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Zusammenfassung

Neben den motorischen Storungen kommt es im Verlauf der Parkinson-Erkrankung bei einem nicht
unerheblichen Teil der Patienten zu vegetativen und affektiven Stérungen sowie deutlichen kognitiven
Leistungseinbuflen, die im Einzelfall das Ausmalf} einer Demenz erreichen. Diese Beeintrichtigungen
erklaren sich sowohl aus der zugrundeliegenden Neuropathologie sowie den parkinson-assoziierten
Neurotransmitter-Imbalancen als auch aus den mit dieser Erkrankung einhergehenden Alltagsverin-
derungen. Da die nicht-motorischen Begleitsymptome des IPS nicht unerheblich zu einer Beeintrich-
tigung der Alltagsaktivitdten und der Lebensqualitit beitragen und im Einzelfall fiir den Betroffenen
subjektiv ganz in den Vordergrund treten kdnnen, ist eine subtile Erfassung dieser Parkinson-Sympto-
me und -Komplikationen die Voraussetzung fiir eine individuelle Beratung und Therapieplanung.

Schliisselwdrter: Morbus Parkinson, vegetative und affektive Stérungen, kognitive Beeintrachtigung,
Lebensqualitét

Non-motor symptoms of Parkinson's disease
S. Skodda, P. Calabrese

Abstract

In the course of Parkinson’s disease, many patients suffer from vegetative and affective disorders and
significant cognitive impairments in addition to their motor deficits. The etiology can be found in the
underlying neuropathology and the Parkinson-associated neurotransmitter-imbalances as well as in
changes of daily living that are caused by the disease. The non-motor deficits of IPS can substantially
impede the activities of daily living and reduce quality of life, thus dominating the patient’s subjective
state of health in individual cases. Therefore a careful diagnosis of these non-motor symptoms and
complications of Parkinson’s disease is very important in order to guarantee an individual consultation
and therapy planning.
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Einleitung

Das idiopathische Parkinson-Syndrom (IPS) ist klinisch
gekennzeichnet durch die Kombination einer Akinese (Ver-
langsamung in der Initiation und Ausfithrung von Willkiir-
bewegungen) mit mindestens einem weiteren Kardinalsym-
ptom, ndmlich Rigor, Ruhetremor (4—6 Hz) und posturale
Instabilitdt. Charakteristisch sind eine asymmetrische Aus-
pragung der motorischen Symptome sowie ein langsam pro-
gredienter Krankheitsverlauf.

Als pathophysiologisches Korrelat der motorischen Beein-
trachtigung findet sich eine Neurodegeneration der dopa-
minergen Neurone der Substantia nigra/pars compacta. Die
daraus resultierende verminderte dopaminerge Stimulation

des Striatums fiihrt zu einem relativen Uberwiegen des in-
direkten (»bewegungshemmenden«) striato-pallidalen Sys-
tems mit daraus resultierender Uberinhibition des Globus
pallidus externus und Disinhibition des Nucleus subthala-
micus, was eine erhdhte Exzitation des Ausgangskomplexes
der Basalganglien (Substantia nigra/pars reticulata und Glo-
bus pallidus internus) bewirkt. Dadurch kommt es als Net-
toeffekt zu einer vermehrten Inhibition des Thalamus mit
verminderter Aktivitdt thalamo-frontaler Neurone, was auf
»makroskopischer« Ebene zu einem hypokinetischen Syn-
drom fiihrt.

Auf neuropathologischer Ebene finden sich beim IPS ty-
pischerweise intraneuronale eosinophile Einschlusskorper,
sog. Lewy-Korperchen, die aus Aggregaten unphysiologisch
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konfigurierten a-Synukleins bestehen. Diese werden bereits
in praklinischen Krankheitsstadien regelméfig in den vis-
zeromotorischen Nervenzellen des dorsalen Glossopharyn-
geus- und Vagus-Kerns gefunden, im Tractus olfactorius und
schlielich nicht nur in der Substantia nigra, sondern auch in
den unteren Raphekernen, in Teilen der Formatio reticularis
sowie im noradrenergen Locus coeruleus [6, 10].
Degenerative Veranderungen mit Lewy-Korperchen, Neuro-
nenverlust und reaktiver Gliose finden sich in unterschied-
lichem Ausmal dariiber hinaus in cholinergen Kernen des
basalen Vorderhirns wie dem Nucleus basalis Meynert, in
Bereichen des temporalen Mesocortex sowie in Projektions-
neuronen des Neocortex, aulerdem im Nucleus intermedio-
lateralis des Riickenmarks, in den sympathischen und para-
sympathischen Ganglien sowie im Plexus myentericus der
Darmwand. Als biochemisches Korrelat ist neben der cha-
rakteristischen Dopaminverarmung im Striatum eine Beein-
trachtigung weiterer Neurotransmittersysteme (Verminde-
rung von Noradrenalin in frontalen Projektionsfeldern des
Locus coeruleus und im Hypothalamus, Verminderung von
Serotonin im Hirnstamm und von Acetylcholin und Somato-
statin im frontalen Cortex) nachweisbar [12, 19].

Anhand dieser neuropathologischen Befunde wird deutlich,
dass der neurodegenerative Prozess in der Substantia nigra
mit dem daraus resultierenden Dopaminverlust im Striatum
nur den Kernprozess des Krankheitsgeschehens beim IPS
darstellt, der fiir die klinisch prignanten motorischen Sym-
ptome verantwortlich ist. Dariiber hinaus kommt es jedoch
in variabler Ausprigung zu einer Kompromittierung weite-
rer neuronaler Funktionssysteme bzw. Neurotransmittersys-
teme, wodurch sich die fakultativen nicht-motorischen, ins-
besondere vegetativen und neuropsychiatrischen Symptome
bei Patienten mit IPS erkléren lassen.

Vegetative Symptome

Wenn autonome Stérungen frith im Krankheitsverlauf eines
akinetisch-rigiden Syndroms auftreten, muss eine Multisy-
stematrophie in die differentialdiagnostischen Uberlegungen
einbezogen werden. Aber auch beim IPS finden sich — ana-
log zu den o.g. neuropathologischen Verdnderungen — hiu-
fig klinisch relevante vegetative Stérungen [2].
Gastrointestinale Motilitdtsstérungen in Form von Dyspha-
gie, verzogerter Magenentleerung, Obstipationsneigung so-
wie Storungen der analen SchlieBmuskelfunktion kénnen
bereits in frithen Stadien des IPS auftreten und spiegeln die
Beteiligung des postganglioniren autonomen Nervensys-
tems wider, wobei sich Lewy-Kdrperchen immunhistoche-
misch auch im enterischen Nervenplexus nachweisen lieen
[11, 33].

Eine ausgeprigte Sialorrhoe, wie sie hdufig beim fortge-
schrittenen IPS zu beobachten ist, ist Ausdruck eines ver-
minderten Schluckaktes und somit keine autonome Funkti-
onsstorung im eigentlichen Sinne.

Haufig ist auch das urogenitale System von Beeintrachtigun-
gen in Form von Miktionsstdrungen (typischerweise einer
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Sphinkter-Detrusor-Dyssynergie mit Pollakisurie und Urge-
Inkontinenz) und Sexualfunktionsstdrungen betroffen [28].
Wenn diese Symptome bereits frith im Krankheitsverlauf
auftreten und — wie man es nicht selten auch beim IPS nach-
weisen kann — mit Kreislaufregulationsstdrungen in Form
einer orthostatischen Dysregulation kombiniert sind, kann
die klinische Diskrimination von einer Multisystematro-
phie schwierig sein. Als neuropathologisches Korrelat der
Kreislaufregulationsstérung findet man beim IPS eine De-
generation postgangliondrer sympathischer Fasern, was in
der MIBG-Myokard-Szintigraphie zum charakteristischen
Bild einer kardialen sympathischen Denervation fiihrt. Im
Gegensatz dazu geht die Multisystematrophie mit einem
Verlust praganglionérer autonomer Strukturen einher. Auch
die dopaminerge Medikation beim IPS kann eine orthostati-
sche Hypotension mit Synkopenneigung beim Lagewechsel
begiinstigen [5, 34].

Exzessives Schwitzen und seltener auch eine Hypohidrose
konnen beim IPS sowohl Ausdruck einer neurodegenerati-
ven Beteiligung des Hypothalamus als auch der postganglio-
nédren sympathischen Neuronen sein und klinisch oder elek-
trophysiologisch mithilfe des sympathischen Hautreflexes
diagnostiziert werden [29].

Schlafstérungen bei IPS sind ein vieldeutiges Symptom,
das unterschiedliche Ursachen haben kann und iiber das
60—90% der Betroffenen klagen [31]. Neben einer gleich-
zeitig bestehenden depressiven Stérung kann auch die mo-
torische Beeintrachtigung mit néchtlicher Akinese oder eine
néachtliche Pollakisurie fiir Ein- und Durchschlafstérungen
verantwortlich sein. Eine Neigung zu Alptraumen, nécht-
licher Desorientiertheit oder optischen Halluzinationen ist
nicht selten Ausdruck einer durch die dopaminerge Me-
dikation induzierten oder begiinstigten Psychoseneigung.
Eine charakteristische Schlafstorung, die auch bereits vor
Manifestation der motorischen Parkinson-Symptome in
Erscheinung treten kann, ist die REM-Schlaf-Verhaltens-
storung, die sich durch ein Ausagieren néchtlicher Traume
duBert, mit Selbstgefahrdung oder Verletzungen des Bett-
partners einhergehen kann und durch eine fehlende Muskel-
inhibition im REM-Schlaf bedingt ist. Sie spricht gut auf
die nichtliche Gabe von L-Dopa-Préparaten an [7, 30]. Auch
restless legs-Beschwerden kommen beim IPS hiufiger vor
als in einer entsprechenden Kontrollpopulation, betreffen
besonders Patienten mit motorischen Wirkungsfluktuatio-
nen und treten dann bevorzugt in off-Phasen auf [22].
Dariiber hinaus klagen bis zu 50 % der Betroffenen mit IPS
auch unabhidngig von einem fragmentierten oder unzurei-
chenden Nachtschlaf {iber eine exzessive Tagesmiidigkeit,
die durch die dopaminerge Medikation ausgelost bzw. ge-
fordert werden kann und im Extremfall zu unvorhersehbaren
Einschlafattacken fiihren kann [4].

Insbesondere Patienten mit motorischen Wirkungsfluktua-
tionen oder suboptimaler medikamentdser Therapie klagen
v.a. in off-Phasen nicht selten {iber sensorische Symptome,
die sich als Schmerz in den hypokinetischen GliedmaBen,
sensible Missempfindungen oder auch akathisicartige Be-
wegungsunruhe manifestieren kénnen [35].
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Ein weiteres Symptom, das unabhingig von einer moto-
rischen Beeintrachtigung bereits sehr frith im Krankheits-
verlauf in Erscheinung treten kann, ist eine Stérung des
Geruchssinnes in Form einer Hyposmie, die durch dopa-
minerge Medikation nicht positiv zu beeinflussen ist. Die-
se scheint durch eine Vermehrung dopaminerger Zellen im
Bulbus olfactorius bedingt zu sein, was zu einer Inhibition
der olfaktorischen Transmission fithrt [18].

Ebenso findet man bereits friih im Krankheitsverlauf von
Patienten mit IPS Verdnderungen im Elektroretinogramm
unter verschiedenen Farbkontrast-Stimuli, was auf eine be-
sondere Vulnerabilitdt und Beeintrachtigung verschiedener
Subpopulationen retinaler Ganglionzellen hinweist [27].

Psychiatrische Symptome

In vielen Fillen zeigen sich bereits in einem frithen Stadi-
um der Parkinson-Erkrankung affektiv-emotionale Verdnde-
rungen, insbesondere depressive Verstimmungen, die auch
fiir die psychische Verfassung der Patienten wihrend des
weiteren Krankheitsverlaufs charakteristisch sind. Depres-
sionen sind nach Dawson [9] sehr hdufig: Bis zu 40% der
Patienten erfiillen die Kriterien einer schweren Depression,
aber auch leichte Depressionen und Dysthymia sind oft zu
finden. Gupta und Bhatia [14] geben eine Haufigkeit von
90% an, darunter 52,% mit schwerer Depression. In neuro-
psychiatrischen Einrichtungen weisen ungefihr 5—20% der
Parkinson-Patienten leichte depressive Verstimmungen auf,
die bei 18—20% der Patienten das Ausmal einer schweren
Depression erreichen [21].

Urséchlich fiir die depressive Tendenz beim IPS sind so-
wohl die psychische Reaktion auf die Krankheit bzw. de-
ren Diagnose als auch die damit prospektiv einhergehenden,
einschneidenden Veranderungen der Lebensumstinde [14]
und krankheitsassoziierte Mechanismen, die mit einer Dys-
funktion der dorsalen frontalen Cortexregionen sowie der
serotonergen und mesolimbisch-dopaminergen Imbalance
zusammenhédngen [21].

Kritisch fiir die Pravalenzschidtzung der Depressivitat sind
die hierzu verwendeten Erhebungsinstrumente, die je nach
erfragter Dimension zu einer Unter- oder Uberschiitzung der
Depressionsrate fiihren konnen: So enthalten Depressivi-
tatsfragebogen haufig Fragen zu vegetativen (z.B. Verdau-
ungsprobleme, vermehrtes Schwitzen, innere Unruhe) und
motorischen Symptomen (Verlangsamung, eingeschrinkte
Mimik), die per se bei Parkinson-Patienten aufgrund deren
spezifischer Symptomatik krankheitsinhdrent sind und so-
mit zu féalschlich iiberhéhten Depressionswerten fithren [17].
Auch sind hiufig die vorgegebenen Antwortmdglichkeiten
semantisch zu komplex fiir Patienten mit beginnender oder
vorliegender Demenz. Fremdbeurteilungsskalen fithren auch
nicht zu validen Ergebnissen, da sie die subjektive Wahr-
nehmung nicht addquat abbilden [26]. Eine valide Erfassung
der Depression ist sowohl per se als auch und erst recht im
Rahmen einer Demenzdiagnostik bei Parkinson-Patienten
unerlésslich. Zum einen kann nur so eine umfassende, ge-
zielte Therapie gewihrleistet werden [26]. Zum anderen ist

Depression fiir die Differentialdiagnose der Demenz wesent-
lich, wobei allerdings das Verhiltnis zwischen Depression
und Demenz komplex ist: Auch wenn die Ergebnisse zur
Bedeutung einer Depression als Vorhersagefaktor fiir eine
Demenz beim IPS uneindeutig sind (nach Kremer und Stark-
stein [21] ist eine Depression pradiktiv fiir eine dementielle
Entwicklung, bei Aarsland et al. [1] und Mahieux et al. [23]
konnte dieser Zusammenhang nicht gefunden werden), so
gilt Depression zumindest als ein Faktor, der die aktuellen
kognitiven Leistungen beeinflussen und die Progression von
Leistungsdefiziten beschleunigen kann. Tréster, Stalp, Pao-
lo, Fields und Koller [32] haben beispiclsweise gezeigt, dass
eine Depression einige Gedichtnis- und Sprachbeeintrachti-
gungen (Benennen und Wortfliissigkeit) verstérkt.
Zahlreiche Patienten mit IPS klagen auch unabhéingig von
einer manifesten depressiven Storung liber eine vermehrte
Angstlichkeit und Irritabilitit, in manchen Fillen kommen
auch Panikattacken vor. Besonders haufig klagen Betroffene
mit motorischen Wirkungsfluktuationen iiber Angstattacken,
die dann typischerweise in off-Phasen auftreten [35].
Kognitive Stérungen finden sich hdufig auch bei solchen
Patienten mit IPS, die nicht die klinischen Kriterien einer
Demenz erfiillen. Wenngleich Haufigkeit und Auspragung
der kognitiven Leistungsdefizite aufgrund der motorischen
Defizite sowie der intraindividuellen Schwankungsbreite
eine unterschiedliche Bewertung finden, zeigt sich doch in
den meisten Studien ein konsistentes Muster, vornehmlich
mit Stérungen der rdumlich-visuellen Informationsverar-
beitung, des episodischen und prozeduralen Gedéchtnisses
sowie der kognitiven Flexibilitdt. Tatsdchlich schreiten die
typischen, milden kognitiven Dysfunktionen nicht bei allen
Patienten zu einer Demenz fort. Jedoch ist das Risiko, eine
Demenz zu entwickeln, bei Patienten mit klinisch diagnos-
tiziertem IPS im Vergleich zu einer alters- und bildungsver-
gleichbaren Kontrollgruppe etwa um das Sechsfache erhoht.
Risikofaktoren sind ein Hoehn & Yahr-Score iiber 2 und eine
leichte kognitive Beeintrachtigung, die sich in einem Score
von weniger als 29 Punkten in der Mini-Mental State Exa-
mination (MMSE) ausdriickt [1]. Insgesamt kann das Sym-
ptommuster der kognitiv beeintrdchtigten, nicht dementen
Patienten unter dem Oberbegriff des Dysexekutivsyndroms
zusammengefasst werden. Darunter lassen sich kognitive
Storungen subsumieren, die durch eine verminderte geisti-
ge Flexibilitdt gekennzeichnet sind. Hierzu gehéren Beein-
trachtigungen beim Wechseln und Aufrechterhalten kogniti-
ver Konzepte, beeintrachtigte Strategiebildung, mangelnde
Handlungsplanung, insuffizienter Handlungsentwurf, feh-
lerhafte Handlungsumsetzung, ineffiziente Suchstrategien
oder verminderte Produktivitit sowie eine reduzierte Fluidi-
tat (sog. Exekutivfunktionen).

Damit dhneln die mit dem IPS vergesellschafteten kogniti-
ven Stérungen denen von Patienten mit distinkten frontalen
Schidigungen. Dies erklért sich dadurch, dass subkortikale
und frontale Strukturen iiber diskrete, parallele frontal-sub-
kortikale Kreise miteinander verbunden sind [3] und eine
Storung des nigro-striatalen dopaminergen System zu ver-
ringertem frontalen Input von Striatum iiber den thalamo-
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kortikalen Weg fiihrt. Daneben kommt es bei Morbus Par-
kinson auch zu einer Degeneration der frontalen dopaminer-
gen Rezeptoren und der dopamin-produzierenden Zellen in
der ventralen tegmentalen Area (als wichtiger Ursprungsort
des mesokortikolimbischen Systems), wodurch es zu einem
verminderten Dopamintransport zu frontalen (und limbi-
schen) Regionen kommt.

Nach Cummings [8] lassen sich verschiedene, parallel inter-
agierende fronto-subkortikale Schaltkreise differenzieren,
die fiir jeweils verschiedene motorische und nichtmotorische
Funktionen zustindig sind. Fiir die o.g. Exekutivfunktionen
ist der dorsolaterale préfrontale Schaltkreis, dessen direkte
Bahn vom dorsolateralen préafrontalen Cortex iiber das Stria-
tum (dorsolateraler Caudatus) zum Globus pallidus proji-
ziert und von dort iiber den Thalamus wieder in die prafron-
tale Cortexregion riickprojiziert wird, relevant.

Beim IPS kann es aufgrund einer Progredienz der genannten
kognitiven Defizite zum Vollbild der Demenz kommen. Ty-
pischerweise ist das Parkinson-Demenzsyndrom durch eine
Verlangsamung der Kognition und der motorischen Leistun-
gen, Gedichtnisstorungen mit schlechten Abrufleistungen
gegeniiber relativ gut erhaltenen Wiedererkennensleistun-
gen, exekutive Dysfunktionen und Stimmungsverdnderun-
gen gekennzeichnet [8, 36]. Dieses Syndrom wird in der kli-
nischen Literatur als subkortikale Demenz bezeichnet. Das
Stadium der Demenz ist durch Vorphasen gekennzeichnet,
die einerseits deutlich die normalen, alterstypischen kogni-
tiven Leistungsverdnderungen iiberschreiten, andererseits in
Auspriagung und Schwere (noch) nicht die Diagnose einer
Demenz rechtfertigen. Fiir diesen Ubergangsbereich wurden
vielerlei Begriffe geprigt, wobei sich in den letzten Jahren
zunehmend das Konzept des MCI (mild cognitive impair-
ment) durchgesetzt hat.

Im Gegensatz zu den motorischen Beeintriachtigungen ist
die zelluldre und molekulare Basis der Demenz beim IPS
noch unklar. Als Ursachen werden sowohl kortikale als auch
subkortikale Verdnderungen diskutiert: Mdgliche kortikale
Ursachen sind Lewy-Korper, konkomitierende Alzheimer-
Pathologien oder frontale Atrophien (infolge eines redu-
zierten Inputs von dopaminergen Neuronen ins Frontalhirn).
Subkortikal werden striato-nigrale Degenerationen, Atrophi-
en des cholinergen Nucleus basalis von Meynert oder eine
Beteiligung der dopaminergen ventralen tegmentalen Area
und anderer monoaminerger Kerne im Zusammenhang mit
Demenz beim IPS diskutiert [1, 20].

Innerhalb der Gruppe der dementen Patienten finden sich
zusitzlich haufig auch weitverteilte kortikale Lewy-Kdorper
[25], wobei nach Jellinger [20] eine enge Korrelation zwi-
schen kognitiven Stérungen und der Anzahl kortikaler und
limbischer Lewy-Korper besteht.

Ein hdufiges Demenzsyndrom, dessen Verhéltnis zur De-
menz beim IPS noch unklar ist, da die Kennzeichen beider
Krankheiten sich klinisch und neuropathologisch {iberlap-
pen, ist die Lewy-Korper-Demenz (»dementia with Lewy-
bodies«, DLB). Sie zeichnet sich durch die motorischen
Symptome des Parkinsonismus und fluktuierende kognitive
und attentionale Beeintrachtigungen, hiufig mit visuellen
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Halluzinationen verbunden, aus. Parkinsonismus und der si-
gnifikante kognitive Abbau treten typischerweise gleichzei-
tig oder innerhalb eines Jahres aufeinander folgend auf. Es
ist noch nicht eindeutig entschieden, ob DLB ein eigenstin-
diger nosologischer Status ist oder als Variante des Spek-
trums der Parkinson- oder der Alzheimer-Krankheit betrach-
tet werden kann. Nach Gomez-Tortosa et al. [13] deutet aber
die Unkorreliertheit der Verteilungen nigraler Lewy-Kdorper
und neokortikaler bzw. paralimbischer Lewy-Korper darauf
hin, dass DLB mehr zu sein scheint als eine lediglich schwe-
rere Form der Parkinson-Krankheit.

Nach Zilles und Rehkdmper [37] kann beim IPS eine De-
menz infolge einer Degeneration der Area tegmentalis ven-
tralis und einer daraus resultierenden Stérung der Verbin-
dung zu neo- und allokortikalen Arealen auftreten. Aber
auch non-dopaminerge neurochemische Pathologien werden
im Zusammenhang mit der Demenzentstehung diskutiert:
So wird beispielsweise die Beteiligung einer cholinergen
Dysfunktion im frontalen und parietalen Cortex genannt
[1]. Auch im Locus coeruleus kann es zu Neuronenverlust,
Depigmentierung und Lewy-Kdrpern kommen. Der daraus
resultierende frontale Noradrenalin-Mangel konnte mit De-
menz in Verbindung stehen [24].

Insbesondere in fortgeschrittenen Stadien des IPS entwi-
ckeln viele Patienten psychotische Symptome, die zunéchst
durch lebhafte Traume und im weiteren Verlauf durch op-
tische Halluzinationen mit zunehmendem Verlust der Dis-
tanzierungsfahigkeit gekennzeichnet sind. Diese neuropsy-
chiatrischen Phdnomene werden durch eine hochdosierte
dopaminerge Pharmakotherapie begiinstigt. Insbesondere
bei Patienten mit koexistierender Demenz kann sich das
Vollbild einer Psychose mit inhaltlichen Denkstdrungen
meist paranoiden Charakters entwickeln [16]. Optische Hal-
luzinationen korrelieren mit einer hohen Dichte von Lewy-
Korperchen in Amygdala und Parahippocampus sowohl bei
Patienten mit IPS als auch mit Demenz vom Lewy body-Typ
[15].

Zusammenfassung

Neben den motorischen Storungen kommt es im Verlauf der
Parkinson-Erkrankung bei einem nicht unerheblichen Teil
der Patienten zu vegetativen und affektiven Stérungen sowie
deutlichen kognitiven Leistungseinbuflen, die im Einzelfall
das Ausmal} einer Demenz erreichen. Diese Beeintrichti-
gungen erkldren sich sowohl aus der zugrundeliegenden
Neuropathologie sowie den parkinson-assoziierten Neuro-
transmitter-Imbalancen als auch aus den mit dieser Erkran-
kung einhergehenden Alltagsverdnderungen. Da die nicht-
motorischen Begleitsymptome des IPS nicht unerheblich zu
einer Beeintrichtigung der Alltagsaktivitdten und der Le-
bensqualitit beitragen und im Einzelfall fiir den Betroffenen
subjektiv ganz in den Vordergrund treten kdnnen, ist eine
subtile Erfassung dieser Parkinson-Symptome und -Kompli-
kationen die Voraussetzung fiir eine individuelle Beratung
und Therapieplanung.
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