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Rigor, Tremor und Akinese, die Kardinalsymptome des Parkinson-
syndroms, sind nicht immer gleichzeitig vorhanden, sie kénnen auch in
der Intensitét variieren [27]. Rigor und Tremor, sogenannte Uberschul3-
symptome lassen sich nicht nur durch Medikamente [16,25], sondern
anch durch stercotaktische Operationen beeinflussen. Thalamo- und
Pallidotomien erreichen eine wesentliche Besserung bis zur Beseitigung
des Rigor und Tremor [36,37]. Fiir die reine Akinese, ein sogenanntes
Defizitsyndrom, ist das stereotaktische Verfahren kaum geeignet. Die
Resultate des stereotaktischen Eingriffes werden sogar oft durch die
wenig beeinfluBbare Begleitakinese in ihrem Gesamtumfang verringert,
da sie die aktive Rehabilitation durch Ubung behindert.

Der pathomorphologisch nachweisbare Zellausfall in verschiedenen
Gebieten verursacht eine interneuronale Fehlleistung zwischen Rinde,
subcorticalem Grau und motorischen Vorderhornzellen und damit Rigor
und Tremor. Eine Stérung des Brochemismus der Catecholamine tm Cau-
datwm und Niger bewirkt wahrscheinlich die sogenannte Minus-Sympto-
matik, also in erster Linie die Brady- bzw. Akinese und das psycho-
energetische Defizit. Die Speicherung und die Synthese dieser Abkémm-
linge der Monoaminosdure Tyrosin sind vermindert. Es sind weniger die
als Sympathomimetica bekannten Catecholamine Noradrenalin und
Adrenalin, sondern vor allem das Dopamin (3-Hydroxytyramin) ver-
ringert. Es hat eine eigene Mittlerfunktion im Stoffwechsel der extra-
pyramidal-motorischen Kerne.

Friihere Untersuchungen

Therapeutisch erzielten BERNHEIMER [8 —10], BiREMAYER [11,12] und HorNy-
RIEWICZ [28 —32], BARBEAU [2—5], UMBACH u. Baumany {39] mit der Vorstufe
des Dopamins, dem die Liquorschranke passierenden 1-Dioxyphenylalanin
(z-Dopa), einen akineseverringernden Effekt tiber einige Stunden. DEcRwWITZ, FRO-
WEIN u. KUHLENKAMPF [16] haben auch beim Reserpin-bedingten Parkinson-
Syndrom einen Anti-Akinese-Effekt feststellen kénnen.

BepxmEmER u. Mitarb. [9,10] haben akinetische Parkinson-Patienten nicht
nur mit L-Dopa allein, sondern auch in Kombination mit Monoaminooxydase-
Hemmern [1,23] behandelt. Durch elektromyographische Untersuchungen konnte
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eine Wirkung des -Dopa auch auf Rigor und Tremor (ebenfalls BARBEAU [5]) nach-
gewiesen werden, die allerdings rascher eintrat, kiirzer anhielt (20—30 min) und
bei Eintritt des vollen Anti-Akinese-Effektes wieder abklang.

Die Stoffe der Amphetamingruppe (Benzedrin, Pervitin u. a.) bewirken wegen
ibres Aufbaues und ihrer engen chemischen Verwandtschaft ebenfalls eine kom-
petitive Hemmung des fermentativen Abbaus der aktiven Bioamine. So war im
Tierversuch Amphetamin imstande, die Reserpin-Hypokinese kurzzeitig zu unter-
brechen [14]. Die Amphetamine gehéren dariiber hinaus zu den Sympathomime-
tica [19], peroral oder als Injektion bewirken sie bis zu 12 Std eine Dynamisierung
durch adrenerge Umstimmung, wie in zahlreichen klinischen Kontrollen beim
akinetischen Parkinsonpatienten (DEerwrTz [16], 1963; UMBACH u. WoywoDE [41],
1965). Das EMG zeigt nicht nur eine Rekrutierung von Metoneuronen sondern auch
eine Frequenzsteigerung an bereits entladenden Einheiten. Fiir die Haltemuskulatur
bedeutet das Aktivierung von mehr motorischen Einheiten und zunehmende Kon-
traktionsfrequenz [17,22].

Eigene Frgebnisse

In Weiterfithrung fritherer Kontrollen (UMBACH u. TZAVELLAS [40])
haben wir zur stereotaktischen Operation aufgenommene sowie 125
ambulante Patienten mit r-Dopa (50 mg) in Kombination mit einem
Amphetamin CHP (20 mg Propylhexedrin!) behandelt, klinisch getestet
(Technik [7]) sowie den Kreislauf iiberwacht und weitere Befunde mit
elektroencephalographischen und elektromyographischenUntersuchungen
objektiviert. Die Aufgliederung der ambulanten Patienten ergibt sich aus
der Abb.1. Im Vergleich mit den wéhrend des stationdren Aufenthaltes
vor und nach stereotaktischen Ausschaltungen (bei unverinderter medi-
kamentoser Parkinsontherapie) durch 1-Dopa-CHP substituierten Pa-
tienten (UMBACH u. TZAVELLAS, 1965)[38,40] ergeben sich fast identische
Werte fiir die gemessenen Kreislaufgrofen. 57 0/, der Ambulanten zeigten
einen — bei akinetischen Parkinsonpatienten erwiinschten — Pulsanstieg
um 5—15 Schlige pro Minute (64°/, vor und 559/, nach der Operation
bei stationiren Patienten), 209/, einen Abfall (12 bzw. 9°/,) und 239/,
unveranderte Werte (24 bzw. 36 /). Ein Blutdruckanstieg um im Mittel
20 mm Hg ergab sich bei 799/, (85 bzw. 879/, bei den stationiiren Pa-
tienten) ein Abfall bei 5/, (7 bzw. 89/)) und unverinderte Werte bei
169/, (8 bzw. 5°). Auch die Testaufgaben waren bei beiden Gruppen
fast in gleichem Prozentsatz beziiglich des Zeitbedarfs () verringert und
der Giite der Ausfithrung (,,Geschicklichkeit” = a) verbessert. Nicht nur
die Werte fiir die Untersuchung nach 3 Std waren vergleichbar, es ergab
gich auch in beiden Kollektiven eine Zunahme der Werte nach 24 Std
und nur geringe Abfille nach 48 und 72 Std (p < 0,05). Diese iiber
mehrere Tage anhaltende Besserung der Leistungsbereitschaft und -fahig-
keit zeigte sich auch im gesamtklinischen Eindruck, die Patienten und
deren Angehérige berichten spontan tiber diese Gesamtbesserung. In

1 Cyclohexyl-isopropyl-methylamin, als Eventin® im Handel.
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Abb. 1. Ubersichtsdiagramm der Aufgliederung von 125 ambulant mit einer Kombination von 50 mg

L-Dopa und 20 mg Propylhexedrin (CHP) behandelten Parkinsonkranken mit (Begleit-)Akinese.

Der Klinische Effekt, der Einflu3 auf Blutdruck- und Pulsverhalten, das Resultat der speziellen

Testuntersuchungen und die Ergebnisse der EEG-Kontrollen 83—72 Std nach der einmaligen Infusion

sind gegeniibergestellt. Die Werte (z. T. statistisch gesichert) entsprechen weitgehend den bei statio-
nirem Aufenthalt ermittelten Resultaten (UMBACH-TZAVELLAS, 1965)

diesem Zusammenhang ist auch die Besserung der vorher hohen Quote
abnorm verlangsamter EEGs von Bedeutung [21]. In einem Diagramm
hatten wir 1965 [40] die Verschiebung nach dem rascheren, mehr physio-
logischen Grundrhythmus nach der Medikation dargelegt, das obige
Schaubild zeigt die Verminderung der 22 %/; abnorm verlangsamten (6 bis
8 sec) Grundrhythmen auf 9, 7.9 und 159/, nach 3—72 Std nach Medi-
kamenten-Infusion. Uber die klinischen Verlaufskontrollen soll heute
nicht mehr im einzelnen berichtet werden.

Elektromyographische Untersuchungen

Die EMG-Untersuchungen wurden mit konzentrischen Nadelelektroden an
Agonisten bzw. Antagonisten des Armes abgeleitet und mit dem Disa-Elektro-
myograph in Ruhe, wihrend und unmittelbar nach passiver sowohl wie aktiver
Beugung und Streckung abgeleitet.

Fir die pré- und postoperative Ableitung wurden gleiche Muskelgruppen unter
weitgehend identischen Verhiltnissen gewihlt. 25 der insgesamt 125 ambulanten
Patienten, 14 Fille nach und 11 Fille ohne stereotaktische Operation, untersuchten
wir mit Hautableitungen an korrespondierenden Stellen, 7 von ihnen bis 48 Std
vor und nach der -Dopa- CHP-Infusion.

Folgende Merkmale wurden in Ruhe, bei aktiven und passiven Bewegungen
kritisch bewertet:

a) pathologische Ruhe-Aktivitit.

16*
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b) Burst-Aktivitit.

¢) Agonisten-Antagonisten-,,Synchronitét“ (Durchbrechung des Gesetzes der
reziproken Innervation der Muskulatur nach SHERRINGTON) und deshalb auch

d) Existenz des (normalen) reziproken Antagonismus der Schwerkraft- und
Anti-Schwerkraft-Muskulatur.

Tabelle 1. Nadel-EMG nach L-Dopa-+ CHP-Infusion bei 30 Patienten

88td n-Dopa +CHP 88td nach L-Dopa

Ableitungen Operationseffekt

prioperativ +CHP postoperativ
1. In Ruhe bei 22 Pat.
Verschwinden 6 (19,1°/,) 8 (26,6%,) 6 (19,99,)
Verminderung 13 (43,3%) 17 (56,6°/,) 3 (9.9%)
gleichgeblieben 8 (26,6°/y) 4 (13,39, 10 (33,3%,)
Verschlimmerung 3 (10 ) 1 ( 3,3%) 3.(10 /)
2. Passive Bewegungen bei 24 Pat.
Verschwinden 3 (10 9, 6 (20 °/p) 4 (13,3%,)
Verminderung 7 (23,3%,) 16 (53,39, 9 (30 )
gleichgeblieben 17 (56,69,) 3 (10 ) 8 (26,69,)
Verschlimmerung 3 (10 ) 5 (16,6°/,) (10 ¢/}
3. Willkiirbewegungen bei 18 Pat.
Verschwinden 8 (26,6%,) 12 (40 %) 7 (23,3%,)
Verminderung 6 (19,9°/,) 15 (50 /) 5 (16,6°/,)
gleichgeblieben 11 (36,69,) 3 (10 9,) 4 (13,3%),)
Verschlimmerung 5 (16,6°/,) — — 2 ( 6,6°%,)

Die Untersuchungsergebnisse sind fir die Nadelableitungen bei 30
stationdren Patienten in Tab. 1, die Hautableitungen bei 25 der insgesamt
125 ambulanten Patienten in Tab.2 zusammengestellt. Bei der 1. Gruppe
verschwand in der Ruheableitung (praoperativ) oder verminderte sich die
Ruheaktivitit nach der 1-Dopa+-CHP-Infusion bei 19 Patienten
(63,39/,). Durch die Operation verschwand (8 Pat.) oder verminderte
(17 Pat.) sich die Ruheaktivitdt bei 25 Patienten (83,3%/,). Auch die
zurtickgebliebene Ruheaktivitit hatte in beiden Serien oftmals kleinere
Amplituden und eine Neigung zur Desynchronisation. Der giinstigste
Effekt wird also eindeutig durch die stereotaktische subcorticale Aus-
schaltung erzielt. Dennoch konnte die verbliebene pathologische Aktivi-
tit nach der Operation durch eine r-Dopa-+CHP-Infusion (22 Pat.
= 73,39/)) bei weiteren 6 Patienten zum Verschwinden und in 3 Fallen
(29,89/,) zur Verminderung gebracht werden.

Bei der EMG-Ableitung wihrend passiver Bewegungen verschwand
(3 Fille = 10°/;) oder verminderte sich (7 Fille = 23,3°%;) durch
L-Dopa-+CHP-Infusion die Burstaktivitit bei 10 Patienten (33,3°/).
Auch hier bewirkte die Operation in 22 Fillen (73,3 9/;) ein Verschwinden
(6 Pat.) oder eine Verminderung (16 Pat.) der pathologischen Aktivitit.
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Abb.2. Ruheaktivitit des EMG (Nadelableitung) im Ext. digit. com. und carpi uln. sowie im Flex.
dig. sup. vor und 3—48 Std nach der einmaligen ©-Dopa und CHP-Infusion. Die pathologische
Aktivitit ist nach 8 Std véllig, nach 24—48 Std noch weitgehend geschwunden
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Abb. 3. Ruheaktivitit (Nadelableitung) bei drei verschiedenen Patienten mit unterschiedlich schwerer

pathologischer EMG-AKktivitit vor, 24 und 48 Std nach Infusion. Individueller — etwa entsprechend

dem Schweregrad der priméren EMG-Verdnderungen — Riickgang der pathologischen Entladungen
auch nach 24—48 Std

Postoperativ verschwand (4 Pat.) oder verminderte sich (9 Pat.) durch
L-Dopa--CHP-Infusion die Burstaktivitit in weiteren 13 Féllen (43,3 %/).

Bei Willkiirbewegungen verschwand nach 1-Dopa-+CHP die Burst-
aktivitit bei 8 Patienten (26,6°/,), sie verminderte sich bei 6 Patienten
(19,99/,). Durch die operative Ausschaltung verschwand (12 Pat.) oder
verminderte sich (15 Pat.) die Burstaktivitdt bei 27 Patienten (909°/,).
Postoperativ wurden nur 18 Patienten getestet mit 1-Dopa--CHP-Gabe,
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Abb. 4. Willkiirbewegungen (Nadelableitung) vor und 24 $td nach Infusion. Burstaktivitit und rezi-
proker Antagonismus sind nach der Medikamentengabe in Ruhe und bei passiver Bewegung villig
verschwunden, es kommt erstmals wieder zu einem fast normalen Interferenzmuster bei
Willktrinnervation

wobei die Burstaktivitdt in 12 Fallen (39,9°/;) verschwand (7 Pat.) oder
sich verminderte (5 Pat.).

25 ambulante Patienten haben wir elektromyographisch untersucht
(zur weiteren Klirung der Kriterien der Parkinson-spezifischen EMG-
Summenentladungen mit Hautelektroden!). Bei 10 Patienten hatten wir
Gelegenheit 24 Std und bei 7 Patienten 48 Std nach der einmaligen
1-Dopa-+CHP-Gabe die gleiche Untersuchung zu wiederholen (siehe
Tab.2).

In der Rubeableitung fanden wir nach 3 Std ein Verschwinden bzw.
eine Verminderung in 21 Fallen (84 °/,), nach 24 Std waren es noch immer
809/, nach 48 Std allerdings ergab sich nur noch eine Verminderung
in 439/,
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Tabelle 2. Haut-EMG 3—48 Std nach L-Dopa-+CHP bei 25 ambulanten Patienten

3 Std (25 Pat.) 24 Std (10 Pat.) 48 Std (7 Pat.)

1. In Ruhe

Verschwinden 9 (369, 2 (20%) — —

Verminderung 12 (48°/,) 6 (60°/) 3 (43%)

gleichgeblieben 4 (169/,) — — — —

Verschlimmerung — — 2 (209, 4 (57%,)
2. Passive Bewegung

Verschwinden 5 (20°,) 2 (20%,) — —

Verminderung 8 (32%,) 5 (80°) 4 (87%,)

gleichgeblieben 12 (489, — — — —

Verschlimmerung — — 3 (309, 3 (43%)
3. Willktirbewegungen

Verschwinden 4 (169,) 4 (40°/,) 2 (309,)

Verminderung 5 (20°) 3 (309, 3 (409,

gleichgeblieben 14 (569, — — — —

Verschlimmerung 2 (8%, 3 (309, 2 (30%,)
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Abb.5. Ableitung mil Hautelektroden vor und 24 8td nach Infusion in Ruhe, mit Provokation und
wiihrend passiver Bewegungen. Auch hier sind die — entsprechend der Hautableitung kileineren —
pathologischen Entladungen weitgehend verschwunden
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Die verbliebene Burstaktivitét zeigte iibrigens eine Desynchronisie-
rung mit Zwischenaktivitat.

Bei passiven Bewegungen kam es zum Verschwinden in 5 Fallen (209/y),
zur Verminderung in 8 Féllen (329/,). 24 Std nach L-Dopa--CHP-Infusion
war die pathologische Aktivitit verschwunden in 2 Féllen (20°/,) und
vermindert in 5 Fallen (50°/;). Nach 48 Std war noch in 579/, eine Ver-
minderung nachzuweisen.

Die Ableitung bei Willkiirbewegungen ergab nach 8 Std ein Versehwin-
den der Burstaktivitit in 4 Fallen (16°/y), eine Verminderung in 5 Fillen
(209/,). Nach 24 Std war ein Verschwinden in 4 Féllen (409/,), eine Ver-
minderung in 3 Fallen (309/,) nachzuweisen. Selbst nach 48 Std waren
709/, noch verschwunden oder gemindert.

Diskussion

Theoretisch ist bei einer Besserung des Krankheitsbildes eine Nor-
malisierung des EMG-Befundes zu erwarten; sie muf vor allem in Rubhe,
aber auch bei Bewegungen etwa in gleicher Weise zum Ausdruck kom-
men, wenn die Schwere des Parkinsonismus und der EMG-Befund eine
Beziehung zueinander haben. Charakteristisch fiir den Parkinsonrigor ist
eine auch in Ruhe bestehende Hintergrundaktivitat, beim Akinetiker ist
sie nur sehr gering ausgeprigt. Dafiir zeigen sich bei ihm aber nach
unseren zahlreichen Beobachtungen unregelmifig auftretende Knt-
ladungen, die am ehesten Fascikulationspotentialen gleichen, wie sie
sonst bei Vorderhornerkrankungen typisch sind. Bei Tremor und vor
allem bei Bewegungen zeigt sich eine ausgesprochene Burstaktivitat und
ein reziproker Antagonismus bei meist vélligem Fehlen des normalen
Interferenzmusters.

Um zu priifen, ob EMG und klinischer Befund {ibereinstimmen, d. h.
ob eine Verminderung der pathologischen Parkinsonaktivitit nach Aus-
schaltung der extrapyramidalen Kerne undj/oder nach Infusion der er-
wahnten Medikamentenkombination nachweisbar ist, wurden die kli-
nischen Befunde postoperativ bzw. nach 1-Dopa -+ CHP-Infusion mit der
Anderung der Merkmale ,,Burstaktivitit” und ,,reziproker Antagonis-
mus® im EMG verglichen. Wir untersuchten deshalb das Ruhe-EMG
und die Merkmale bei aktiver und passiver Bewegung. Die Verhiltnisse
werden. durch die Abbildungen erliutert.

Die Besserung der Parkinsonsymptome war — sowohl nach der
stereotaktischen Operation wie nach der Infusion — im Ruhe-EMG
grofer als wihrend aktiver und passiver Bewegungen. Es ist bekannt,
daf Rigor und Tremor im Schlaf sistieren, hier fehlt die iiberschiissige
Dauneraktivierung der motorischen Vorderhornzellen, die als Bahnung
fir die pathologische Entladung anzusprechen ist. Je hoher das Fr-
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regungsniveau, desto stdrker wird gebahnt fur das Auftreten der Par-
kingonaktivitit. Im Gegensatz zum Schlaf kann so in einem anderen
Extremfall, dem Affekt, ein Tremor bei Patienten auftreten, die bei
latentem Parkinsonismus in Ruhe und auch wihrend Bewegungen noch
keinen Tremor zeigen. Juxa [33] bezeichnet dieses Phdnomen als Affekt-
zittern. Mit dem stereotaktischen Eingriff wird die Schwelle fiir den
Durchbruch der pathologischen Aktivitat heraufgesetzt durch Koagula-
tion von Zentren, die infolge des Nigerausfalls enthemmt sind [26,27].
829/, der von uns untersuchten, operierten Patienten wiesen eine erheb-
liche Besserung im EMG auf. Durchschnittlich um mindestens 400/, war
die Burstaktivitit und/oder die Synchronentladung in beiden Muskel-
gruppen nach L-Dopa- CHP-Infusion vermindert, praoperativ nur 47 ¢/,
und postoperativ bei noch vorhandener Restaktivitdt um 40 9/,. Die Zahl
der nach dem EMG Gebesserten ist etwas grofer als die nach dem kli-
nischen Befund. Dies erklirt sich damit, daBl durch die EMG-Unter-
suchungen noch leichte Besserungen erkannt wurden, die mit klinischen
Methoden nicht mehr sicher festgestellt werden konnten.

Der operative Effekt auf die pathologischen Muskelentladungen ist
immer ausgeprigter als der von L-Dopa-+CHP-Infusionen, da die von
uns untersuchten Patienten neben der Akinese auch Rigor und Tremor
aufwiesen. Trotz des Verschwindens bzw. der Verminderung der patho-
logischen EMG-Aktivitit waren je nach dem Grad der Begleitakinese
nach dem operativen Eingriff die Bewegungen eher erschwert, die Har-
monie des Bewegungsablaufes verringert, die Testaufgaben wurden
durchschnittlich um 53 ¢/, schlechter gelost. Diese Phase hilt entsprechend
dem Zeitraum der verstirkten Trophotropie einige Wochen an. Nach der
1.-Dopa--CHP-Infusion hingegen konnten wir bei primér akinetischen
wie bei postoperativ voriibergehend verstérkt inaktiven Patienten beob-
achten, daB der Bewegungsablauf und die -Harmonie, eine der wichtig-
sten Funktionen des extrapyramidal-motorischen Systems, wesentlich
besser waren ; damit waren auch die Testaufgaben leichter zu erfiillen.

Bei Willkiirbewegungen wurde die Burstaktivitédt, auch wenn sie
durch den stereotaktischen Eingriff bereits kleiner und unregelméBiger
war, nach 1-Dopa-J-CHP-Infusion entweder noch schwicher oder es
kam verstiarkt wieder (Abb.3) zum Interferenzmuster, also der normalen
elektromyographischen Muskelaktivitdt. Eine volle Normalisierung
diirfen wir meist nicht erwarten, auch wenn durch den stereotaktischen
Eingriff eine neue Adaptation des vorher gestérten Tonisierungsgleich-
gewichtes im Vorderhorn-Schaltzellenapparat eingeleitet wird. Eine Er-
klarungsméglichkeit fiir die EMG-Beeinflussung durch Catecholamin-
zufubr kann ohne weitere biochemisch-funktionelle Kontrollen noch
nicht gegeben werden. Lediglich erwéhnt sei, daf Rigor wahrscheinlich
durch ein Ubergewicht der tonischen y-Innervation,die dabei entstehende
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Bevorzugung der Beuger und die Tremorneigung durch ein Ubergewicht
der y 2-Schleife gegeniiber der y 1-Schleife entsteht. Der CaudatumeinfluB
auf die tonische Grundaktivierung ist bekannt; eine Funktionsbesserung
dieses Kerns durch Substitution der verminderten Dopaminmenge oder
dic Hemmung des Dopaminabbaus durch blockierende Substanzen [42]
vermag wahrscheinlich iiber die Verminderung der Akinese hinaus auch
die pathologische Muskelaktivitdt zu verringern. Diese Annahme gewinnt
an Wahrscheinlichkeit, nachdem (vorerst nur bei der Ratte) von FuxE
[20] nigrostridre dopaminerge Fasern gefunden wurden. Entsprechende
Befunde beim Menschen wurden vermutet[6,31], sind aber noch nicht
bestitigt. Sie konnten die von uns bisher nur klinisch gesicherte Besse-
rung der pathologischen Muskelaktivitit durch Catecholamin- und
Amphetamingabe erkliren.

Zusammenfassung

Zur Wirkungskontrolle der Kombination von r-Dopa mit einem wahr-
scheinlich als Sympathomimeticum wie als MAO-Hemmer wirkenden
Stoff der Amphataminreihe (Propylhexedrin = CHP) haben wir 125
ambulante Parkinson-Patienten mit (Begleit-)Akinese durch klinische
und Testkontrollen, durch EMG, EEG und Kreislaufprifungen verfolgt.
Die Untersuchungen wurden 3—72 Std nach der einmaligen Medi-
kamentengabe vorgenommen. Die Effekte bei den ambulanten Kon-
trollen entsprechen weitgehend (zum Teil auch statistisch gesichert) den
stationdr, vor und nach einer stereotaktischen Operation, untersuchten
Patienten.

Wie in fritheren Untersuchungsreihen (1965) zeigten Akinetiker kli-
nische Aktivierung, Besserung der Kreislaufsteuerung und des EEG-
Grundrhythmus, ferner im EMG Besserungen 3-—48 Std nach der ein-
maligen Medikamentengabe. Fiir die UberschuBsymptome Rigor und
Tremor bringt die stereotaktische subcorticale Ausschaltung in rund
829/, eine klinische und im EMG nachweisbare Minderung der patho-
logischen Aktivitat.

Die Therapie mit r-Dopa und CHP bewirkt ebenfails, in 479/, bei
Nichtoperierten und in rund 409/, nach der Operation, eine Vermin-
derung der pathologischen EMG-Entladungen. Der Einflufl auf die patho-
logische Ruheaktivitdt war am eindeutigsten. Dies entspricht wahr-
scheinlich einer Besserung der Caudatumfunktion.

Im Haut- und im Nadel-EMG wurde in Ruhe, bei passiver wie bei
willkiirlicher Bewegung (tabellarisch in Prozent gegeniiber dem Aus-
gangswert zusammengestellt) mit und ohne operativen Eingriff groften-
teils ein Verschwinden oder zumindest eine Verringerung der patho-
logischen Muskelentladungen festgestellt. Dies war nicht nur kurz nach
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der Infusion, sondern auch nach 24 Std (jetzt teilweise sogar stirker als
nach 3 Std) und teilweise auch noch 2 Tage spéiter nachweisbar. Eine
fehlende Wirksamkeit oder eine Verschlechterung des EMG zeigte sich
nur zwischen 3 bis hochstens 169/,

Es kommt hiufig fiic die Zeit der Medikamentenwirksamkeit wieder
zu einem vorher fehlenden normalen Interferenzmuster im Muskel und
einer Besserung des koordinierten Zusammenspiels zwischen Agonisten
und Antagonisten.
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