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 Medikamentöse Strategien stellen die erste Wahl bei
der Behandlung der Parkinson-Krankheit dar. So wirk-

sam diese auch sein mögen, sie haben Grenzen, welche
sich z. B. als Hyperkinesien oder ON-OFF-Fluktuationen
äußern können [1]. Das therapeutische Fenster ist dann
gering, die Übergänge zwischen Akinese und Hyperkinese
plötzlich und unvorhersehbar. Diese Patienten haben nur
wenige ON-Zeiten, also Zeitabschnitte mit normaler Be-
weglichkeit. Diese Symptome sind nicht nur eine Folge
der Krankheit, sondern auch einer jahrelangen medika-
mentösen dopaminergen Therapie. Man spricht daher von
Spätkomplikationen. Auch das Auftreten von medikamen-
teninduzierten Nebenwirkungen wie Psychosen oder Hal-
luzinosen kann eine ausreichende medikamentöse Be-
handlung verhindern. Daneben zeigen Patienten mit der
tremordominanten Form der Parkinson-Krankheit nicht
selten eine erstaunliche Therapieresistenz gegenüber der
medikamentösen Behandlung [2, 3]. Diese Patienten stel-
len die große Mehrheit in der Gruppe, welche einer tiefen
Hirnstimulation zugeführt wird.

Die neurochirurgische Behandlung der Parkinson-
Krankheit ist nicht neu. In der stereotaktischen Form wird
sie seit den 1950er Jahren durchgeführt und stellte vor der
Einführung des L-Dopa eine sehr wichtige therapeutische
Säule dar [4].

Prinzip der tiefen Hirnstimulation

Die tiefe Hirnstimulation oder Neuromodulation hat sich
aus der klassischen läsionellen Behandlung entwickelt
und hat daher aus chirurgischer Sicht viele Gemeinsam-
keiten mit dieser Art der Behandlung [5]. Im Gegensatz zur
läsionellen Behandlung erfolgt aber keinerlei Ausschal-
tung, sondern es wird am Zielpunkt, nach entsprechender
Austestung, eine Elektrode implantiert, welche zunächst
über eine spezielle Verlängerung nach außen geleitet
wird. Über diese können dann hochfrequente elektrische
Impulse zur Zielstruktur geleitet werden. Ist diese, zu-
nächst unter Testbedingungen durchgeführte, Stimulation
erfolgreich, wird in einem zweiten Eingriff die Elektrode

an einen implantierbaren Impulsgenerator angeschlossen.
Das System ist somit internalisiert, das heißt es befindet
sich vollständig unter der Haut (Abb. 1). Die Parameter der
Stimulation können jederzeit über spezielle Programmier-
geräte telemetrisch verändert und an die Bedürfnisse des
Patienten angepaßt werden. Im Gegensatz zur klassischen
Behandlung kommt die tiefe Hirnstimulation ohne Läsion
aus und ist daher voll reversibel [6–8].

Neurochirurgische Technik

Die neurochirurgische Technik besteht aus zwei Schritten.
Bei einem ersten Schritt wird unter sogenannten stereo-
taktischen Bedingungen die Elektrodenimplantation
durchgeführt. Das Grundprinzip der Stereotaxie besteht in
der Berechnung von Zielpunkten in tiefen Regionen des
Gehirns, welche dann mit vorausberechneten Winkeln
und Distanzen über dünne Sonden ohne Schädigung der
angrenzenden Strukturen erreicht werden können. Der
Zugang erfolgt über ein kleines Bohrloch. Um eine mathe-
matisch exakte Konstruktion in den drei Ebenen des Rau-
mes aufbauen zu können, bedarf es der festen Verbindung
des Schädels mit einem angeschraubten Basisring oder
Rahmen, auf dem sowohl die röntgenologischen Messun-
gen als auch die zu führenden Instrumente aufgebaut wer-
den können. Die stereotaktischen Systeme arbeiten mit
einer Genauigkeit von weniger als einem Millimeter. Bei
Morbus Parkinson erfolgt die Implantation in der Regel
bilateral.

Elektrodenimplantation
Für den ersten Schritt der Behandlung ist die Kooperation
des Patienten eine wichtige Voraussetzung. Nur so können
die Wirksamkeit der Stimulation intraoperativ überprüft
und potentielle Nebenwirkungen ausgeschlossen werden.
Der Eingriff erfolgt daher ohne Sedierung in lokaler Betäu-
bung.

Die Zugangsplanung erfolgt zunächst auf rein anatomi-
scher Basis. Kernspintomographische Bilder werden in der
Regel bereits einige Zeit vor dem Operationstermin, in der
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Die tiefe Hirnstimulation hat heute einen fixen Stellenwert in der Behandlung der fortgeschrittenen Parkinson-Krankheit, sowohl bei Fluktuationen
und Dyskinesien als auch bei therapieresistentem Tremor. Durch die chronische Stimulation des Thalamus, Subthalamus oder Globus pallidus internus
lassen sich die unterschiedlichen Symptome der Krankheit (Rigor, Tremor, Akinese) gezielt und dauerhaft unterdrücken. Dies ermöglicht eine deutli-
che Reduktion der dopaminergen Therapie und damit auch deren Nebenwirkungen (Dyskinesien, psychotische Zustände). Die Wirkung ist stabil,
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Phase der prächirurgischen Abklärung, angefertigt (Abb. 2).
Vor allem bei Implantationen des Nucleus subthalamicus
(STN) und des Globus pallidus (GPi) haben sich diese Auf-
nahmen bewährt, da sie eine gute Visualisierung der Ziel-
regionen erlauben. Die geometrische Genauigkeit der
Kernspintomographie reicht aber nicht aus, um darauf

eine sichere Berechnung des stereotaktischen Eingriffs zu
basieren. Wir ergänzen daher stets diese Daten mittels
Computertomographie und intraoperativer Bildgebung.
Diese Bilder werden nach Befestigung des Stereotaxie-
Rahmens am Schädel des Patienten durchgeführt. Der
Rahmen erlaubt eine räumliche Referenzierung der Auf-
nahmen. In Ergänzung zu den computergenerierten
Schnittbildern (CT, MRI) halten wir die Durchführung
einer Ventrikulographie unter stereotaktischen Bedingun-
gen für eine wichtige Voraussetzung, um das hohe Aus-
maß an Präzision, welches für eine Elektrodenimplan-
tation notwendig ist, zu erreichen. Die Zielpunktberech-
nung erfolgt als Synopsis aus kernspin-, computertomogra-
phischen und ventrikulographischen Bildern.

Zur physiologischen Kontrolle der Elektrodenlage er-
folgt dann eine Exploration des Zielgebietes mittels Mikro-
elektroden. Über ein kleines Bohrloch (14 mm) werden
mehrere (1–5, meist 3) Elektroden vorgeschoben. Die ver-
schiedenen Kerne haben unterschiedliche Potential-
muster. Dies erlaubt nicht nur eine Überprüfung der kor-
rekten Lage der Elektrode, sondern auch eine Bestimmung
der Grenzen des jeweiligen Kernes (Abb. 3). Neben der
passiven Ableitung wird über diese Elektroden auch aktiv
stimuliert. Der Effekt der Stimulation auf die Symptome
einerseits und die Nebenwirkungen, welche durch Rei-
zung von Nachbarstrukturen entstehen, sind wichtige
direkte beziehungsweise indirekte Navigationshilfen bei
der Identifizierung des Zielpunktes.

Es werden Rigor, Tremor und Bradykinesie beurteilt.
Das Auftreten von Dyskinesien, wie sie ebenfalls unter Sti-
mulation des Nucleus subthalamicus auftreten können, ist
ein wertvoller Hinweis auf eine korrekte Elektrodenlage.
Ist der optimale Zielpunkt gefunden, erfolgt der Austausch
der Testelektrode gegen eine permanente. Die Elektrode
wird im Niveau des Bohrlochs fixiert und mit einer spezi-
ellen Verlängerung verbunden, welche dann nach außen
geleitet wird. Damit ist der erste Teil der Behandlung
beendet.

Im Anschluß an die Elektrodenimplantation folgt eine
mehrtägige Testphase, bei welcher die intraoperativen
Ergebnisse überprüft und potentielle Nebenwirkungen,
welche eine ausreichende Stimulation verhindern könn-
ten, ausgeschlossen werden. Erst dann wird die Indikation
zur Implantation des Impulsgebers gestellt.

Impulsgeberimplantation
Dieser zweite operative Schritt erfolgt in Allgemeinnar-
kose. Die Elektrodenverlängerung, welche zunächst nach
außen führte, wird entfernt und die Elektrode über eine
subkutan verlegte Verlängerung mit dem Impulsgeber ver-

Abbildung 1: Das
Prinzip der tiefen
Hirnstimulation. Die
Elektroden befinden
sich im Bereich der
Basalganglien, des
Thalamus oder des
Subthalamus. Am
Schädel sind sie mit
Kappen aus Kunst-
stoff befestigt. Der
Impulsgeber befindet
sich in der Pektora-
lis-Region. Das ge-
samte System ist voll-
ständig implantiert.

Abbildung 2: Prächirurgische kernspintomographische Aufnahme des
Nucleus subthalamicus. Die Kernspintomographie erlaubt eine sehr gute
Visualisierung der Zielstruktur im subthalamischen und pallidalen Be-
reich. Die geometrische Genauigkeit dieser Untersuchung reicht aber
nicht aus, um ausschließlich darauf die Zielpunktberechnung zu basie-
ren. Hierzu werden weitere Untersuchungen, wie Computertomographie
und stereotaktisches Röntgen, benötigt.

Abbildung 3: Mikroelektrodenableitung im Subthalamus. Die Explora-
tion der Zielregion mittels Mikroelektroden stellt neben der reinen ana-
tomischen Bestimmung mittels Bildgebung eine wichtige physiologische
Lokalisationshilfe dar: Sie erlaubt nicht nur eine Überprüfung der korrek-
ten Lage der Elektrode, sondern auch eine Bestimmung der Grenzen des
jeweiligen Kernes. Das Bild zeigt die Dynamik der Mikropotentiale beim
schrittweisen (2 mm) Vorschub der Elektrode.
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bunden. Dieser wird in eine Gewebetasche im Bereich der
Pektoralisregion implantiert. Das gesamte System befindet
sich somit vollständig subkutan. Die Veränderung der
Stimulationsparameter erfolgt über ein spezielles Program-
miergerät durch den Arzt bzw., in einem vom Arzt zu defi-
nierenden Bereich, auch durch den Patienten. Ein Tausch
des Impulsgebers, in der Regel nach etwa drei bis fünf Jah-
ren notwendig, kann in lokaler Betäubung erfolgen. Ein
Austausch der Elektroden oder deren Verlängerung ist
dabei nicht notwendig.

Zielpunkte

Es sind insgesamt drei Zielpunkte, die derzeit zur Behand-
lung der Parkinson-Krankheit routinemäßig eingesetzt
werden [9–11]. Die Wahl des Zielpunktes hängt von den
im Vordergrund stehenden Symptomen ab. Bis auf den
Nucleus subthalamicus handelt es sich dabei um Struktu-
ren, welche auch bei der läsionellen Behandlung zum Ein-
satz kommen. Steht der Tremor im Vordergrund, so ist der
Nucleus ventralis intermedius (Vim) thalami der Zielpunkt
der Wahl. Liegen Rigor und/oder Bradykinese oder Dys-
kinesien vor, so ist dem Nucleus subthalamicus (STN) oder
dem Globus pallidus internus (GPi) der Vorzug zu geben.
Nicht nur in unserer eigenen Erfahrung, sondern auch in
der Literatur erscheinen allerdings die Ergebnisse der chro-
nischen Stimulation des GPi denen des STN unterlegen.

Patientenselektion

Man unterscheidet im wesentlichen zwei Gruppen von
Patienten, die für eine tiefe Hirnstimulation in Frage kom-
men. Es sind dies Patienten mit der tremordominanten
Form der Parkinson-Krankheit und solche mit unterschied-
lichen Kombinationsformen der verschiedenen Symptome
(Rigor-Akinesetyp, Äquivalenztyp) (Tab. 1).
• Tremordominante Form: Patienten mit Tremordomi-

nanz waren die ersten, welche von der tiefen Hirn-
stimulation profitierten. Die ersten Implantationen er-
folgten 1987 [12]. Zielpunkt war dabei immer der Vim-
Kern. Die Stimulation dieses Kerns hat keine Wirkung
auf Rigor oder Akinese. Diese Form der Behandlung
sollte daher ausschließlich bei starker und stabiler Tre-
mordominanz durchgeführt werden. Stabil deswegen,
weil viele Parkinson-Patienten Tremor als Initialsym-
ptom haben. Nicht selten verschwindet dann im Ver-
lauf der Tremor und/oder es kommen die anderen Sym-
ptome dazu. Eine Vim-Stimulation wäre dann sinnlos.

• Nichttremordominante Form: Es sind dies vorwiegend
Patienten mit einer langjährigen Anamnese und gutem
Ansprechen auf die dopaminerge Therapie, bei wel-
chen es in der Folge aber zu medikamentös induzierten
Nebenwirkungen, wie Dyskinesien und starken Fluktu-
ationen, gekommen ist. Diese Patienten sind Kandida-
ten für eine subthalamische Stimulation.

Vim-Stimulation
Die chronische Stimulation des Vim dient ausschließlich
der Behandlung des Tremors. Sie kommt nicht nur in der
Behandlung des Parkinson-Tremors, sondern auch des
essentiellen, zerebellären und rubralen Tremors in Frage.
Prinzipiell spricht jede Tremorform auf diese Stimulation
an. Der Vim-Kern dürfte eine wichtige Rolle im motori-
schen Regelkreis zwischen Kleinhirn und Großhirn haben
[13]. Die Stimulation blockiert möglicherweise diesen
Regelkreis, was sich in einer Unterdrückung des Tremors
äußert. Die Differentialdiagnose zwischen Morbus Par-
kinson und essentiellem Tremor ist nicht immer leicht.

Einen Einfluß auf das therapeutische Ergebnis der Stimula-
tion hat sie allerdings nicht. Dadurch unterscheidet sich
die Vim-Stimulation erheblich von der des STN. Die Indi-
kationsstellung hängt primär vom Ausmaß der Behinde-
rung durch den Tremor ab. Vorraussetzung ist eine nicht
ausreichende Wirksamkeit konservativer Maßnahmen.

STN-Stimulation
Die subthalamische Stimulation ist etwas jünger [14, 15]
(1993) als die thalamische, ist aber heute die wichtigste.
Gerade die Tatsache, daß die Stimulation alle drei Kardi-
nalsymptome günstig beeinflußt, macht sie der Vim-Stimu-
lation eindeutig überlegen. Im Gegensatz zur Vim-Stimu-
lation ist eine genaue Kenntnis der zugrundeliegenden
Pathophysiologie wichtige Voraussetzung für einen Thera-
pieerfolg. Nur Patienten mit idiopathischem Morbus Par-
kinson können von dieser Stimulationsform profitieren.
Patienten mit anderen neurodegenerativen Erkrankungen
(z. B. Multisystematrophie) haben zwar nicht selten Sym-
ptome wie bei Morbus Parkinson (Parkinson-Syndrom),
kommen für eine tiefe Hirnstimulation nicht in Frage.

Ein gutes Ansprechen auf L-Dopa ist eine wichtige Vor-
aussetzung für ein erfolgreiches Ansprechen auf die chro-
nische Stimulation des STN. Mittels Apomorphin- und/oder
standardisiertem L-Dopa-Test läßt sich eine zuverlässige
Prognose der Wirkung der chronischen Stimulation erstel-
len. Sprechen die Patienten gut und prompt auf Apomor-
phin [16] beziehungsweise L-Dopa an, ist die Wahrschein-
lichkeit, daß sie von der STN-Stimulation profitieren, hoch.
Prinzipiell gilt, daß die mittels tiefer Gehirnstimulation
optimal erreichbare Symptomkontrolle nicht besser sein
kann, als das beim jeweiligen Patienten optimal induzier-
bare medikamentöse ON. Die Wirksamkeit der Stimula-
tion ist allerdings kontinuierlicher, d. h. stabiler und sollte
ohne Begleitsymptome wie Dyskinesien möglich sein.

Die klassischen Kandidaten für die STN-Stimulation sind
somit Patienten, welche gut auf eine dopaminerge Thera-
pie ansprechen und auch angesprochen haben, bei denen
aber aufgrund von Nebenwirkungen wie Dyskinesien und/
oder Fluktuationen eine ausreichenden dopaminerge The-
rapie nicht mehr möglich ist.

Kontraindikationen

Anatomische Veränderungen des Gehirns, z. B. Atrophie
und Parenchymdefekte, können den Eingriff erschweren
oder unmöglich machen (Tab. 2). Kontraindiziert ist die
Operation ebenfalls bei mangelnder Kooperationsfähig-
keit des Patienten, z. B. bei Demenz.

Komplikationen und Ergebnis nach derartigen stereo-
taktischen Operationen hängen unter anderem von Komor-
bidität und neuropsychiatrischem Status ab. Aufgrund des
erhöhten Risikos von postoperativen Verwirrtheitszu-
ständen und Psychose, aber auch Problemen der Koopera-
tion stellen Parkinson-Patienten mit Demenz keine geeig-
neten Operationskandidaten dar. Neben kognitiver Dys-
funktion gilt auch eine präoperativ bestehende schwere

Tabelle 1: Einschlußkriterien (in Anlehnung an die Konsensusrichtlinien
der Österreichischen Parkinson Gesellschaft zur tiefen Gehirnstimulation
bei Morbus Parkinson)

• Idiopathische Parkinson-Krankheit
• Ausgezeichnetes Ansprechen auf L-Dopa/Apomorphin
• Hoehn- und Yahr-Stadium im ON nicht schlechter als III
• Wirkfluktuationen und L-Dopa-induzierte Dyskinesien
• Parkinson-Patienten mit therapierefraktärer Tremor
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Depression als relative Kontraindikation, da auch hier-
durch das postoperative Management erheblich beein-
trächtigt werden kann. Im Extremfall können depressive
Anpassungsstörungen zu postoperativer suizidaler Einen-
gung führen.

Nicht nur die intraoperative Kooperation, sondern
auch die adäquate psychosoziale Verarbeitung von opera-
tionsinduzierten Veränderungen im funktionellen Status
sowie mögliche Nebenwirkungen im Stimmungs- und An-
triebsverhalten – insbesondere mögliche submanische
Stimmungsanhebungen, Hyperaktivität und Hypersexuali-
tät – sind vom präoperativen psychischem Status des Pati-
enten abhängig. Bei Parkinson-Patienten, bei welchen
bereits präoperativ schwere Persönlichkeits- und Verhal-
tensstörungen bestehen, bedarf die Indikationsstellung
einer besonders kritischen Analyse. Daneben können
auch internistische Ursachen eine Operation erschweren
oder verhindern.

Die Frage nach einer Altersgrenze für diese Operation
wird oft gestellt und ist nicht leicht zu entscheiden. Der
jeweilige biologische Zustand muß dabei unbedingt be-
rücksichtigt werden. Ein Konsens besteht, daß Eingriffe
jenseits des 75. Lebensjahres problematisch sind.

Ergebnisse

Die Beobachtungszeit für Patienten mit thalamischer Sti-
mulation beträgt maximal 17, an unserer Klinik 14 Jahre.
Unsere Ergebnisse, welche sich im wesentlichen mit
denen der Literatur decken, ergaben eine Unterdrückung
des Tremors in 84 %, eine Besserung mit leichter Persi-
stenz des Tremors in Streßsituationen in 13 % und Thera-
pieversager in 3 %. In den Langzeitverläufen fanden sich
bisher keine Hinweise auf ein Nachlassen der Effizienz der
Stimulation [17].

Der Beobachtungszeitraum für die Stimulation des
Nucleus subthalamicus ist mit nur 11 Jahren kürzer. Durch
die Stimulation dieses Zielgebietes konnten sowohl die
Anzahl der ON-OFF-Fluktuationen als auch deren Ausprä-
gung deutlich reduziert werden. In der Regel kann die
dopaminerge Therapie deutlich (bis zu 70 %) reduziert
werden, in Einzelfällen kann sogar ganz darauf verzichtet
werden. Durch die Reduktion der Dosis der medikamen-
tösen Behandlung verschwinden auch die Dyskinesien
[18–20]. Wie bei der Vim-Stimulation fand sich auch beim
STN bisher kein Hinweis auf einen Wirkungsverlust über
die Zeit. In Summe kommt es zu einer deutlichen Verbes-
serung der Lebensqualität.

Tabelle 2: Ausschlußkriterien (in Anlehnung an die Konsensusrichtlinien
der Österreichischen Parkinson Gesellschaft zur tiefen Gehirnstimulation
bei Morbus Parkinson)

• Demenz: Minimental state < 24 Punkte, DSM-IV-Kriterien
• Major depression mit akuter Suizidalität
• Schwere Persönlichkeitsstörung/Verhaltensstörung (homöostatische

hedonistische Dysregulation)
• Strukturelle Hirnläsionen: Hirnatrophie, hypertensive Vaskulopathie,

Tumor, Fehlbildungen, AV-Malformationen, Aneurysmen, Hydroze-
phalus

• Internistische Kontraindikationen
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Nebenwirkungen und Komplikationen

Es gilt, Nebenwirkungen und Komplikationen zu unter-
scheiden. Die Nebenwirkungen sind gekoppelt an die Sti-
mulation und verschwinden, sobald diese reduziert oder
ausgeschaltet wird. Es können dies leichte Beeinträchti-
gungen des Sehfeldes, Kribbeln oder Blockaden der Spra-
che sein.

Im Gegensatz dazu stehen die Komplikationen. Diese
sind unabhängig von der Stimulation. Die wichtigsten sind
Blutungen und Infektionen. Im Vergleich zu anderen Ge-
hirnoperationen sind die Risiken bei einer stereotaktischen
Operation jedoch eher gering. In der Literatur treten Kom-
plikationen bei etwa 1–2 % der operierten Patienten auf.
Technische Probleme, zum Beispiel durch Materialversa-
gen oder -bruch, sind zwar selten, kumulieren aber im
Laufe der Jahre zu einem Ausmaß, dem man sich beson-
ders bei der Implantation von jüngeren Patienten bewußt
sein sollte.

Schlußfolgerungen

Die neurochirurgische Behandlung der Parkinson-Krank-
heit hat in den vergangenen Jahren in mehreren Bereichen
erhebliche Fortschritte gemacht. Technisch profitierte die
tiefe Hirnstimulation vom verbesserten Einsatz moderner
bildgebender Verfahren wie Kernspintomographie und
Spiral-CT einerseits, sowie vom konsequenten Einsatz der
intraoperativen Mikroelektrodentechnik. Auch im Bereich
der Implantate sind insofern Fortschritte zu verzeichnen,
als wir heute speziell für Bewegungsstörungen abgestimm-
te Implantate haben.

Neben dieser technischen Seite ist es aber auch gelun-
gen, einen Konsens zu schaffen, welche Patienten von der
chronischen Stimulation profitieren können. Daher wurde
nicht nur die anatomische, sondern auch die „biologische
Treffsicherheit“ erhöht. Die medikamentöse Behandlung
stellt weiterhin den Goldstandard in der Behandlung der
Parkinson-Krankheit dar. Ist diese in ausreichendem Maße
möglich, wird die chirurgische Behandlung eine Option
sein. Sie ist keine Alternative, sondern eine Ergänzung in
Fällen, wo konservative Maßnahmen nicht mehr ausrei-
chend Erfolg bringen; sie ist nicht die erste Wahl, aber auch
nicht die letzte. Die tiefe Hirnstimulation ist Teil einer
Gesamtstrategie der Behandlung und sollte als solche
auch vom Patienten und seinem behandelnden Arzt wahr-
genommen werden. Gerade bei jungen und berufstätigen
PatientInnen ist der Moment, wann der Schritt von der
konservativen auf die invasive Therapieschiene erfolgen
soll, nach wie vor unscharf definiert [21]. Hierzu gibt es
auch derzeit keine hilfreichen Studien. Die Entscheidung
erfolgt meist subjektiv. Es besteht aber ein Konsens
darüber, daß die Operation vor dem Auftreten beruflicher
und/oder sozialer Probleme durchgeführt werden sollte.
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