors und der Akinese,
gleichzeitig Abnahme der depressiven Verstimmung, 10 Tage
spiter volliges Abklingen der vertebragenen Beschwerden.

Nach 2 Monaten wieder leichte Verschlechterung der Par-
kinson-Symptomatik. Trotz Erhhung der Tagesdosis auf
300 mg Amantadin keine neuerliche Besserung, jedoch Auf-
treten von Nebenerscheinungen (Schwindel, innere Unruhe),
daraufhin Reduzierung der Amantadin-Dosis auf 200 mg,

Nach einer Behandlungsdauver von 3 Monaten Absetzen
der Medikation von Amantadin unter Beibehaltung der
Arurban-Einstellung (7,5 mg tiglich). Bereits nach 24 Stunden
Verschlechterung der Parkinson-Symptomatik, Nach weiteren
2 Tagen derartig schlechter Zustand, daBl aus eigenem Ent-
schluf Amantadin (200 mg tiglich) wieder eingenommen
wurde, Schon 48 Stunden spiter gleicher Zustand wie vor
Absetzen des Amantadins nach einer zweiten Unterbrechung;
3 Monate spiter neuerdings Absetzen des Amandatins; nach
2 Tagen hochgradige Verschlechterung der Parkinson-Sym-
promatik, Abermals rasche Besserung nach neuerlicher FEin-
stellung auf 200 mg Amantadin, Trotz des Riickganges des
initial optimalen Behandlungseffektes Verbleiben einer wesent-
lichen Besserung der Parkinson-Symptomatik. Bis jetzt nach
einer Behandlungsdaver von insgesamt 6 Monaten schr be-
friedigender Effekt,

Fall 2: S. N., 69 Jahre, weiblich, Diagnose: Paralysis
dagitans,

Seit 10 Jahren Parkinson-Syndrom mittelschwerer Aus-
prigung, gleichmiflige Verteilung von Rigor, Akinese und
Tremor. Auf verschiedene Anti-Parkinson-Mittel nur mifiger
Erfolg. In den letzten Wochen vor der Neueinstellung Ver-
wirrtheitszustinde. Nach Einstellung auf Amantadin (200 mg
tiglich) unter Beibehaltung von Cogentin (10 mg tiglich) und
Aturban (10 mg tiglich) schon am 3. Tag deutliche Besserung
der Akinese und des Rigors, in etwas geringerem Ausmafl
auch des Tremors, Am 4. Tag Magenbeschwerden, Abklingen
dieser Nebenerscheinungen nach einer Woche.

Nach Absetzen des Amantadin, unter Beibehaltung der
iibrigen Anti-Parkinson-Medikation, 12 Wochen nach Behand-
lungsbeginn innerhalb von 24 Stunden massive Verschlechte-
rung der Parkinson-Symptome, gleichzeitiges Auftreten eines
halluzinatorisch gefirbren Verwirrtheitszustandes. Nach Wie-
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derverabreichung von Amantadin (200 mg tiglich) Besserung
der Parkinson-Symptome innerhalb von 48 Stunden. In den
folgenden 10 Tagen noch phasenhafte Verwirrtheitszustinde,
jedoch in weit geringerer Form. Schlieflich villiges Verschwin-
den der Verwirrtheitsphasen bei wesentlicher Besserung der
Parkinson-Symptomatik,

V. Ergebnisse der testpsychologischen Untersuchungen

Testpsychologische Untersuchungen beim Parkinson-
Syndrom sind fiir die Feststellung der Wirksamkeit einer
Behandlungsmethode bis jetzt wenig verwendet worden.
Die Verwendung testpsychologischer Verfahren soll dazu
beitragen, das Leistungsbild exakter zu erfassen und das
Wirkungsspektrum des verabreichten Medikamentes bes-
ser zu priifen, Auflerdem besteht die Moglichkeit, die
gewonnenen klinischen Ergebnisse genauer zu ordnen
und klarer zu objektivieren.

Untersucht wurden aus der Gruppe der 34 Patien-
ten mit einer Kombinationstherapie 24 (8 Frauen und
16 Minner). Das durchschnittliche Lebensalter lag bei
62 Jahren. Der urspriinglich festgestellte IQ weist auf
eine durchschnittliche Begabung der Patienten hin.

Die Patientengruppe wurde zu Beginn der Therapie
mit einer Testbatterie untersucht. Nach einem Leerver-
such erfolgte 15 bis 18 Tage nach Verabreichung von
Amantadin eine Kontrolle. Die Kombinationsgruppe
war im Leerversuch und bei der Kontrolluntersuchung
unverindert.

1. Test zur Priifung der feinmotorischen Funktionen
(nach Griinberger)

Bei der Durchfithrung dieses Tests wird geforderr,
dafl zuerst mit der rechten, dann mit der linken Hand
in einer festliegenden Zeit von 15 Sekunden mdglichst
viele Punkte in abgegrenzte Felder zu setzen sind. Hier-
zu dienen genormte Vordrucke von 100 Kistchen mit
einer Fliche von 5 % 10 mm in einer Rethe von 10 Zei-
len (siche Abb. 1). Die Punkte sollen in die Mitte jedes
Kistchens plaziert werden. Ausgefiille wird von links
nach rechts, anschliefend von rechts nach links, Die fol-
gende Reihe ist immer in umgekehrter Richtung auszu-
fiillen.
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Abb. 1 a und b. Test zur Priifung der feinmotorischen Funk-

tionen. a)Vor Behandlung mit Amandatin. b) 10 Tage nach

Einstellung auf 200mg Amandatin tiglich. Pat. K. H.,
Paralysis agitans.
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Bei der untersuchten Gruppe zeigte sich, dafl in den
feinmotorischen Funktionen eine Zunahme der Mengen-
leistung auf dem 5%-Niveau sowie eine relative Ab-
nahme des Tremors nach Einstellung auf Amantadin zu
beobachten waren. Die Zielsicherheit hatte sich wesent-
lich gebessert (Abb.1a und b). Der Vergleich zwischen
rechter und linker Hand ergab, daf die Leistungen der
linken Hand mehr zugenommen hatten als die mit der
rechten Hand (siche Tab. 4).

2. Zablensymboltest (Subtest aus dem Hamburg-
Wechsler-Test)

Mit diesem Test liflt sich assoziative Beweglichkeit
sowie die visuelle Lern- und Merkfihigkeit priifen. Im
Versuch wird eine Assoziation gewisser Symbole mit an-
deren Symbolen gefordert. Der Grad des Assoziations-
betriebes gilt auch als Maflstab der intellektuellen Fihig-
keiten, Die erreichten dquivalenten Werte werden in
Standardwerte umgerechnet, Fiir jeden der erreichten
Wertpunkte sind Altersmittelwerte festgelegt,

Bei der untersuchten Gruppe weist das Leistungs-
bild im Zahlensymboltest eine gesteigerte Leistung der
assoziativen Beweglichkeit auf dem 5%-Niveau auf
(Abb. 2 a und b). Auch im visuellen Gedichenis in Ver-
bindung mit Symbolen und Darstellungen konnte eine
deutliche Besserung festgestellt werden (siche Tab. 4).

3. Durchstreichetest (d 2-Test nach Brickenkamp)

Dieser Test untersucht Aufmerksamkeitsbelastbar-
keit, im weiteren Sinne die Konzentrationsfihigkeit. Die
Gesamtzahl der durchgestrichenen Buchstaben sowie auch
die Gesamtzahl der Minusfehler wird in die Standard-
werte transponiert (Abb. 3 a und b),

In dem Aufmerksamkeitsbelastungstest lagen bei
unseren Patienten die Ergebnisse zwischen 1. und 2. Ver-
such auf dem 5%-Niveau unterschiedlich, Die Gesamt-
zahl der durchgestrichenen Positionen sowie die Gesamt-
zahl der Minusfehler hat sich in beiden Bereichen auf
das 5%-Niveau verbessert. Beim 2. Versuch war aufler-
dem eine deutliche Stabilisierung der Aufmerksamkeits-
schwankung ebenfalls auf dem 5%.-Niveau festzustellen,
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Tab. 4. Ergebnisse des 1. und 2. Versudbes bei 24 Patienten. Angefiihrt sind Mittelwerte,

Streunung und Normalwerte,

2. Versuch

Versuch

Mittelwert

Normwerte

Streuung

Mittelwert

Streuung

1. Test zur Priifung

inmotori

der Fe

Motorik rechts
Standardwert

100 SW

7,701

74,529

8,468

71,173

Motorik links

100 SW

8,821

81,058

17,606

72

Standardwert

rechts und links zusammen

Standardwert
2. Zahlen-Symbol-Test

100 SW

8,741

75,764

8,806
2,408

70,913

7.54

2,413

6,764

5,904

3. d 2-Test, Gesamtzahl,

100 SW

7,000

92,000

23,553

84,473

Standardwert

d 2-Test, Gesamtzahl minus

Fehler, Standardwert

100 SW

9,295

91,857

10,499

84.368

d 2-Test, Schwankungs-
breite, Rohwerte

2710 13 (50%0)

10,714 (72%0)

5,942

14,947 (38%0)

d 2-Test, Rohwerte

von Fehlern
4. Zahlengedichtnis-Test

10,164 7,4 (50%w)

17,582 10,028 (38%)

24,926 (2,9%)

(=)
~
ury

2.739

5. Buchstabendurchstreichtest

18 sec

15,705

34,666

14,724

35,956

in Sekunden rechts

Buchstabendurchstreichtest

in Sekunden links

21 sec

10,196

35,833

20,706

42,600

Auch verlief die Arbeitskurve im 2, Versuch konstanter
und es fand sich eine Abnahme der Schwankungsbreite
(siehe Tab. 4 und Abb.3 b).

4. Test zur Priifung des Zablengedichtnisses (nach

Arnold-Koblmann)

Im Versuch wird die Reproduktion von 10 vorge-
sprochenen zweistelligen Zahlen gepriift. Die Zahlen
miissen aus dem Gedidchtnis wiederholt werden. Mit die-
sem Test werden mnestische Funktionen zur Priifung der
Hirnleistung erfaflt,

Die Zahlengedichtnisleistungen zeigten im 2. Ver-
such der untersuchten Patientengruppe eine Besserung
nur auf dem 10%-Niveau. Allerdings ist eine Zunahme
des Zahlengedichtnisses feststellbar (siche Tab. 4). Dieser
Umstand erlaubt den vorsichtigen Riickschlufl, daf die
verbalen Hirnfunktionen durch die Amantadin-Therapie
weniger angehoben werden.

5. Buchstabendurchstreichtest (nach Griinberger)

Die Aufgabe bei diesem Test besteht darin, mog-
lichst schnell eine Reihe von 47 vorgegebenen Buchstaben
zunichst mit der rechten Hand, anschlieflend mit der lin-
ken Hand rasch durchzustreichen. Im Versuch werden
Bewegungsablauf sowie Schnelligkeit und Beweglichkeit
gepriift.

Bei den untersuchten 24 Patienten zeigte sich im
Durchstreichen der Buchstaben zwischen dem 1. und
2. Versuch eine Irrtumswahrscheinlichkeit zwischen rechts
und links nur auf dem 10%-Niveau. Die Zeiteinheit fiir
die durchgestrichenen 47 Buchstaben hat sich allerdings
deutlich gebessert (siche Tab. 4),

Bei allen 24 auf Amantadin eingestellten Patienten
wurde eine Personlichkeitsuntersuchung nach Rorschach
durchgefiihrt, deren Mitteilung zu einem spiteren Zeit-
punke erfolgen soll.

V1. Diskussion

Die bisher von uns mit Amantadin gemachten Er-
fahrungen beim Parkinson-Syndrom decken sich im we-
sentlichen mit den in der Literatur beschriebenen Ergeb-
nissen. Auch wir konnten eine gute Wirksamkeit des
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Medikamentes bei leichten bis mittelschweren Fillen
feststellen, Die Vertriglichkeit des Priparates war im
allgemeinen gut. Ein geringes Nachlassen des Effektes
nach 2 bis 3 Monaten war bei einem Teil der behan-
delten Patienten (30%) zu beobachten. Depressive Ver-
stimmungszustinde konnten wir als Folge der Aman-
tadin-Behandlung bei unseren Patienten im Gegensatz
zur amerikanischen Literatur nicht feststellen, In der
Mehrzahl der Fille kam es kurze Zeit nach Einstellung
auf Amantadin zu einer euphorischen Stimmungslage.

Die von Siegwald u.Ma. (1970) u.a. berichteten
Unterschenkelodeme waren bei keinem der von uns mit
Amantadin behandelten Patienten zu beobachten gewe-
sen, ebensowenig wie eine von Shealy u. Ma. (1970) u.a.
beschriebene Livedo reticularis,

Die von Schwab berichteren Nebenerscheinungen in
Form von epileptischen Anfillen konnten wir bei kei-
nem unserer Patienten beobachten. Allerdings haben wir
niemals die hohen Dosen von 800 mg Amantadin tiglich
verwendet. Von seiten der Leber und der Niere konnten
auch wir nach den Laborkontrollen keine Schidigung
feststellen.

Im Vergleich zur L-Dopa-Therapie zeichnet sich
Amantadin durch das Fehlen einer blutdrucksenkenden
Wirkung aus. Da bis jetzt durch Amantadin keine nach-
teilige Wirkung auf parenchymat8se Organe bzw. auf
den menschlichen Kreislauf bekannt wurde, ist eine ge-
naue internistische Durchuntersuchung der zur Einstel-
lung ausgewihlten Patienten vor Beginn der Behandlung
nicht unbedingt erforderlich.

Die grofle Zahl von Anti-Parkinson-Medikamenten
ist durch Amantadin um ein Priparat bereichert worden,
das besonders fiir die Therapie leichter bis mittelschwerer
Fille, bei denen der Tremor nicht im Vordergrund steht,
geeignet ist.

VII. Zusammenfassung

Es wird tiber die klinischen Erfahrungen mit Aman-
tadin bei 44 Patienten berichtet, die an einem Parkinson-
Syndrom litten. Die Symptomatik war leicht bis mittel-
schwer. Akinese, Rigor und Tremor zeigten eine unge-

20

fahr gleichmiflige Verteilung. Die Dosierung betrug bei
34 Patienten 200 mg tdglich, bei 8 Patienten 300 mg
tiglich und bei 2 Patienten 400 mg tiglich. Eine Gruppe
von 10 Patienten wurde mit Amantadin allein behan-
delt. Eine 2. Gruppe von 34 Patienten erhielt eine Kom-
bination mit {iblichen Anti-Parkinson-Mitteln. Die Be-
handlungsdauer betrug 214 bis 514 Monate in Gruppe 1
und 2 bis 12 Monate in Gruppe 2. Sowohl bei der Pa-
tientengruppe, die allein auf Amantadin eingestellt
wurde als auch bei den Patienten, die eine Kombina-
tionstherapie erhielten, zeigte sich in etwa zwei Dritteln
der Fille eine deutliche Besserung der Symptomatik. Die
Besserung war sowohl fiir den Rigor und die Akinese
als auch fiir den Tremor festzustellen. Die Wirkung auf
den Tremor war allerdings geringer.

An Nebenwirkungen traten leichter Schwindel,
Trockenheit im Mund und passagere abdominelle Be-
schwerden auf. Bei einigen Patienten kam es zu hallu-
zinatorischen Verwirrcheitszustinden, Nur hier war es
auf Grund dieses Nebeneffektes notwendig gewesen, die
Amantadin-Therapie abzubrechen,

Durch psychologische Testuntersuchungen lief sich
eine Besserung der Feinmotorik, der assoziativen Beweg-
lichkeit sowie der Konzentrationsleistung objektivieren.

Zur Behandlung mit Amantadin sind in erster Linie
leichte Fille geeignet, wihrend bei mittelschweren Fillen
eine Kombinationsbehandlung angezeigt ist.
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