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Die tiefe Hirnstimulation ist eine etablierte und evidenzbasierte Therapieoption für 
die Behandlung des fortgeschrittenen Morbus Parkinson. Es handelt sich um eine 
symptomatische Behandlung mit dem primären Ziel, die Lebensgualität des 
Patienten zu verbessern. Der operative Eingriff gilt als relativ komplikationsarm. 

ABKÜRZUNGEN 

CPi Globus pallidus internus 
IPG Implantierbarer Generator 
STN Nucleus subthalamicus 
THS Tiefe Hirnstimulation 

Einleitung 
Der Morbus Parkinson istmiteinerlnzidenzvon 100-200 
Neuerkrankungen pro 1 00 000 Einwohnern pro Jahr in 
Deutschland die zweithäufigste neurodegenerative Er
krankung. Die Prävalenz von 0,3 % in der Gesamtbevölke
rung steigt mitzunehmendem Alter an und beträgt 1 % in 
der Altersgruppe über 65 Jahre [1], Aufgrund des demo
grafischen Wandels mit steigender Lebenserwartung wird 
die Häufigkeit der Parkinson-Krankheit künftig weiterzu
nehmen. 

Klinisch ist der Morbus Parkinson charakterisiert durch die 
motorischen Kardinalsymptome Bradykinese, Rigor und/ 
oder Tremor sowie durch eine Vielzahl nichtmotorischer 
Symptome. 

Neuropathologisch ist der Untergang dopaminerger Neu
rone in der Substantia nigra pars compacta für die Ausbil
dung der motorischen Symptomatik verantwortlich. Die 
medikamentöse Behandlung der motorischen Symptome 
zielt daher im Wesentlichen auf die Verringerung des nig-
rostriatalen dopaminergen Defizits ab. 

FALLBEISPIEL 

Patientenvorstellung 
Herr M., 41 Jahre alt, stellt sich mit einem seit 9 
Jahren bestehenden idiopathischen Parkinson 
Syndrom (Hoehn und Yahr-Stadium III) vor. 
Parkinson-Medikation: Insgesamt 1000/250 mg 
L-Dopa/Benserazid, aufgeteiltauf 6 Einzeldosen. 
Dazu 50 mg Opicapon und 100 mg Amantadin 
täglich. Pramipexol retard (2,1 mg/d) wurde 
aufgrund von Impulskontrollstörungen kürzlich 
ausschleichend abgesetzt. 
Der Patient klagt unter der aktuellen Medikation 
über hypokinetische Phasen, die 50 % der Tageszeit 
bestehen und z. T. abrupt im Sinne von Sudden-Off 
Zuständen einsetzen. Dazu kommt es zu regelhaf
ten peak-of-dose Hyperkinesen. An vegetativer 
Symptomatik bestehen ein leichter orthostatischer 
Schwindel und eine Obstipation. Die Stimmung 
schwankt im Sinne von non-motor fluctuations. 
OFF-assoziiert kommt es regelmäßig zu Panikattac
ken mit vegetativer Begleitsymptomatik. Konzent
ration und Gedächtnis sind weitestgehend stabil. 
Impulskontrollstörungen in Form von Spielsucht 
und Hypersexualität sind seit Absetzen von 
Pramipexol rückläufig aber noch nicht vollständig 
abgeklungen. Es stellt sich die Frage, ob eine tiefe 
Hirnstimulation in diesem Fall indiziert ist. 

Grenzen der medikamentösen 
dopaminergen Therapie 
Seit der Einführung vor 50 Jahren gilt L-Dopa als wirksams 
te und gleichzeitig sichere Substanz in der symptomati 
sehen Behandlung des M. Parkinson, sodass fast jeder Pa 
tient im Laufe seiner Erkrankung auf eine regelmäßige Ein 
nähme von L-Dopa angewiesen isL. 
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Merke 
Unter der dopaminergen Behandlung und mit 
Fortschreiten der Erkrankung treten hypokinetische 
Wirkfluktuationen und Dyskinesen auf, die die 
Lebensqualität zunehmend beeinträchtigen. 

Darüber hinaus kann es zu neuropsychiatrischen Neben
wirkungen wie Impulskontrollstörungen, Schlafstörungen, 
dem L-Dopa-Dysregulations-Syndrom und Halluzinatio
nen kommen. Motorische Spätkomplikationen und Ne
benwirkungen können die Effektivität der medikamentö
sen Therapie deutlich einschränken und sich enorm auf die 
Lebensqualität der Betroffenen auswirken. In der Tat ent
wickeln 50% aller Parkinson-Patienten bereits nach den 
ersten drei Jahren der Behandlung („honeymoon phase") 
erste motorische Fluktuationen [2]. Als Risikofaktoren gel

ten [3,4]: 
• hohe initiale L-Dopa Dosis 
• längere Therapiedauer 
• männliches Geschlecht 
• niedriger BMI 
. Auftreten der Erkrankung im jüngeren Alter 

Motorische Fluktuationen und Dyskinesien stellen in fort
geschrittenen Stadien der Parkinson-Erkrankung eine der 
wesentlichen therapeutischen Herausforderungen dar. Ist 
eine zufriedenstellende Pharmakotherapie nicht mehr 
möglich, sollte die Indikation zur Hirnstimulationsbehand
lung geprüft werden. 

Tiefe Hirnstimulation (THS) - Einleitung 
Bei der THS erfolgt eine Implantation von Elektroden im 
Rahmen eines funktionellen stereotaktischen Eingriffs in 
der Regel bilateral in eine subkortikale Zielstruktur, die ab
hängig von derzu behandelnden Erkrankung gewählt wird. 
Die Stimulationselektroden werden durch ein subkutan 
verlaufendes Extensionskabel mit einem infraklavikulär 
oder abdominal implantierten Impulsgenerator (IPC) ver
bunden. Die Behandlung des fortgeschrittenen M. Parkin
son wurde mit dem bis heute verwendeten Zielpunkt Nu
cleus subthalamicus (STN) erstmals 1994 von Benabid be
schrieben [5], nachdem im Tierexperiment nachgewiesen 
worden war, dass dieser Basalganglien-Kern bei der Par
kinson-Erkrankung eine pathologische Überaktivität zeigt. 
Die STN-THS hat sich seither zu einer sehr wirksamen, si
cheren und evidenzbasierten Therapie des fortgeschritte
nen M. Parkinson etabliert. Neben dem STN wird insbe
sondere in den USA auch der Globus pallidus internus (CPi) 
als Zielgebiet für die Stimulation gewählt. Zurzeit sind in 
Deutschland THS-Systemevon 3 Herstellern (Abbott, Bos
ton Scientific, Medtronic) zur Therapie zugelassen. Tech
nische Fortschritte haben in den vergangenen Jahren zu 
Verbesserungen der Systeme geführt, die höhere Frei
heitsgrade in dertherapeutischen Einstellung der Schritt
macher erlauben, gleichzeitig aber auch eine größere Ex
pertise der behandelnden Neurologen verlangen. 

Wirkmechanismen der THS des Nucleus 
subthalamicus (STN-THS) 
Ursprünglich wurde als wesentlicher Wirkmechanismus 
der THS eine neuronale Inhibition des Zielgebietes abge
nommen, da mit einer Läsion ein vergleichbarer Effekt auf 
Symptomebene erzielt werden kann wie mit der Stimula
tion. Neuere Untersuchungen haben jedoch gezeigt, dass 
es durch die Stimulation zu einer direkten Erregung von 
Axonen kommt [6], Tierexperimentelle Untersuchungen 
legen nahe: als Mechanismus der STN-THS spielt die an-
tidrome Aktivierung des hyperdirekten Fasertrakts zwi
schen STN und Motorcortex mit resultierender Hemmung 
pathologisch gesteigerter ß-Oszillationen vermutlich eine 
entscheidende Rolle [7]. Auch bei Parkinson Patienten 
konnte gezeigt werden, dass die STN-THS mit einer Sup
pression verstärkter ß-Oszillationen im STN einhergeht 
und diese mit der Besserung von Akinesie und Rigor kor
reliert [1,8]. Die genauen Mechanismen der STN-THS auf 
molekularer, zellulärer, lokaler und Netzwerkebene sind 
jedoch noch weitgehend ungeklärt und aktueller Gegen
stand wissenschaftlicher Untersuchungen. 

Merke 
STN und Globus pallidus internus (GPi) sind Zielgebiete 
für die THS bei Parkinson, wobei in Europa der STN der 
bevorzugte Zielpunkt ist. Die STN-THS führt zur 
Suppression gesteigerter ß-Oszillationen. 

Praktisches Vorgehen 
Die Durchführung einer erfolgreichen STN-THS beruhtauf 
mehreren Säulen und erfordert die interdisziplinäre Ko
operation in einem spezialisierten Team aus Neurologen, 
funktionellen Neurochirurgen, Neuropsychologen, Psych
iatern und spezialisierten Pflegekräften. Sie fängt mit der 
korrekten Indikationsstellung und Auswahl der richtigen 
Patienten an und beinhaltet das perioperative Manage
ment sowie die postoperative Langzeitbetreuung. 
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Befunde 
Der Patient wurde stationär zur Abklärung einer 
THS Indikation aufgenommen. Folgende Befunde 
liegen vor: 

• MRT: altersentsprechender unauffälliger Befund, 
insbesondere keine relevante Atrophie. 

• L-Dopa-Test: gutes Ansprechen auf L-Dopa. 
UPDRS III im Med-OFF: 34 Punkte, Med-ON: 14 
Punkte. 

• Neuropsychologic: kein Hinweis auf eine klinisch 
relevante kognitive Beeinträchtigung. MDRS: 
135/144 Punkte; MoCA: 27/30 Punkte. 
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