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Medizinische Gesellschaft fur
Mikroimmuntherapie

Mikroimmuntherapie bei
Morbus Parkinson

Forderung des neuroimmunologischen
Gleichgewichts

Diese Broschiire ist ausschlieBlich fiir Angehorige medizinischer Fachkreise bestimmt.
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Immununterstiutzung durch bei
Morbus Parkinson und Syndromen mit motorischer Unruhe

*Entspricht den Erfahrungen der Arzte der Medizinischen Gesellschaft fiir Mikroimmuntherapie

Morbus Parkinson QQ 1 Kapselinhalt/Tag

6 Monate oder langer (Erhaltungstherapie)

Restless Legs-Syndrom QQ 1 Kapselinhalt/Tag

3-6 Monate

Hyperaktivitat QQ 1 Kapselinhalt/Tag

aus dem Praxisalltag hat allerdings gezeigt, dass sie bei anderen Syndromen mit motorischer Unruhe wie u.a. Rest-
less Legs-Syndrom oder Hyperaktivitit ebenfalls hilfreich sein kann. In dieser Broschiire konzentrieren wir uns nur auf
die Anwendung der Formel PARK bei Morbus Parkinson.

‘j Hinweis: Die Formel PARK wurde spezifisch zur Inmununterstiitzung bei Morbus Parkinson entwickelt. Die Erfahrung

Eindammung entgleister Entziindungen
Verringerung des oxidativen Stresses
Eingrenzung der Neurodegeneration

Forderung des Uberlebens, der Differenzierung und der Regeneration der dopaminergen
Nerven
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Morbus Parkinson ist nach der Alzheimer-Krankheit
die zweithiufigste neurodegenerative Erkrankung. Die
Krankheitist nach dem englischen Arzt James Parkinson
benannt, der sie im Jahr 1817 erstmals als "shaking palsy”
("Schiittellihmung") detailliert beschrieb. Der franzo-
sische Neurologe Jean Marie Charcot fithrte 1884 die
Bezeichnung "Parkinsonsche Erkrankung” ein’.

Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch die Dege-
neration bzw. den fortschreitenden Verlust von dopa-
minergen Nervenzellen in der Substantia nigra und
das Auftreten von Lewy-Korperchen (Aggregate, die
vorwiegend aus dem Protein a-Synuclein bestehen).
Die dopaminergen Zellen sind fur die Produktion
des Neurotransmitters Dopamin zustindig, welcher
eine wichtige Rolle bei der Steuerung der Kérperbe-
wegungen spielt. Ein Mangel an Dopamin fihrt zu
den charakteristischen motorischen Symptomen der
Parkinson-Krankheit®.

Die Hauptsymptome von Morbus Parkinson lassen
sich durch das Akronym "TR AP" zusammenfassen':

Tremor: Zittern der Hinde und/oder der Fiifle im
Ruhezustand

Rigor: Muskelsteitheit (Hypertonie)

Akinese bzw. Bradykinese: Verminderung bzw.
Verlangsamung der Willkiirmotorik bis hin zur
Bewegungsstarre in der schwersten Ausprigung
Posturale Instabilitit: Probleme mit der Balance
und Standunsicherheit

Zwar wurde die Parkinson-Krankheit frither vor-
wiegend als eine motorische Erkrankung betrachtet,
allerdings wird heutzutage zunehmend deutlich, dass
es sich um eine Multi-Systemerkrankung mit Stérun-
gen auf mehreren Ebenen handelt. Dabei kénnen zahl-
reiche non-motorische Beschwerden, wie zum Beispiel
vegetative, gastrointestinale, kognitive oder psychische
Symptome sowie Schlafprobleme, bereits viele Jahre
vor der Diagnose der neurodegenerativen Erkrankung
auftreten'?,

Die genauen Ursachen der Parkinson-Krankheit sind
noch nicht vollstindig geklirt, aber man geht von einer
Kombination aus genetischen, umwelt- bzw. alters-
bedingten Faktoren aus, die zusammenwirken und
zur Erkrankung fahren. Mutationen von diversen

Genen (u.a. LRRK2, SNCA, PINK1 und PARKIN)
werden mit Morbus Parkinson assoziiert. Zu den
umweltbedingten Faktoren gehdren: Pestizid-Exposi-
tion, traumatische Hirnverletzungen oder Infektionen.
Auflerdem steigt das Risiko, an Morbus Parkinson zu
erkranken, mit zunehmendem Alter, wobei die meisten
Betroffenen nach dem 60. Lebensjahr diagnostiziert
werden?.

Auf zellulirer und molekularer Ebene wird Morbus
Parkinson wie andere neurodegenerative Erkrankungen
mit diversen Dysfunktionen in Verbindung gebracht.
Dazu zihlen?:

Mitochondriale Dysfunktionen

Oxidativer Stress

Mangelhafter Abbau sowie Akkumulation von
verinderten und beschidigten Proteinen
Immunstérungen und chronische Entzindungs-
prozesse

Andere Prozesse

Die zuvor genannten Mechanismen sind eng mitein-
ander verbunden und beeinflussen sich gegenseitig,
wodurch die Entstehung bzw. das Fortschreiten neuro-
naler Schidigungen verstirkt wird.

Zahlreiche Untersuchungen deuten darauf hin, dass
Stérungen des angeborenen bzw. erworbenen Immun-
systems sowie chronische Entziindungsprozesse sowohl
im zentralen Nervensystem (ZNS) (Neuroinflamma-
tion) als auch in der Peripherie zur Entstehung bzw.
zum Fortschreiten von Morbus Parkinson beitragen
konnen>*5¢. Im Folgenden wird ein Uberblick tiber die
wichtigsten Erkenntnisse in diesem Bereich gegeben.

Genetische Assoziationen mit Auswirkungen
auf das Immunsystem: Diverse Gene, die mit
Morbus Parkinson assoziiert sind (u.a. LRRK2,
SNCA, PINK1 und PARKIN) nehmen auf direkte
oder indirekte Weise Einfluss auf das Immun-
system>*>¢. So zum Beispiel werden Mutationen
von PINK1 und PARKIN mit einer gestorten
Mitophagie (Abbau von beschidigten Mitochon-
drien), der Ansammlung von mitochondrialen
Schiden mit Freisetzung von mitochondrialer
DNA ins Zytosol und damit einhergehend mit der



Aktivierung proinflammatorischer Signalwege in Zel-
len des angeborenen Immunsystems in Verbindung
gebracht’. Diese Gene steuern ebenfalls die erworbe-
ne Immunantwort. In Zell- und Tiermodellen konnte
gezeigt werden, dass die Deaktivierung dieser Gene
zur Prisentation von mitochondrialen Antigenen an
Immunzellen und Autoimmunitit fithren kann?.

Storungen der angeborenen Immunantwort:

Immunzellen im ZNS: Post-Mortem-Untersu-
chungen von Parkinson-Betroffenen zeigen eine
erhohte Anzahl von reaktiven Mikrogliazellen
(angeborene Immunzellen im Gehirn, die den
Makrophagen dhnlich sind). Allerdings wird der-
zeit noch debattiert, ob es sich dabei um ,reine®
Mikrogliazellen oder vorwiegend um Monozyten
aus der Peripherie handelt. PET-Untersuchungen
im Gehirn geben ebenfalls Hinweise auf das Vor-
handensein von aktivierten Mikrogliazellen. Ob
diese Zellen eine protektive oder pathologische
Rolle bei Morbus Parkinson spielen, ist noch
Gegenstand der Forschung. Mikrogliazellen
konnen durch virale oder bakterielle Substan-
zen, Zytokine oder Molekiile wie z.B. toxisches
a-Synuclein aktiviert werden und verschiedene
proinflammatorische und neurotoxische Fak-
toren, wie Interleukin 1 (IL-1), Tumornekrose-
taktor alpha (TNF-a), reaktive Sauerstoft-(ROS)
und Stickstoffspezies (RNS) freisetzen, die die
Schidigung und das Absterben von dopaminer-
gen Nervenzellen begiinstigen. Auflerdem gibt
es Hinweise fiir eine erhohte Anzahl von reakti-
ven Astrozyten, die u.a. mit Stérungen der Blut-
Hirn-Schranke in Verbindung stehen. Anderer-
seits konnen diese Zellen, je nach Kontext, durch
die Freisetzung von neurotrophen Faktoren
neuroprotektiv wirken*.

Immunzellen aus der Peripherie: Unter inflam-

matorischen Bedingungen kénnen Immunzellen
aus der Peripherie wie Monozyten und NK-Zel-
len rekrutiert werden und die Neuroinflamma-

tion sowie Neurodegeneration weiter vorantrei-
ben?5¢

Storungen der erworbenen Immunantwort:
T-Zellen: Post-Mortem-Untersuchungen  zei-

gen eine erhohte Anzahl von CD4+- und
CD8+-T-Zellen in der Substantia nigra von

Parkinson-Betroffenen. Diese Zellen konnten
somit zur Neuroinflammation beitragen und
die Neurodegeneration iiber diverse Mechanis-
men beschleunigen®*¢. AufSerdem konnten bei
Parkinson-Patienten reduzierte Werte von zir-
kulierenden T-Zellen gezeigt werden, was wo-
moglich auf die Einwanderung dieser Zellen ins
ZNS zurtckzufiihren ist. Trotz der Erniedrigung
der Gesamtzahl der T-Zellen, gibt es Hinweise
auf eine Erhohung von THI17-Zellen und
Memory-T4-Zellen®. Auch gibt es Hinweise auf
eine Erniedrigung von regulatorischen T-Zellen.
Ferner konnten bei Parkinson-Patienten auto-
reaktive T-Zellen auf bestimmte Fragmente
von a-Synuclein nachgewiesen werden, was die
Hypothese von Morbus Parkinson als eine Auto-
immunerkrankung unterstiitzt’.

B-Zellen: Die Rolle von B-Zellen bei Morbus
Parkinson ist weniger erforscht. Diese Zellen
konnten zur Neuroinflammation und Neuro-
degeneration beitragen, indem sie als antigen-
prisentierende Zellen fungieren und die T-Zellen
aktivieren. Zusitzlich konnen sie Autoantikorper
produzieren. So wurden erh6hte Autoantikdrper
gegen o-Synuclein, Dopamin und Melanin im
Serum und der Cerebrospinalfliissigkeit (CSF)
von Parkinson-Patienten nachgewiesen?, wobei
sie eine duale Rolle zeigen: Einige dieser Auto-
antikérper kénnten zur Beseitigung von pathoge-
nen Proteinen fithren, wihrend andere schidlich
fiir Neuronen sein kénnten®.

Erhohte Entziindungsmarker: Es konnten er-
hohte Werte von proinflammatorischen Zytoki-
nen (u.a. TNF-2) und Chemokinen (CXCL12)
in Post-Mortem-Gehirngeweben von Parkinson-
Betroffenen gezeigt werden. Im Blut und CSF von
Parkinson-Patienten wurden ebenfalls erhohte Ent-

zindungsmarker nachgewiesen (u.a. IL-1, TNF-a,
IL-6, IEN-y)>45,

Wechselwirkungen zwischen Darm, Immun-
system und Gehirn: Es ist bekannt, dass gastro-
intestinale Beschwerden wie Verstopfung hiufig
schon Jahre vor dem Auftreten der motorischen
Symptome bei Parkinson-Patienten auftreten.
Somit scheinen Stérungen des gastrointestinalen
Trakts eine wichtige Rolle bei Morbus Parkinson
zu spielen**>¢. In diesem Zusammenhang gibt
es zunchmend Hinweise auf Verinderungen der
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Darmflora und einer erhohten Permeabilitit der
Darmschleimhaut (Leaky Gut) sowie entziindliche
Vorginge im Darm. Diese wiederum werden mit der
Akkumulation von pathologischem a-Synuclein
in Nervenzellen des enterischen Nervensystems
in Verbindung gebracht>*>*. Manche Forscher
gehen sogar davon aus, dass bei manchen Patien-
ten die Parkinson-Krankheit ihren Ursprung im
Darm hat". Experimente in Tiermodellen zeigen,
dass diese schidlichen Proteine im Darm iber
den Vagusnerv ins Gehirn gelangen konnen'.
Zusitzlich tragen Entzindungen im Darm iiber die
Darm-Hirn-Achse maf$geblich zur Neuroinflam-
mation und Neurodegeneration bei.

Ansatz der Mikroimmuntherapie bei
Morbus Parkinson

Angesichts der Beteiligung des Immunsystems an der
Pathophysiologie von Morbus Parkinson eréffnen
immunmodulierende Therapieansitze wie die Mikro-
immuntherapie vielversprechende Ansitze in der Be-
handlung der betroffenen Patienten. Das Mittel der
Wahl zur Immununterstiitzung bei Morbus Parkinson
ist die Mikroimmuntherapie-Formel PARK.

Diese setzt sich aus Zytokinen, neurotrophen Faktoren,
Neuropeptiden, Wachstumsfaktoren und spezifischen

Was ist die Mikroimmuntherapie?

Nukleinsiuren in low doses (LD) und ultra-low doses
(ULD) zusammen. Die mikroimmuntherapeutische
Formel verfolgt eine Wirkung auf multiplen Ebenen
und ist darauf ausgerichtet, entgleiste Entziindungen
einzudimmen, den oxidativen Stress zu verringern und
die Neurodegeneration einzugrenzen bzw. die Neuro-
regeneration zu fordern.

In diesem Sinne werden proinflammatorische Zytokine
wie IL-1, TNF-a, IL-6 oder IL-12 in ULD eingesetzt,
um deren biologische Aktivitit im Organismus her-
unterzuregulieren. Der transformierende Wachstums-
faktor beta (TGF-B), der antiinflammatorisch wirke,
wird hingegen in LD eingesetzt, um seine biologische
Aktivitit im Organismus hochzuregulieren. Dadurch
soll das Gleichgewicht zwischen Pro- und Antiinflam-
mation wiederhergestellt sowie oxidativem Stress und
der Neurodegeneration entgegengewirkt werden.

Auferdem sind in der Formel u.a. neurotrophe Fakto-
ren und Wachstumsfaktoren mit einer antioxidativen
und/oder neuroprotektiven Wirkung enthalten, dar-
unter BDNF (engl. brain-derived neurotrophic factor),
CNTF (engl. ciliary neurotrophic factor), GDNF (engl.
glial cell line-derived neurotrophic factor), NT-3 (engl.
neurotrophin-3), Erythropoetin (EPO), IGF-1 (engl. in-
sulin-like growth factor 1) oder PD-ECGF (engl. platelet-
derived endothelial cell growth factor) in LD enthalten.

Die Mikroimmuntherapie ist eine Immuntherapie, bei der immunmodulierende Substanzen (haupt-
sachlich Zytokine) in niedrigen Dosierungen (low doses) zum Einsatz kommen, um durch gezielte,
zeitlich abgestufte Informationsiibermittlung das Gleichgewicht des Immunsystems wiederherzu-
stellen bzw. aufrechtzuerhalten'??¢. Dadurch wird den naturlichen Prozessen Rechnung getragen

und eine gute Vertraglichkeit gewabhrleistet (Abb. 1).
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Abb. 1: Wirkweise der Mikroimmuntherapeutika




Dadurch werden das Uberleben, die Differenzierung
und die Regeneration der Dopamin-produzierenden
Zellen begtinstigt'.

Die Formel PARK bietet eine gezielte, nachhaltige
Immunregulierung bei Morbus Parkinson, wobei sie
schonend auf den Organismus einwirkt und gut ver-

triglich ist. Sie kann auf synergetische Weise mit ande-
ren Behandlungen kombiniert werden und erweist sich
in einigen Fillen als hilfreich, um die Dosierung der bei
der Parkinson-Erkrankung verordneten Medikamente
und ihre méglichen unerwiinschten Nebenwirkungen
zu reduzieren.

-

~

Die in den Mikroimmuntherapie-Formeln enthaltenen Wirkstoffe werden nach einem spezifischen Verfahren
aufbereitet, das als ,,Serial Kinetic Process“ (SKP) bezeichnet wird. Es besteht aus einer seriellen Verdiinnung
von 1:100, gefolgt von einem vertikalen Verschiittelungsverfahren. Diese Schritte durchlaufen eine vorgegebene
Anzahl an Wiederholungen. Je nach Aufbereitung kann die Wirkung der Substanzen variieren'>"¢.

Die in LD eingesetzten Wirkstoffe zielen darauf ab, die Aktivitit der Substanz im Organismus entsprechend ihrer
natiirlichen physiologischen Wirkung hochzuregulieren (in Abb. 2 in griin dargestellt). Im Gegensatz dazu sind
die in ULD eingesetzten Substanzen darauf ausgerichtet, die Aktivitit der Substanz im Organismus zu modulie-
ren bzw. aufrechtzuerhalten (in blau dargestellt) oder herunterzuregulieren (in rot dargestellt)'>".

Ultra-low doses (ULD) Low doses (LD)

C30 C10 Cl

Herunterregulation... Aufrechterhaltung...  Hochregulation...

...der biologischen Aktivitat der Substanz im Korper

Abb. 2: Ziele der in den Mikroimmuntherapie-Formeln eingesetsten Wirkstoffe je nach Aufbereitung

Es gibt eine umfangreiche Literatur, die die Umkehrung der Wirkung immunmodulierender Substanzen und
anderer Stimuli, in Abhingigkeit von der angewandten Dosierung, beschreibt. Dieses Phinomen wird als
Hormesis bezeichnet und bezieht sich auf eine Anpassungsreaktion, die bei schwachen Stimuli vom Organismus
in Gang gesetzt wird, um seine Funktionsweise und seine Widerstandsfihigkeit gegen groferen Stress zu opti-
mieren'”**. Dieses biologische Phinomen der Hormesis konnte eine Erklirung fiir die Funktionsweise der in der
Mikroimmuntherapie eingesetzten LD & ULD bieten'**.

‘ Praxistipp

Die Mikroimmuntherapie bietet aulRerdem gute Ansatze, um auf mogliche Risikofaktoren bzw. Ver-

starker von Neuroinflammation einzuwirken wie Stress (Formel MISEN), depressive Verstimmung
und leichte Depression (Formel DEP), mikrobielle Belastungen (u.a. Formeln HERP, EBV, CMV) oder
Mitochondriopathien (Formel MIREG).

- J
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In einer Publikation von 2019 in der Fachzeitschrift ,Degenerative Neurological and Neuromuscular Disease® wurde
die Wirkung des Mikroimmuntherapeutikums 2LPARK® in einem In-Vitro-Modell von Parkinson (Anzucht von
dopaminergen Neuronen von Ratten, die mit dem Neurotoxin 6-Hydroxydopamin [6-OHDA] geschidigt wurden)
untersucht’®.

Dabei wurde eine Kapsel getestet, die u.a. BDNF, EPO, GDNF, IGF-1 und PD-ECGEF in LD, die im Femtogramm-
Bereich anzusetzen sind, enthilt. Die Studie zeigte, dass diese Substanzen in LD im Vergleich zu Placebo (bei einer
Globuli-Konzentrationen in der Kultur von 10 mM und 10 pM) einen schiitzenden Effekt gegentiber oxidativem
Stress austibten. Dieser Effekt war bei 10 mM sogar signifikant hoher als bei dem BDNF, der in der Untersuchung
als Positivkontrolle verwendet wurde. Man beobachtete auch im Vergleich zu Placebo ein besseres neuronales Uber-
leben und einen schiitzenden Effekt auf die Linge der Neurite'®.

Morbus Parkinson
Dr. Renate Schied (Graz, Osterreich)

Patientenfall

Es handelt sich um einen 75-jihrigen Patienten, der als Maschinenbauingenieur titig war und mittlerweile in Rente
ist. Er ist verheiratet und hat 3 Kinder, wobei die jiingste Tochter an Krebs verstorben ist. 6 Monate nach dem Tod
der Tochter wird bei ihm die Diagnose Morbus Parkinson gestellt. Zusitzlich leidet er unter rezidivierender Diarrhoe
und rezidivierenden Nasennebenhohlen (NNH)-Infekten (im Winter nahezu durchgehend, wechselnd zwischen
einem leichten und schweren Verlauf).

Die Kérperuntersuchung ist weitgehend unauffillig. Zu erwihnen ist nur, dass der Patient ein unsicheres / abge-
hacktes Gangbild und kaum Tremor aufweist.

Diagnostische Vorgehensweise

Es wird tberpriift, ob der Patient unter einer Nahrungsmittelunvertriglichkeit leidet, wobei eine Glutenintoleranz
festgestellt wird.

Auferdem werden eine Mineralstoff- und Vitaminanalyse veranlasst, die weitgehend unauftillig sind.



Zusitzlich verordne ich aufgrund der rezidivierenden Infekte die Durchfithrung einer Lymphozytentypisierung und

Serologie fiir diverse Erreger.

Die Lymphozytentypisierung zeigt eine selektive Non-Adaptation mit Hyporeaktivitit (niedrige T8-Zellen). Im
extra- und intrazelluliren Bereich sind die charakteristischen Bilder einer ,, Kathedrale zu beobachten, was auf eine

gute Therapierbarkeit hindeutet.
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Abb. 3: Lymphozytentypisicrung

In der EBV-Serologie ist es auffillig, dass die EBV-EBNA-IgG-AK negativ sind, was auf eine frische EBV-Primirin-
fektion oder auf eine persistierende Primirinfektion mit einem sekundiren Verlust bzw. fehlender Bildung dieser

Antikdrper hindeutet.
Resultat Einheit Referenzbereich
Epstein-Barr-Virus-Serologie
EBV-VCA-IgG (IFT) 1:160 negativ: < 1:80
EBV-VCA-IgM (IFT) negativ negativ: <1:10
EBV-EA-1gG (IFT) negativ negativ: < 1:20
EBV-EBNA-IgG (IFT) negativ negativ: < 1:20

Die serologische Befundkonstellation ist nicht eindeutig interpretierbar. Differentialdiagnostisch ware das Bild u.a. vereinbar mit einer akuten

EBV-Infektion in beginnender Serokonversion, mit einer langer zuriickliegenden Priméarinfektion und einem sekundéren Verlust bzw. fehlender Bildung

der EBNA-1-Ak oder einer unspezifischen Testreaktion. Ggf. ist eine Verlaufskontrolle nach ca. 1-2 Wochen zu empfehlen.

Abb. 4: EBV-Serologie
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Auflerdem weist die Serologie fiir Chlamydia pnewmoniae ebenfalls auf eine mégliche Belastung mit diesem Erreger

hin.
Resultat Einheit Referenzbereich
Chlamydien-Serologie
Chlam. trach. IgA-Ak (IFT) negativ <1:40
Chlam. trach. IgG-Ak (IFT) negativ <1:80
Chlam. trach. IgM-Ak (IFT) negativ <1:10

Serologisch unauffalliger Befund. Bei V.a. eine frische Infektion ist ggf. eine Verlaufskontrolle nach ca. 2 Wochen oder ein Erregernachweis
mittels PCR zu empfehlen.

Chlamydophila pneumoniae-Serologie

Chlam. pneum. IgA-Ak (IFT) 1 1:160 <1:80
Chlam. pneum. IgG-Ak (IFT) 1 1:160 <1:80
Chlam. pneum. IgM-Ak (IFT) negativ <1:10

Serologisch ist eine frische oder persistierende Infektion méoglich.

Abb. 5: Chlamydien-Serologie

Therapiestrategie
Folgende Therapiestrategie wird eingeleitet:

+ Formel EBV (Immununterstiitzung bei EBV-Infektion bzw. Reaktivierung): 1 Kapselinhalt/ Tag (morgens) fiir
6 Monate

+ Formel PARK (Immununterstiitzung bei Morbus Parkinson): 1 Kapselinhalt/ Tag (nachmittags) fiir 6 Monate

+ Chlamydia pneumoniae Rostock: 3 x S Globuli fiir 6 Monate

. Praxistipp

Die Formel PARK kann auf einfache Weise im Praxisalltag anhand der Klinik und ohne die Durchfiihrung

weiterer Immunmonitoring-Tools (u.a. Lymphozytentypisierung, Serologie) eingesetzt werden. Diese
Tools konnen sich jedoch als hilfreich erweisen, um mogliche ursachliche Storfaktoren aufzudecken
und die Behandlung entsprechend anpassen zu konnen.

Verlauf
Im ersten halben Jahr ist eine Besserung der NNH-Infekte zu verzeichnen. Die rezidivierenden Diarrhoen sind aller-
dings unverindert geblieben. Das ist insbesondere auf eine fehlende Kooperation des Patienten zur Nahrungsum-

stellung (bzgl. Glutenunvertriglichkeit) zuriickzufiihren.

Was die Parkinson-Erkrankung betrifft, hat sich das Gangbild des Patienten verbessert und ist ,weicher geworden.

10|M —ree—



Die Behandlung mit der Formel PARK wird unverindert fortgesetzt. Die Formel EBV wird nach folgendem Schema
verabreicht: 10 Tage Einnahme - 10 Tage Pause. Die Behandlung wird sich im Folgenden nach dem klinischen Zu-
stand und den Ergebnissen der Laboruntersuchungen richten.

Die Rolle des Immunsystems bei der Parkinson-Krankheit ist ein aktives Forschungsgebiet, das zunehmend Auf-
merksamkeit erregt. Es gibt Hinweise darauf, dass Immunstérungen und chronische Entziindungsprozesse eine
wesentliche Rolle in der Entstehung und dem Fortschreiten dieser Krankheit spielen konnen. Immunmodulierende
Behandlungen wie die Mikroimmuntherapie eréffnen somit neue Perspektiven in der Behandlung von Patienten
mit Morbus Parkinson und kénnen in Verbindung mit anderen Behandlungen dabei helfen, Entziindungen einzu-
dimmen, die Neurodegeneration einzugrenzen sowie die Neuroregeneration zu fordern. Insgesamt soll dadurch der
Krankheitsverlauf verlangsamt und die Lebensqualitit verbessert werden.
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