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Die tiefe Hirnstimulation (DBS) hat sich innerhalb des letzten Jahrzehnts als eine wichtige Be-
handlungsoption zur Behandlung des therapieresistenten Parkinson-Tremors sowie des fortge-
schrittenen idiopathischen Parkinson-Syndroms mit Fluktuationen und Dyskinesien etabliert.
Die Stimulation im Nucleus ventralis intermedius des Thalamus (Vim) führt zu einer deutli-
chen positiven Beeinflussung des Tremors ohne Besserung der anderen Kardinalsymptome.
Durch die Stimulation im Nucleus subthalamicus (STN) oder Globus pallidus internus (Gpi)
können alle Kardinalsymptome der Parkinson-Erkrankung gebessert werden. Darüber hinaus
kommt es zu einer signifikanten Reduktion von Fluktuationen und Dyskinesien, die für die
Patienten einen erheblichen Gewinn der Lebensqualität bedeutet. Das Verfahren ist sicher, al-
lerdings besteht ein, wenn auch geringes, Risiko von intrazerebralen Blutungen und Infekten
besonders bei älteren Patienten. Die Stimulations-induzierten Nebenwirkungen lassen sich in
aller Regel durch eine Anpassung der Stimulationsparameter vermeiden. Insgesamt bietet das
Verfahren eine hervorragende Ergänzung der Therapie des idiopathischen Parkinson-Syn-
droms bei entsprechend geeigneten (Dopa-responsiven) Patienten, die durch eine medika-
mentöse Therapie keine ausreichende Lebensqualität mehr erreichen.

D ie Einführung der tiefen Hirn-
stimulation bedeutet für die
Behandlung des fortgeschrit-

tenen idiopathischen Parkinson-
Syndroms einen ähnlichen Fort-
schritt wie die Einführung von L-
Dopa in den 60er-Jahren. Auch für
die Behandlung verschiedener Dys-
tonieformen, insbesondere generali-
sierter Dystonien, wird das Verfah-
ren mit zunehmendem Erfolg einge-
setzt. Das Verfahren wurde erstmals
von Benabid (1) zur Behandlung des
Parkinson-Tremors eingesetzt. Seit-
dem hat die tiefe Hirnstimulation,
zumindest in den Industrienationen,
zunehmend die älteren läsionellen
Verfahren ersetzt.

cherheit und Wirksamkeit des Ver-
fahrens publiziert (2, 7). Diese Daten
genügen zwar bislang noch nicht
den strengen Kriterien der evidence
based medicine (6), rechtfertigen
aber den Einsatz bei Patienten, die
medikamentös aufgrund von Ne-
benwirkungen wie Dyskinesien oder
ausgeprägten Fluktuationen nicht
ausreichend behandelt werden kön-
nen (3).

Prinzip der tiefen 
Hirnstimulation
Die Wirksamkeit der Stimulation

mit hohen Frequenzen (130–200 Hz)
wurde bereits im Rahmen der Läsi-
onschirurgie entdeckt, als man am
Zielpunkt vor Anbringen der Läsion
mit einer Stimulationselektrode sti-
mulierte und einen reversiblen Läsi-
ons-ähnlichen Effekt erzielte. Dank
der technischen Entwicklung konn-
ten später Dauerelektroden herge-
stellt werden, die mittels des Stereo-
taxieverfahrens durch ein Bohrloch
zum jeweiligen Zielpunkt geführt
und dort implantiert werden. An je-
der Elektrode befinden sich vier ein-
zeln ansteuerbare Kontakte durch
die die Stimulationsenergie appli-
ziert wird. Die Stimulationselektro-
den werden mit einem subklavi-
kulär implantierten Stimulationsge-
nerator durch subkutan verlegte Ka-
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Die ersten Stimulationselektro-
den wurden im Nucleus ventralis in-
termedius (Vim) innerhalb des Tha-
lamus implantiert. Später kamen als
weitere Zielgebiete, insbesondere
zur Behandlung der fortgeschritte-
nen Parkinson-Erkrankung, der
Nucleus subthalamicus (STN) und
der Globus pallidus internus (Gpi)
hinzu. Für die Behandlung von dys-
tonen Bewegungsstörungen wird 
als Zielgebiet der Thalamus (Vim
und Voa), zunehmend aber der Glo-
bus pallidus internus (Gpi) einge-
setzt. 

Mittlerweile sind, zumindest für
die DBS bei der Parkinson-Erkran-
kung, ausreichende Daten zur Si-
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bel verbunden. Hierdurch wird eine
chronische, 24-stündige Stimulation
ermöglicht.

Das Wirkprinzip der Stimula-
tion, bei der mittels eines kurzen (ca.
60–90 µs) dauernden Impulses mit
einer Frequenz von 130–180 Hz sti-
muliert wird, ist noch nicht geklärt.
Wahrscheinlich kommt es durch die
hohe Entladungsfrequenz zu einer
Inhibition von Neuronen bzw. Axo-
nen und dadurch zu einer funktio-
nellen Ausschaltung der implantier-
ten Kerngebiete. Diese Kerngebiete
(z.B. der STN oder Gpi) sind bei der
Parkinson-Erkrankung überaktiv
und führen dadurch zur Zunahme
der Parkinson-Kardinalsymptome
wie Hypokinese/Akinese und Rigor.
Durch die Ausschaltung dieser Kern-
gebiete durch Hochfrequenzstimu-
lation kommt es zu einer eindrück-
lichen Besserung der Parkinson-
Symptome.

DBS bei der 
Parkinson-Erkrankung
Bei der Parkinson-Erkrankung

werden drei Zielpunkte zur Elektro-
denimplantation verwendet. Der
Nucleus ventralis intermedius (Vim)
innerhalb des Thalamus, der
Nucleus subthalamicus (STN) und
der Globus pallidus internus (Gpi).

Durch die Stimulation im Vim
können sowohl der Parkinson-Tre-
mor (alle Komponenten) als auch
andere Tremorformen wie z.B. ein
essenzieller Tremor oder ein zere-
bellärer Tremor bei der MS wir-
kungsvoll supprimiert werden. In ei-
ner randomisierten Studie konnte
gezeigt werden, dass die Stimulation
bei gleichem Effekt der Läsions-OP
aufgrund geringerer Nebenwirkun-
gen überlegen ist (5). Da die Vim-
Stimulation die anderen Parkinson-
Kardinalsymptome wie Rigor, Aki-
nese und gestörte posturale Reflexe
sowie die Spätkomplikationen wie
Fluktuationen und Dyskinesien
nicht beeinflusst, wird der Zielpunkt
heutzutage nur noch bei Patienten
mit ausgeprägtem, konservativ
therapieresistenten Tremor ohne
sonstige wesentliche Behinderung
durch die Parkinson-Erkrankung ge-
wählt.

Bei Patienten mit fortgeschritte-
nem idiopathischen Parkinson-Syn-

drom mit therapieresistenten Fluk-
tuationen und/oder Dyskinesien
werden der STN und der Gpi als Ziel-
punkt gewählt. In beiden Zielpunk-
ten werden sowohl die Akinese als
auch der Rigor und der Tremor bei
bilateraler Stimulation positiv be-
einflusst. Bei der STN-Stimulation
entspricht der Effekt in etwa dem Ef-
fekt, der durch die L-Dopa Gabe zu
erreichen ist, bei der Gpi-Stimula-
tion ist der Effekt etwas geringer
ausgeprägt. Die Beeinflussung des
Tremors durch die STN-Stimulation
ist dem Therapieeffekt der Vim-Sti-
mulation vergleichbar (2,4). Auch
hier zeigt sich eine etwas geringer
ausgeprägte Besserung durch die
Gpi-Stimulation. Durch die kontinu-
ierliche 24-stündige Stimulation
und den dadurch kontinuierlichen
Effekt auf Tremor, Akinese und Rigor
werden die Fluktuationen deutlich
geglättet und Off-Phasen minimiert.
Die Stimulation in beiden Zielpunk-
ten führt außerdem zu einer deutli-
chen Reduktion von Dyskinesien. Bei
der Gpi-Stimulation wird dies durch
einen direkten anti-dyskinetischen
Effekt der Stimulation erreicht. Eine
Reduktion der dopaminergen Medi-
kation ist hierbei allerdings nicht
möglich. Bei der STN-Stimulation,
durch die selbst ballistische Dyski-
nesien verstärkt bzw. ausgelöst wer-
den können, kommt es trotzdem zu
einer vergleichbaren, deutlichen Re-
duktion der Dyskinesien, da die do-
paminerge Medikation aufgrund des
guten Effektes der Stimulation auf
die Off-Symptome um durchschnitt-
lich 50% reduziert werden kann.
Welcher der beiden Zielpunkte vor-
zuziehen ist, ist derzeit noch nicht
mit Sicherheit geklärt, da randomi-
sierte Vergleichsstudien fehlen. Für
die STN-Stimulation sprechen aller-
dings neben dem etwas besseren
Effekt auf die Off-Symptome die
Möglichkeit der Medikamentenre-
duktion sowie der im Vergleich zur
Gpi-Stimulation niedrigere Strom-
verbrauch mit daraus resultierender
längerer Batterielebensdauer (8).
Für beide Stimulationsverfahren gilt,
dass sie nur beim idiopathischen
Parkinson-Syndrom mit erhaltener
L-Dopa Antwort sinnvoll sind.
Symptome, die nicht auf L-Dopa an-
sprechen, wie das On-Freezing oder

auch nicht-responsive Sprachstörun-
gen, sprechen auch auf die Stimula-
tion nicht an. Entsprechend zeigt
sich auch kein positiver Effekt bei
anderen Parkinson-Syndromen wie
der MSA, der CBD oder der progres-
siven supranukleären Paralyse.

Risiken und Nebenwirkungen
Wie bei jedem operativen Ver-

fahren können auch bei der tiefen
Hirnstimulation Komplikationen
und Nebenwirkungen auftreten.
Hierbei muss man zwischen irrever-
siblen und reversiblen Nebenwir-
kungen unterscheiden. Als gefürch-
tete Komplikation kann es bei einem
geringen Teil der Patienten (2–3%)
zu einer intrazerebralen Blutung be-
dingt durch eine Gefäßverletzung
durch das Einführen der Elektrode
kommen. Oft handelt es sich hierbei
um kleine Blutungen, die folgenlos
bleiben. Selten können aber, beson-
ders bei älteren Patienten mit ausge-
prägter Hirnatrophie oder bei Pa-
tienten mit Arteriosklerose, auch
folgenschwere Blutungen eintreten.
Diese Risikogruppe sollte nach Mög-
lichkeit von einer Elektrodenim-
plantation ausgeschlossen werden.
Als zweite mögliche Komplikation
kann es durch die Einbringung von
Fremdmaterial zu Infektionen kom-
men. Hier ist dann in aller Regel eine
Explantation der Stimulationselek-
troden mit der Möglichkeit einer
Reimplantation nach mehrmonati-

Abb. 1 Stimulator und Elektroden
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ger Wartezeit notwendig. Häufiger
sind reversible Nebenwirkungen
wie Parästhesien, Dysarthrie, Dyski-
nesien oder passagere Verwirrtheit,
die in aller Regel durch eine Anpas-
sung der Stimulationsintensität be-
seitigt werden können oder selbst-
limitierend sind. Bezüglich der neu-
ropsychologischen Nebenwirkungen
der tiefen Hirnstimulation, beson-
ders im STN, herrscht noch keine
Klarheit. Es werden häufiger post-
operative Zustände von Depressi-
vität und Adynamie beobachtet, die
sicher zum Teil auf die Reduktion
der dopaminergen Medikation
zurückzuführen sind. Allerdings
wurden auch Stimulations-indu-
zierte depressive Zustände bei un-
terhalb des STN im Bereich der subs-
tantia nigra gelegenem Elektroden-
kontakt, aber auch maniforme
Persönlichkeitsveränderungen bei
Stimulation innerhalb des STN be-
obachtet. Diese Veränderungen wer-
den auf die Beeinflussung der limbi-
schen Ausflussbahnen der Basal-
ganglien zurückgeführt. Diese neu-
ropsychologischen Nebenwirkungen
können durch eine Anpassung der
Stimulationsparameter bzw. Adap-
tion der dopaminergen Medikation
in aller Regel gut kontrolliert wer-
den. Insgesamt handelt es sich bei
der tiefen Hirnstimulation um ein si-
cheres Verfahren, wenn die Aus-
schlusskriterien beachtet und die
Einstellung der Stimulatoren von ei-
nem versierten Untersucher vorge-
nommen werden.

Kosten
Die unmittelbaren Kosten für die

tiefe Hirnstimulation sind aufgrund
der Material- und OP-Kosten hoch
(Kosten von Stimulatoren und Elek-
troden ca. 20.000 €.). Zu bedenken
ist aber, dass – zumindest bei der
STN-Stimulation – eine erhebliche
Medikamenteneinsparung möglich
ist und die indirekten Kosten (z.B.
durch Krankenhausaufenthalte oder
drohende Berentung) in vielen Fällen
durch die wiedergewonnene Beweg-
lichkeit und Unabhängigkeit der Pa-
tienten gesenkt werden. Eine große
Deutschland-weite Studie, die auch
die Lebensqualität der Patienten ein-
bezieht, wird derzeit im Rahmen des
MedNet Parkinson durchgeführt.

Zukunft der DBS
Auch wenn das Verfahren zum

heutigen Zeitpunkt schon sehr aus-
gereift ist, bleiben noch offene Fra-
gen und ungelöste Probleme. Ver-
besserungen im OP-Verfahren zur
Minimierung der Risiken und Ver-
besserung der Zielpunktgenauigkeit
sind wünschenswert. Eine Optimie-
rung der bildgebenden Verfahren,
z.B. mit MRT-kontrollierter Implan-
tation der Elektroden, ist hier denk-
bar. Auch eine Verbesserung der
Elektroden, um eine noch bessere
Fokusierung der applizierten Stimu-
lationsenergie zu erreichen, ist
denkbar. Verbesserte Generatoren,
die transkutan aufgeladen werden
können, könnten die Behandlungs-
kosten senken, da hierdurch ein Aus-
tausch der Batterien, der in aller Re-
gel nach drei bis fünf Jahren not-
wendig ist, unnötig wäre. Ein besse-
res Verständnis der Wirkungsweise
der Stimulation ist notwendig, um
eine optimale Zielpunktdefinition
zu ermöglichen bzw. die Modalität
der applizierten elektrischen Im-
pulse zu optimieren. 

Ungeklärt ist darüber hinaus der
optimale Zeitpunkt der Implanta-
tion im Krankheitsverlauf. Aufgrund
des heutigen Kenntnisstandes wird
die tiefe Hirnstimulation erst beim
fortgeschrittenen, medikamentös
ausbehandelten Parkinson-Syndrom
eingesetzt. Es besteht allerdings ein
hypothetischer neuroprotektiver Ef-
fekt der STN-Stimulation durch Ver-
minderung der Glutamat-vermittel-
ten Exzitation. Ein früherer Einsatz
des Verfahrens wäre also denkbar.
Daten hierzu fehlen aber derzeit und
müssen durch größere, kontrollierte
Studien erbracht werden.

Summary
During the last decade deep-brain
stimulation (DBS) has been estab-
lished as an important treatment
option for the treatment of drug-
resistent Parkinson tremor as well as
advanced idiopathic Parkinson’s
disease complicated by fluctuations
and dyskinesias. Stimulation within
the ventral intermedius nucleus of
the thalamus (Vim) improves tremor
without improving the other Parkin-
son symptoms. By stimulation of the
subthalamic nucleus (STN) or the in-

ternal pallidal globe (Gpi) all major
motor symptoms of Parkinson’s
disease can be significantly ameliora-
ted. Moreover, fluctuations and dys-
kinesias are significantly reduced
leading to a marked improvement of
the patient’s quality of life. The me-
thod is safe, however there’s a risk of
intracranial bleedings or infection
especially in elder patients. Stimula-
tion-induced side effects can be avoi-
ded by adaption of the stimulation
parameters. Altogether DBS is an out-
standing addition for the therapy of
patients with idiopathic (dopa-
responsive) Parkinson‘s disease who
can not achieve a satisfactory quality
of life with drug therapy alone.

Keywords: deep-brain stimulation –
Parkinson’s disease – tremor – STN –
Gpi
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