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1 Einleitung der Dissertation

Bereits im dritten Jahrhundert vor Christus beschreiben Schriften von Erasistratos eine
paradoxe Form von Lahmungen, bei denen die Personen plotzlich zum Stehen
kommen, nicht weitergehen kdnnen und es ohne ersichtlichen Grund dann wieder
kénnen. Dies beschreibt das als heutzutage bezeichnete Phanomen des Freezings,
ein mogliches Symptom bei Morbus Parkinson. Galen von Pergamon beschrieb im
zweiten Jahrhundert vor Christus Patienten mit einem ,Ruhezittern®, dem sogenannten
Ruhetremor, die in der Lage waren, kontinuierliche Bewegungen durchzufiihren
(Thimler, 1999). Im Jahre 1817 beschrieb James Parkinson, ein Londoner Arzt, die
typischen Symptome der Parkinson Erkrankung in seiner Abhandlung ,An Essay on
the Shaky Palsy“. (Wirdefeldt et al.,, 2011) Jean Martin Charcot benannte die
Erkrankung im Jahre 1875 nach ihm. Es kann davon ausgegangen werden, dass die
Parkinson Erkrankung nicht erstmalig mit der Industrialisierung aufgetreten ist.
Allerdings ist das Interesse, die Behandlungsmethoden und damit die Prognose der
Patienten zu verbessern, in den letzten Jahrzehnten angestiegen. Aktuell ist es noch
nicht moglich die Erkrankung in ihrem Ursprung zu heilen. Es wird von einer
multifaktoriellen Genese ausgegangen, der es noch weitere Forschung Bedarf, um die
Krankheit mdglicherweise eines Tages verhindern oder heilen zu kénnen. Die
symptomorientierte Behandlung ist abhé&ngig vom Stadium und erfolgt zurzeit
grofdtenteils durch eine medikamentdse Behandlung. Bei Patienten die ein gutes
Ansprechen, in Form einer Symptombesserung, auf Levodopa aufweisen kann eine
Stimulation der Basalganglien meist des Nucleus Subthalamicus erfolgen. Diese, als
tiefe Hirnstimulation, kurz THS, bezeichnete Behandlung, kann auch bei Patienten mit
Dystonie oder essentiellem Tremor zur Symptombesserung fuhren. Allerdings werden
bei der Dystonie vorzugsweise der Nucleus ventralis intermedius und bei essentiellem
Tremor der Globus pallidus internus stimuliert. Da Morbus Parkinson eine Vielzahl von
motorischen Symptomen aufweist, auf die im nachsten Kapitel ndher eingegangen
wird, ist die physikalische Therapie eine weitere wichtige Grundsdule in der
Behandlung der Erkrankung. Physiotherapie, Logopéadie und Ergotherapie werden
beispielsweise in der Rehabilitationsbehandlung von Parkinson Patienten
durchgefiihrt. Es ist von enormer Bedeutung die motorischen, sensorischen und
geistigen Fahigkeiten der Patienten aufrecht zu erhalten und auszubauen. Die

Erhaltung dieser Fahigkeiten kann die Progredienz der neurodegenerativen
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Erkrankung mildern und somit die Selbststandigkeit, die Aktivitat und die Teilhabe am
gesellschaftlichen Leben férdern.

In meiner Arbeit habe ich die Modalitaten und die Quantitat der Therapien von
Patienten mit Morbus Parkinson, Dystonie und essentiellem Tremor wahrend ihres
Rehabilitationsaufenthaltes im Anschluss an eine tiefe Hirnstimulation untersucht. Das
Ziel war es herauszufinden, wie sich Art und Umfang der Therapien wahrend der
Rehabilitation auf den aktuellen Zustand der Patienten ausgewirkt haben. Dabei ist
allerdings zu bertcksichtigen, dass der aktuelle Zustand der Patienten multifaktoriell
beeinflusst wird. Isolierte Parameter zu gewinnen und daraus Schlussfolgerungen zu
ziehen, scheint daher problematisch. Der subjektive Zustand wird unter anderem
durch den Krankheitsprogress, das Ansprechen auf die Therapien, die
Einschrdnkungen im Alltag und die Unterstitzung des Umfeldes beeinflusst. Diese
Determinanten sind individuell unterschiedlich und nur in gewissem Mal3
beeinflussbar. Eine Randomisierung oder ein Enthalten von Therapien fir eine
Patientengruppe ist aus ethischen Grinden nicht vertretbar. Aus diesem Grund sind
weitere zukinftige Studien notwendig, um groéRere Patientenkollektive hinsichtlich
ihres Ansprechens auf verschiedene Therapien zu untersuchen. Durch die
Erkenntnisse und Rickschliisse dieser und weiterer Studien kdnnen sich
Optimierungen der Therapien von Patienten mit Bewegungsstdrungen nach einer

tiefen Hirnstimulation entwickeln.
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2 Literaturdiskussion

In den folgenden Abschnitten dieses Kapitels méchte ich die jeweiligen Themen in

Bezug auf meine Literaturrecherche erlautern.

2.1 Einteilung und Inzidenz bei Parkinson

Beim Vorliegen des Parkinson Syndroms wird zwischen dem idiopathischen Parkinson
und dem nicht idiopathischen Parkinson Syndrom unterschieden. Definiert werden die
Parkinson Syndrome durch das Vorliegen der in den nachsten Kapiteln genannten
Kardinalsymptome.

Die Klassifikation der Parkinson Syndrome besteht aus 4 Gruppen. Zu diesen zahlen
das idiopathische Parkinson Syndrom, genetische Formen des Parkinson Syndroms,
Parkinson Syndrome im Zusammenhang anderer neurodegenerativer Erkrankungen
und symptomatische Parkinson Syndrome. In dieser Arbeit handelt es sich bei den
Patienten mit Parkinson um Patienten der Gruppe des idiopathischen Parkinsons.
Die Erkrankung schreitet progredient voran und verlauft in Stadien mit
Beeintrachtigungen der Motorik, des Verhaltens und des psychischen Wohlbefindens.
Parkinson ist nach der Alzheimer Erkrankung die zweithdufigste neurodegenerative
Erkrankung. Die Inzidenz liegt in der Gesamtbevdlkerung bei 14/100.000 Personen. In
der Bevolkerungsgruppe oberhalb des 65. Lebensjahres liegt die Inzidenz bei 160/
100.000 Personen. Die Erkrankungshaufigkeit steigt mit der Zunahme des
Lebensalters. (Dorsey et al., 2007) Das Erkrankungsalter des idiopathischen
Parkinsons liegt oberhalb des flinfzigsten Lebensjahres. Bei einer Manifestation der
Erkrankung vor dem 50. Lebensjahr spricht man vom ,young onset Parkinson®.
Diesem liegt meist eine genetische Ursache zugrunde.(Caplan et al., 2011)

In Alters- und Geschlechtsadjustierten Daten liegt die Inzidenz der Parkinson
Erkrankung in der hispanischen Bevolkerung bei 16,6/100.000, in der nicht-
hispanischen minderpigmentierten Bevolkerung bei 13,6/100.00, in der asiatischen
Bevdlkerung bei 11,3/100.000 und in der Bevolkerung mit maximaler Pigmentierung
bei 10,2/100.000. (Darweesh et al., 2016) Das Lebenszeitrisiko an Parkinson zu
erkranken liegt fir Manner bei 2% und fur Frauen bei 1,3%. (Ascherio and
Schwarzschild, 2016)
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2.2 Die motorischen Kardinalsymptome

Parkinson wird meist als klinische Diagnose gestellt. Die Patienten zeigen gehéauft
bereits im Prodromalstadium motorische Auffalligkeiten in Form der
Kardinalsymptome. Zu diesen zahlen, nach den S3 Leitlinien der deutschen
Gesellschaft fir Neurologie, die Akinese, der Rigor, der Ruhetremor und die posturale
Instabilitéat. Typisch ist ein einseitiger Beginn der Symptome, die sich im weiteren
Verlauf klinisch beidseits manifestieren konnen.

Die drei Symptome der Akinese, Bradykinese und Hypokinese stehen im engen
Zusammenhang. Unter Akinese fasst man verlangerte Pausen zwischen oder das
verzogerte Einsetzen von Handlungen zusammen. Die Bradykinese beschreibt eine
Verlangsamung der Ausfiihrung von Handlungen. Eine Verringerung der Frequenz
oder der Amplitude einer Handlung, bezeichnet man als Hypokinese. Zu Beginn der
Erkrankung ist meist die Feinmotorik betroffen. Manche Patienten bemerken eine
Veranderung des Schriftbildes oder lhnen féllt es schwerer beispielsweise
Kleidungssticke zuzuknopfen. Das Gangbild wird im Verlauf typischerweise
kleinschrittiger und wirkt unsicherer. Wenn es zu Blockaden einer Bewegung kommt
spricht man von Freezing. Die Patienten kbénnen beispielweise wéahrend des Gehens
stoppen und einige Zeit in dieser Position verharren, ohne sich eigenen Willens aus
dieser l6sen zu konnen. Dieses Phanomen kann beobachtet werden, wenn die
Patienten Schwellen uberschreiten. Das Uberqueren von Zebrastreifen oder das
Passieren von Turschwellen kdnnen beispielhaft genannt werden. Als weiteres
Symptom kann das Mitschwingen der Arme wahrend des Gehens vermindert sein. Im
Verlauf kann es auch zu einer Veranderung der Haltung kommen; Kopf und Rumpf
sind folglich vorne Ubergeneigt. Weiterhin kann es zu einem verringerten Auftreten
spontaner Bewegungen kommen. Im Gesicht beispielsweise des Blinzelns und
Lachelns. Diese, als Hypomimie bezeichnete Symptomatik, kann zu einem
maskenhaften beziehungsweise teilnahmslosen Erscheinungsbild der Patienten
fuhren.

Der Rigor bezeichnet eine Erh6hung des Muskeltonus. Dieser ist unabhangig von der
Gelenkstellung und der Bewegung vorhanden. Wird die betroffene Extremitat passiv
im Gelenk bewegt, kommt es zu einem ruckartigen nachlassen der Muskelspannung,
welches als Zahnradphdnomen bezeichnet wird. Die Daueranspannung der

Muskulatur fuhrt bei den Patienten zu schmerzhaften Verspannungen und einer
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veranderten Propriozeption. Die Feinmotorik ist in der betroffenen Extremitat
vermindert und schnelle Bewegungen sind kaum maoglich.

Der Ruhetremor wird in der Literatur auch als Typ | Tremor bezeichnet und weist eine
Frequenz von 4-6 Hz auf. Eine Amplitudenabnahme kann beim Beginn einer
Willkirbewegung beobachtet werden. Bei geistiger oder emotionaler Belastung kann
der Tremor verstarkt in Erscheinung treten. Der Typ Il zeichnet sich durch einen
Ruhetremor und einem weiteren Tremor Typ aus. Beispielsweise einem Halte- oder
Intentionstremor, mit einem Frequenzunterschied zum Ruhetremor von mehr als 1,5
Hz. Patienten mit einem akinetisch rigiden Parkinson weisen haufiger den Typ Il auf.
Dieser ist ein reiner Halte- und Aktionstremor mit einer Frequenz die meist zwischen
8-12 Hz liegt. (,Leitlinien“, 2016) Der Tremor kann die Patienten bei vielen
Alltagsaktivitdten einschranken. Je nach Auspréagung féllt es schwer zu trinken, zu
essen oder andere gezielte Handlungen auszufiuihren. Da der Tremor auch meist in
frihen Krankheitsstadien bereits von der Umgebung wahrgenommen wird, fiihlen sich
die Patienten bei ihren Handlungen beobachtet, stigmatisiert oder unwohl. Diese
seelische Belastung kann soweit fihren, dass sie bestimmte Handlungen meiden.
Die posturale Instabilitdt zeichnet sich durch einen Verlust der Stellreflexe aus. Dieses
Symptom kann im mittleren Erkrankungsstadium auftreten. Ist es vorhanden, steigt
das Sturzrisiko. (,Leitlinien“, 2016)

Das idiopathische Parkinson Syndrom kann je nach Auspragung der Symptomatik in
einen akinetisch-rigiden-, Tremor dominanten- oder Aquivalenztyp unterteilt werden.
Die Symptomatik des Aquivalenz Typs entspricht einem Vorliegen von Akinese,

Tremor und Rigor etwa gleichen Ausmalies.

2.3 Die nicht- motorischen Kardinalsymptome

Die Parkinson Erkrankung geht sowohl mit motorischen als auch nicht- motorischen
Symptomen einher. Diese kdnnen die betroffenen Patienten in Ihrem Alltag sehr
einschranken und fuhren haufig zu einer Minderung der subjektiven Lebensqualitét.
Mit steigendem Alter und voranschreiten der Erkrankung nimmt die nicht- motorische
Symptomatik zu. Olfaktorische Dysfunktionen, Obstipationen, Depressionen und REM
Schlafveranderungen kénnen dagegen auch schon in friihen Stadien der Erkrankung
auftreten. (Chaudhuri et al., 2006) Die kognitiven und neuropsychiatrischen Symptome
prasentieren sich in Form von Depressionen, Angststérungen, Apathie, Psychosen,

visuellen Halluzinationen sowie Demenz. An einer Depression leiden 10-45% der
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Parkinson Patienten. Bei der Depression zeigen die betroffenen beispielsweise eine
Antriebsarmut, einen Interessensverlust, negative Zukunftsgedanken, Traurigkeit oder
veranderte Schlaf und- Essgewohnheiten. Dies wird auf einen Mangel an Serotonin,
einem Neurotransmitter, zurtickgefihrt. Bei Untersuchungen konnte eine verringerte
Konzentration von 5- Hydroxyindolessigsaure, einem Serotonin Metaboliten, im Liquor
nachgewiesen werden. (Chaudhuri et al., 2006) Suizidgedanken sind relativ verbreitet,
wohingegen Suizide selten sind. Angststérungen koénnen sich in Phobien,
Panikattacken oder generalisierten Angststorungen auf3ern und sind bei Parkinson
Patienten verbreitet. Sie zahlen auch zu den préklinischen Risikofaktoren. (Weisskopf
et al.,, 2003) Allerdings traten in Untersuchungen auch Angststérungen als
Nebenwirkung im Rahmen der Therapie mit Dopaminagonisten oder Levodopa auf.
(Singh et al.,, 2005) Apathie, Anhedonie oder Fatigue konnen durch die
Neurodegeneration dopaminerger Projektionsbahnen zwischen dem ventralen
Tegmentum und dem Nucleus accumbens ausgelost werden. (Robbins and Everitt,
1996) Die Patienten werden bei dieser Symptomatik als teilnahmslos, freudlos oder
geistig abwesend beschrieben. Visuelle Halluzinationen werden von 40% der
Patienten angegeben.(Diederich et al., 2005) Demenz beschreibt eine kognitive
Dysfunktion die vor allem das Gedachtnis betrifft. Es werden diverse Ausldser einer
Demenz bei Parkinson genannt. Der Untergang von Zellen der Substantia nigra, das
Vorhandensein von Lewy Bodies oder vaskuléare Pathologien kdnnen eine Demenz
verursachen.(Mattila et al.,, 2000, Horner et al., 1997) Etwa 40% der Parkinson
Patienten leiden an einer Demenz. (Emre, 2003) In einer Studie aus Norwegen haben
sogar 60,1% der Patienten eine Demenz entwickelt. (Buter et al., 2008) In einem
deutschen Review mit 873 Teilnehmern haben 28,6% der Patienten (Group, 1989) die
DSM-IV Kriterien einer Demenz erflllt. (Balzer-Geldsetzer et al., 2011) Es ist
anzunehmen, dass die Wabhrscheinlichkeit an Demenz zu erkranken mit
zunehmendem Alter und der Erkrankungsdauer von Parkinson ansteigt. (Hely et al.,
2008) Dementielle Patienten kdnnen als vergesslich, desorientiert und emotional
instabil beschrieben werden. Sie sind im Verlauf haufiger auf externe Hilfe
angewiesen. Ein weiteres haufiges nicht- motorisches Symptom sind Schlafstérungen.
Die Ursache wird als multifaktoriell angesehen. Es kodnnte ein Zusammenspiel
zwischen der Degeneration von Zellen der zentralen Schlafregulation und
dysfunktionaler thalamokortikaler Bahnen sein. (Saper et al., 2001) Schlafstérungen
kénnen jedoch auch durch motorische Symptome, beispielsweise Restless legs,
ausgelost werden. Durch die motorische Symptomatik sind die Patienten unruhig und
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erwachen. Parkinson Patienten erwachen etwa 3mal haufiger wahrend des Schlafes
im Vergleich zu gesunden gleichaltrigen Personen. (Stacy, 2002) Eine erhohte
Tagesmudigkeit ist meist die Folge von Schlafstérungen. (Suzuki et al., 2017, Junho
et al., 2018) Im Rahmen der medikamentdsen Therapie, beispielsweise mit Levodopa,
kann es durch die Metaboliten zu einer Stimulation des Brechzentrums kommen. Dies
kann Ubelkeit und einen Appetitverlust zur Folge haben. (Edwards et al., 1993)
Obstipationen treten gehauft bei Parkinson Patienten auf. Diese kénnen
beispielsweise in fortgeschrittenen Stadien infolge mangelnder Bewegung oder als
Nebenwirkung der medikamentdsen Therapie auftreten. (Wullner et al., 2007) In einer
Untersuchung bei der 43 Manner und 32 Frauen teilgenommen haben, gaben 87,5%
der Frauen Probleme der sexuellen Erregung an. In der Kohorte der Manner gaben
68,4% an, eine erektile Dysfunktion zu haben. (Bronner et al., 2004) Weitere autonome
Symptome die bei Parkinson Patienten beschrieben wurden sind eine orthostatische
Hypotension, ein vermehrtes Schwitzen (Jankovic, 2008) oder urologische
Dysfunktionen. Aufgrund motorischer Symptome wie beispielsweise Rigor oder
Dystonie kann sich die Muskulatur verspannen und verkrampfen. Dies kann zu
sensorischen Symptomen im Sinne von Schmerzen bei den Patienten fihren. In einer
Studie wurden 450 Parkinson Patienten untersucht. 37% der Patienten gaben in dieser
Studie chronische Schmerzen an.(Negre-Pageés et al., 2008) Zusammenfassend kann
man festhalten, dass auch die nicht- motorischen Symptome einen enormen Einfluss
auf die Lebensqualitat der Patienten nehmen kénnen. Manche Patienten nehmen die
Veranderungen des eigenen Korpers selbst wahr und dies kann eine Verunsicherung

auslosen, die dazu fiihrt, dass man sich zunehmend sozial isoliert.

2.4 Medikamentdse Behandlung bei Morbus Parkinson

Bisher wird die Parkinson Erkrankung symptomatisch behandelt. Neben den
physikalischen Therapien liegt der Schwerpunkt auf der medikamentdsen
Behandlung. Eine weitere Option stellt die tiefe Hirnstimulation dar. Nach der
deutschen S3 Leitlinie des idiopathischen Parkinson Syndroms sollte die
medikamentése Behandlung individuell, je nach Auspréagung der motorischen und
nicht- motorischen Symptomatik erfolgen. Sie sollte zudem rechtzeitig begonnen
werden und altersgerecht sein. (,Leitlinien®, 2016) Je nach Alter, Krankheitsdauer und
Zustand des Patienten unterscheiden sich die Therapieziele. Im folgenden Kapitel

werde ich auf die medikamenttse Therapie ndher eingehen.
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2.4.1 Medikamente

Aufgrund der Pathophysiologie der Parkinson Symptomatik unterscheidet man
grundsatzlich zwei Kategorien der medikamentdsen Behandlung. Beim Vorliegen
eines relativen Mangels an Dopamin ist ein Ansatz, durch eine Verstarkung der
dopaminergen Transmission, diesem Mangel entgegenzuwirken. Zu dieser Kategorie
gehdren beispielsweise Medikamente wie Levodopa, Agonisten des Dopamin-
Rezeptors, Selegelin und Entacapon. Da es aufgrund des Dopaminmangels zu einem
relativen Uberschuss des Acetylcholins kommt, ist ein zweiter Therapieansatz, diesen
Uberschuss durch Anticholinergika zu senken. Zu dieser Kategorie gehoren
beispielsweise = NMDA-  Rezeptor- Antagonisten wie Amantadin  oder
Budipin.(Klockgether, 2003) Zur genaueren Beschreibung der Pathophysiologie der
Erkrankung verweise ich auf Kapitel 2.9.

Levodopa, chemisch beschrieben als 3,4- dihydroxy-L-phenylalanin, ist eine nattrlich
vorkommende Aminoséaure, die ein Zwischenprodukt des Dopamin Syntheseweges
darstellt. (Lewitt, 2008) Oral aufgenommenes Levodopa wird intestinal resorbiert und
gelangt dann in die Blutzirkulation. Es ist in der Lage die Blut- Hirn- Schranke zu
Uberwinden und wird im zentralen Nervensystem durch die aromatische
Decarboxylase in Dopamin umgewandelt und anschlieRend, wie das naturliche
vorkommende Dopamin, in die Prasynapse aufgenommen. Ein Nachteil von Levodopa
ist die kurze Plasma-Halbwertszeit von einer bis zwei Stunden.(Yeh et al., 1989) Dies
kann durch Schwankungen des Dopaminspiegels zu Wirkfluktuationen fihren.
Langfristig kann dies zu Dyskinesien fuhren.(Rascol et al., 2000) Die Wirkdauer kann
durch die Hemmung der Katechol-O- Methyltransferase, welche das Dopamin abbaut,
verlangert werden. COMT- Hemmer sind beispielweise Entacapon oder Tolcapon.
(Nutt, 2000) Damit die Umwandlung von Levodopa in Dopamin ausschlief3lich im
zentralen Nervensystem und nicht peripher geschieht, werden zusammen mit
Levodopa, Hemmer der aromatischen Decarboxylase gegeben. Zu dieser Gruppe
gehoren beispielweise Carbidopa und Benserazid. Im Gegensatz zu Levodopa kénnen
Carbidopa und Benserazid die Blut- Hirn- Schranke nicht Gberwinden und somit wird
das oral aufgenommene Levodopa vorwiegend im zentralen Nervensystem zu
Dopamin umgewandelt. Zentralwirkende Monoamin- Oxidase- Typ B Hemmer, kurz

MAO- B Hemmer, wie beispielsweise Selegilin oder Rasagilin, kbnnen den oxidativen
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Abbau des Dopamins blockieren. Damit steht der synaptischen Transmission mehr
Dopamin zur Verfigung, sodass dessen Wirkdauer verlangert wird. (Waters et al.,
2004, Group, 2005) Nach der DATATOP- Studie aus den USA, bei denen 800
Patienten teilgenommen haben, wurde herausgefunden, dass Selegilin den
Behandlungszeitpunkt bei neu diagnostiziertem Parkinson um neun Monate
hinausschiebt.(Klockgether, 2003) Eine weitere Wirkweise stellen die Dopamin-
Rezeptor Agonisten dar. Diese kann man weiter unterteilen in Ergolin- Derivate, zu
denen Bromocriptin, Lisurid, Cabergolin, Pergolin und alpha- Dihydroergocryptin
gehdren. Desweiteren die nicht- Ergolin- Derivate, zu denen Ropinorol und Pramipexol
gehoren.(Klockgether, 2003) Ropiniorol fihrt in frihen Stadien des Parkinsons zu
einer Besserung motorischer Symptome, wie beispielsweise Dyskinesien. (Rascol et
al., 2000) Die Dopamin Rezeptor Agonisten haben im Vergleich zu Levodopa eine
deutlich langere Halbwertszeit. Aufgrund ihrer hohen Rezeptoraffinitat kommt es zu
einer gleichmaRigen Stimulation desselben. (Klockgether, 2003) Zu den NMDA-
Rezeptor- Antagonisten zahlen Amantadin und Budipin. Die Anti Parkinson Wirkung
von Amantadin, welches als Virustatikum eingesetzt wird, wurde zufallig entdeckt. Es
wirkt Uberwiegend Uber eine nicht kompetitive Hemmung von NMDA- Rezeptoren.
(Frankiewicz et al., 1996) Desweiteren werden in der Parkinson Therapie
Anticholinergika eingesetzt. Zu diesen zéhlen beispielsweise Benzatropin, Biperiden,
Bornaprin, Metixen, Procyclidin und Trihexyphenidyl. Die Wirkungsweise bei der
Parkinson Symptomatik beruht auf einer Blockade muskarinischer Rezeptoren im
Striatum. (Klockgether, 2003) Ob mit einer medikamentésen Behandlung begonnen
wird, sollte von den individuellen Symptomen und subjektiven Einschrankungen des
Patienten abhangig gemacht werden. Die Behandlung ist abhéngig von der
Krankheitsdauer, des Alters und Zustandes des Patienten. Bevor mit einer
Behandlung begonnen wird, sollte der Patient und gegebenenfalls die Angehdrigen

informiert und aufgeklart werden, um dann gemeinsam eine Entscheidung zu treffen.

2.4.2 Problematik der Pharmakotherapie

Jedes Medikament kann neben seiner gewinschten Wirkung auch unerwinschte
Nebenwirkungen mit sich bringen. Der Patient sollte daher dartber informiert werden,
wann das Medikament einzunehmen ist, damit die beste Wirksamkeit erreicht wird und

welche mdglichen Nebenwirkungen durch ein Medikament verursacht werden kdnnen.
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Somit wird es dem Patienten ermaglicht, friihzeitig Nebenwirkungen zu erkennen und
auf diese, in Absprache mit dem behandelnden Arzt, zu reagieren.

Peroral verabreichtes Levodopa wird zu Uber 70% in der Peripherie zu Dopamin
decarboxyliert. (Nutt, 2000) Durch die zusatzliche Gabe von peripheren
Decarboxylase Hemmern, wie Benserazid oder Carbidopa, erreichen 10% das
zentrale Nervensystem. Dadurch werden die peripheren unerwinschten
Nebenwirkungen von Levodopa wie Ubelkeit, Erbrechen und Kreislaufstorungen
verringert. Als weitere Nebenwirkung kann es zu Levodopa induzierten Dyskinesien
kommen. (Rascol et al., 2000) In einer Studie mit 800 Patienten gaben 29% der
Probanden nach 12 Monaten eine Levodopa induzierte Dyskinesie an. (Group, 1996)
Nach 15 Jahren der prospektiven Syndey Multicenter Studie gaben sogar 94% der
Probanden an, die Erfahrung mit Levodopa induzierten Dyskinesien gemacht zu
haben. (Hely et al., 2005) Man unterteilt sie in die sogenannte ,Peak-Dose Dyskinesie®,
,zweiphasige Dyskinesie“ und ,off- Phasen Dyskinesie®. In 80% der Falle handelt es
sich um die ,Peak- Dose Dyskinesie“, gefolgt von der ,Off- Phasen Dyskinesie® bei
30% der Patienten.(Vijayakumar and Jankovic, 2016) Typisch fiur die ,Peak- Dose
Dyskinesie” sind stereotype Bewegungen des Nackens und Kopfes sowie ballistische
Bewegungen der Extremitaten. (Pilleri and Antonini, 2015, Vijayakumar and Jankovic,
2016) Die Levodopa induzierte Dyskinesie tritt meist dann auf, wenn die Levodopa
Konzentration ansteigt oder abféllt. Daher ist eine gute Einstellung und Compliance
des Patienten bei der Therapie von grol3er Bedeutung. Fehlstellungen kdnnen eine
Folge der Dyskinesie sein, diese kénnen Verspannungen und Schmerzen auslésen.
(Jankovic, 2008) Bei Parkinson Patienten mit Levodopa induzierten Dyskinesien kann
es fruhzeitig zu kognitiven Verschlechterungen und Ausbildung einer Demenz
kommen. (Yoo et al., 2019) Aufgrund der additiv synergistischen Wirkung mancher
Medikamente ist nicht jede Kombination indiziert. Beispielsweise gibt es
Kontraindikationen fur die kombinierte Gabe von Amantadin und Budipin, da beide
Medikamente zu einer QT- Zeitverlangerung filhren kdnnen und durch den
Synergismus diese Wirkung verstarkt werden kann. Aufgrund dieser und weiterer
unerwinschten Wirkungen und Wechselwirkungen der eingesetzten Medikamente
bedarf es einer individuellen und den jeweiligen Symptomen angepassten
Pharmakotherapie. Ziel der Therapie ist es, die subjektiven Beschwerden des
Patienten zu lindern und dessen Lebensqualitat in Anbetracht seiner Anforderungen

zu steigern.
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2.5 Anatomische und physiologische Grundlagen

Die GroRRhirnhemisphéren enthalten subkortikal Ansammlungen grauer Substanz.
Diese werden als Basalganglien bezeichnet. Zu diesen zahlen das Corpus striatum,
der Globus pallidus, die Substantia nigra, der Nucleus accumbens, das Tuberculum
olfactorium, das Corpus amygdaloideum, das Claustrum und der Nucleus
subthalamicus.(Strider et al., 2001) Das Corpus Striatum setzt sich aus dem Nucleus
caudatus und dem Putamen zusammen. Die Basalganglien sind mit den limbischen,
okulomotorischen und zerebellaren Zentren durch verschiedene parallele
Funktionsschleifen verschaltet.(G E Alexander et al., 1986, Strider et al., 2001,
Hoover and Strick, 1999) Sie stellen wichtige Bestandteile der extrapyramidal-
motorischen Bahnen dar und sind an der Verarbeitung kognitiver und mnemonischer
Prozesse beteiligt.(Middleton and Strick, 2000a, Middleton and Strick, 2000b) Sie
dienen der Regulation zentraler und spinaler Motorik, die beim Gesunden allerdings
nur schwer von der pyramidalen Steuerung abzugrenzen ist.(Strider et al., 2001) In
den folgenden Kapiteln méchte ich auf die Physiologie der Basalganglien und des
Thalamus néher eingehen. Sie kdnnen bei der Entstehung von Bewegungsstorungen

beteiligt sein und sind in ihrer Aktivitat durch die Tiefe Hirnstimulation beeinflussbar.

2.5.1 Die Basalganglien

Bis heute ist die genaue Funktion der Basalganglien fiir die Kontrolle der Motorik nicht
abschlieBend geklart. Nach dem aktuellen Stand der Wissenschaft gleichen die
Basalganglien einer Art Ventil, die den Durchfluss regulieren. Die motorischen
Neuronenkreise nehmen dabei den grof3ten Anteil an. Es handelt sich um
geschlossene Neuronenschleifen, die ihren Ursprung vor allem im primé&r motorischen
Kortex nehmen, dann in den Basalganglien modifiziert werden und tGber den Thalamus
wieder in den Kortex gelangen.(Huggenberger et al., 2019) Die meisten der afferenten
Verbindungen der Basalganglien stammen aus dem Kortex und projizieren in das
Striatum.(Utter and Basso, 2008) Der Neurotransmitter der eingehenden
corticostriatalen und der abgehenden thalamokortikalen Schleife ist glutamaterg und
exzitatorisch. Vom Striatum ausgehend unterscheidet man einen direkten und einen

indirekten  Projektionsweg der als feinabgestimmter Mechanismus der
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Bewegungskontrolle dient.(Strider et al., 2001, Rouse et al., 2000) Der direkte Weg
verlauft vom Striatum zum Globus pallidus internus und dieser projiziert zum
Thalamus. Dabei sind im direkten Weg zwei Inhibitionen hintereinandergeschaltet, das
zu einer Disinhibition fuhrt und in einer exzitatorischen Wirkung resultiert. Der direkte
Weg fuhrt folglich zu einer Erleichterung von Bewegungen. Im Falle des indirekten
Weges projiziert das Striatum zum Globus pallidus lateralis. Dieser projiziert
seinerseits Uber den Nucleus subthalamicus zum Globus pallidus medialis. Die
striopallidalen, pallidothalamischen und pallidosubthalamischen Verschaltungen
nutzen den Neurotransmitter Gamma- Aminobuttersaure (GABA) und sind somit
inhibitorisch. Mit Ausnahme der Verschaltung vom Nucleus subthalamicus zum
Globus pallidus medialis, der eine exzitatorische Verschaltung aufweist. Es resultiert
durch eine Disinhibition eine Aktivierung des Nucleus subthalamicus. Dieser erregt
den Globus pallidus medialis, welcher seinerseits den Thalamus inhibiert und somit zu
einer Hemmung des Kortex fiihrt. Somit flhrt der indirekte Weg zu einer Hemmung
von Bewegungen. Dopaminerge Neurone der Substantia nigra pars compacta
projizieren zum Striatum. Physiologisch wird der direkte Weg durch die Wirkung von
Dopamin auf die D1 Rezeptoren erregt, wohingegen der indirekte Weg durch die
Wirkung auf D2 Rezeptoren inhibiert wird. Beim Morbus Parkinson kommt es zu einem
Untergang dopaminerger Neurone was zu einem Mangel an Dopamin fuhrt. Sowohl
beim Morbus Parkinson als auch bei der Lewy Body Demenz lassen sich zudem
Alpha- Synuclein Einschlusskorperchen, die sogenannten Lewy bodies, nachweisen.
(Johnson, 2000) Durch den Untergang der dopaminergen Neurone wird der direkte
Weg weniger erregt und der indirekte Weg weniger gehemmt. Es folgt eine

Bewegungshemmung, die sogenannte Hypokinese. (Huggenberger et al., 2019)

2.5.2 Der Thalamus

Der Thalamus ist die oberste Instanz des Hirnstamms und befindet sich medial der
Basalganglien. Er besteht aus mehreren Kerngebieten, die jeweils einer kortikalen
Hemisphare und einer Koérperseite zugeordnet werden kénnen. Die kortiko- kortikale
Schleife beginnt mit der Weiterleitung von neuronalen Informationen aus der
Kortexschicht 5 an das Striatum, welches den Basalganglien zugehoérig ist. Diese
werden dann wie im vorherigen Kapitel beschrieben Gber den direkten oder indirekten

Weg verarbeitet. Die Informationsverarbeitung der Basalganglien dient hauptséchlich
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der Vorentscheidung, welche Aktionen im nachsten Schritt ausgefuhrt werden sollen.
Dabei kann es sich beispielsweise um die Planung einer Bewegung, Auswertung
sensorischer Informationen oder Denkprozesse handeln. Die prozessierten
motorischen Informationen werden von den Basalganglien und dem Kleinhirn an den
Nucleus ventralis anterior des Thalamus geleitet. Zudem erhalt der Thalamus
sensorische Informationen aus der Peripherie sowie Informationen aus sensorischen,
motorischen sowie frontal gelegenen kortikalen Bereichen an seine jeweiligen
Kerngebiete. Es kommt zu einer Filterung sensorischer Informationen und der
integrativen Verarbeitung von Informationen der Basalganglien und des Zerebellums.
Die selektierten Informationen projiziert der Thalamus Uber die medialen, die
anterioren sowie die drei ventralen Kerngruppen zurtick zum Kortex. Somit werden die
Informationen im Thalamus auf Durchfiuhrbarkeit, Dringlichkeit und Niutzlichkeit
Uberpruft, damit es zu einer zeitlich abgestimmten und sinnvollen Ausfiihrung von
Aktionen kommt. Dies schitzt den Kortex vor einer Reiziberflutung und dient einer
geordneten Abfolge von Prozessen. Sobald der Thalamus die Endinformationen
seiner integrativen Prozesse an den Kortex weiterleitet, gleicht dies einer
Ausfuhrungserlaubnis fur diejenige Aktion die als néchstes ausgefihrt werden soll.
(Kroger, 2018) Da es sich um einen hochkomplexen Vorgang handelt, ist es
vorstellbar, dass eine unzureichende Selektion oder eine inkorrekte Verarbeitung der

Informationen Auswirkungen auf den Ablauf von Ausfiihrungsprozessen haben kann.

2.6 Tiefe Hirnstimulation

Bereits in den 1950er Jahren wurden neurochirurgische Operationen bei Patienten mit
Bewegungsstorungen durchgefuhrt. Zu dieser Zeit wurden durch Radiofrequenz
Ablationen gezielte Lasionen gesetzt. Handelte es sich um L&sionen im Thalamus,
sprach man von einer Thalatomie. Wurde hingegen das Pallidum ladiert, sprach man
von einer Pallidotomie. Durch dieses Verfahren wurden die gezielten Bereiche
funktionslos gemacht. (Jakobs et al., 2019) Ende der 1960er Jahre kam es zur
Einfihrung von L- Dopa als medikamentdése Behandlung fur Parkinson Patienten.
Dadurch kam es zu einem Riickgang der stereotaktischen neurochirurgischen
Operationen und somit gingen die Operationszahlen zurtick. Der beidseitige Tremor
konnte jedoch weder durch die Lasionen noch durch die medikamentdse Therapie mit
L- Dopa zufriedenstellend verbessert werden. Seit den 1990er Jahren ist die tiefe

Hirnstimulation ein etabliertes Verfahren um motorische Bewegungsstérungen,
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beispielweise Morbus Parkinson, essentieller Tremor oder Dystonie, zu behandeln.
(Schuepbach et al., 2013, Hubble et al., 1996, Kumar et al., 1999, Jakobs et al., 2019)
Durch die individuelle Anpassung, die Reversibilitat und die schnelle Wirksamkeit der
THS gewann dieses Verfahren zunehmend an Popularitat und wurde europaweit

zugelassen.

2.6.1 Indikation

In Deutschland besteht derzeit fur funf Krankheitsbilder eine Zulassung der THS durch
die Krankenkassen. Zu diesen gehoren der Morbus Parkinson, primare und sekundare

Dystonie, Tremor, Epilepsie und Zwangserkrankungen. (Galazky, 2017)

2.6.1.1 Indikation bei idiopathischen Parkinson Syndrom

Nach den Leitlinien der deutschen Gesellschaft fiir Neurologie, Stand Mai 2019, sollte
die bilaterale Stimulation des STN bei Patienten mit idiopathischem Parkinson bei
Vorliegen der folgenden Kriterien angeboten werden.
- Medikamentés nicht behandelbare motorische Fluktuationen und
Dyskinesien
oder

- Medikamentds nicht kontrollierbarer Tremor

c
=]
o

- bei Patienten mit Symptombesserung durch Ansprechen auf Levodopa
(>33% des UPDRS IIl, Tremor muss nicht ansprechen)
- keine Frihsymptome einer Demenz haben (Mattis Score >130)
- keine signifikante psychische oder somatische Komorbiditat haben
- keine neurochirurgischen Kontraindikationen haben
Zudem kann die bilaterale Stimulation des STN nach den Leitlinien der deutschen
Gesellschaft fur Neurologie Patienten ab 60 Jahren mit idiopathischem Parkinson
schon in den ersten drei Jahren nach Beginn von Fluktuationen oder Dyskinesien
angeboten werden, wenn
- deren Symptome auf Levodopa ansprechen (> 50% des UPDRS lll, Tremor
muss nicht ansprechen)

- sie keine Frihsymptome einer Demenz haben (Mattis Score >130)
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- sie keine signifikante psychische oder somatische Komorbiditat haben

- sie keine neurochirurgischen Kontraindikationen haben
Weiterhin kann nach den Leitlinien der deutschen Gesellschaft fir Neurologie die
bilaterale Stimulation des Globus pallidus internus als Alternative zur STN Stimulation
bei therapierefraktaren Komplikationen des idiopathischen Parkinson Syndroms
angeboten werden. Nach der aktuellen Studienlage gelten die Stimulation des STN
und des GPI als gleichwertig. Ein Unterschied beider Therapieoptionen ist die starkere
Reduktion dopaminerger Medikation nach STN Stimulation als nach GPI Stimulation.
Bei vorwiegendem Tremor und Kontraindikationen gegen die STN Stimulation kann
die uni- oder bilaterale Stimulation des Nucleus ventralis intermedius des Thalamus
bei IPS erwogen werden.(,Leitlinien“, 2016) Neben den Empfehlungen sollte die
Entscheidung fir eine THS individuell abgewogen werden, da der neurochirurgische
Eingriff Risiken mit sich bringt und ein Gewinn des jeweiligen Patienten durch diese

Maflnahme im Vordergrund stehen sollte.

2.6.1.2 Indikation bei essentiellem Tremor

Bei der Behandlung des essentiellen Tremors wird heutzutage meist der Nucleus
ventralis intermedius des Thalamus stimuliert. In einer Studie wurde die Uberlegenheit
der tiefen Hirnstimulation gegeniber der Thalatomie nachgewiesen. Dabei wurde die
funktionelle Verbesserung und ein geringeres Auftreten von unerwinschten
Wirkungen beobachtet.(Schuurman et al., 2000) Bei etwa der Halfte der Patienten mit
ET wirken Propanolol und Primidon gleichwertig, in etwa 40% Gabapentin und
Topiramat. Wenn zwei dieser Substanzen zu keiner ausreichenden
Symptombesserung fihren, beziehungsweise aufgrund von Nebenwirkungen die
Substanzen kontraindiziert sind, besteht die Indikation fur eine THS. (Deuschl et al.,
2011), (Voges et al., 2017b)

2.6.1.3 Indikation bei Dystonie

Die Indikation zur THS besteht bei schweren, medikamentds refraktaren, primaren und
sekundaren Dystonien sowie bei sekundarem Therapieversagen durch
neutralisierende Antikorper, erschwerter Injektion oder Dosisnebenwirkungen unter
Therapie mit Botulinumtoxin.(Voges et al., 2017b) Bei primar generalisierten Dystonien

wird die THS in der Behandlung von Patienten mit fokalen oder segmentalen
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Dystonien eingesetzt, die eine unzureichende Symptombesserung mit Botulinumtoxin
aufweisen. Bei kraniozervikalen Dystonien zeigen mehrere Fallserien eine Besserung
der Symptome. (Reese et al., 2011) Bei Patienten mit idiopathisch generalisierten und
schweren segmentalen Dystonien wurde durch die Stimulation des Globus pallidus
internus eine Symptombesserung beschrieben.(Kupsch et al., 2006, Vidailhet et al.,
2005)

2.7 Einteilung der OP assoziierten Komplikationen

Es kann zwischen frihen und spéaten Komplikationen unterschieden werden. Die
frihen Komplikationen, sind Ereignisse, die innerhalb von 30 Tagen nach dem
operativen Eingriff auftreten und auf diesen zurtckzufiihren sind. Sie stellen eine
unmittelbare Folge des operativen Eingriffs dar. Spate Komplikationen, sind
Komplikationen die 30 Tage nach dem operativen Eingriff auftreten kdnnen und meist

durch das Implantat selbst verursacht werden. (Voges et al., 2017d)

2.7.1 Madogliche OP assoziierte Komplikationen

Die haufigsten chirurgischen Komplikationen der tiefen Hirnstimulation stellen
intrakranielle Komplikationen dar. Zu diesen zahlen die intrakraniellen Blutungen und
die vendse Infarzierung. Infolge von intrakraniellen Blutungen kann es zu bleibenden
neurologischen Defiziten, Infektionen oder zerebralen Krampfanfallen kommen.
Pneumonien, Liquorfisteln, Schadigungen von Hirngewebe und ein postoperativer
Verwirrtheitszustand werden als weitere Komplikationen beschrieben. (Voges et al.,
2017d) Zu den Spatkomplikationen zahlen unter anderem Infektionen. Da Implantate
Fremdmaterialien sind, kbnnen diese potenziell bakteriell befallen werden und zu einer
Infektion mit Entziindungsreaktion fihren. Es kommt jedoch héaufiger zu Infektionen
der Hauttasche, die den Impulsgeber aufnimmt als zu Infektionen der Hirnelektrode
oder des Konnektors. (Voges and Krauss, 2010) Durch den permanenten Druck des
Implantates auf die dartber liegende Haut kann es als weitere Spatkomplikationen zu
Hauterosionen und damit verbundenen Wundheilungsstérungen kommen. (Voges et
al., 2017d) Im Bereich des Kabelverlaufs und des Impulsgebers wird von manchen
Patienten ein Drickgefuhl, teilweise auch mit Schmerzen angegeben. Diese

Symptome bilden sich jedoch meist innerhalb von Wochen spontan zurtick. In einer
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Studie von 2006 wurde bei 76 Patienten eine THS durchgefiihrt, eine Person verstarb
aufgrund des Eingriffes durch eine intrazerebrale Blutung. (Deuschl et al., 2006) Aus
einer Studie von 2010 haben 13 neurochirurgische Zentren aus dem vereinigten
Konigreich teilgenommen. Von den Studienteilnehmern haben 183 eine THS erhalten.
Von diesen haben 4 eine intrakranielle Blutung durch den Eingriff erlitten, ein Patient
verstarb daran. (Williams et al., 2010) Bei 16 Patienten kam es postoperativ zu einer
Infektion. (Williams et al., 2010) In einer weiteren Studie aus dem Jahre 2013 haben 5
Zentren aus den Niederlanden teilgenommen. Bei 63 Patienten wurde eine THS des
STN durchgefuihrt. Von diesen erlitten 3 Patienten perioperativ eine intrakranielle
Blutung und verstarben daran. Ein Patient dieser Gruppe erlitt perioperativ eine
Epilepsie, bei 2 Patienten kam es postoperativ zu einer Infektion und bei 4 Patienten
trat eine Fazialisparese auf. Weitere 65 Patienten erhielten eine Stimulation des GPi.
Bei diesen traten in 2 Fallen postoperative Infektionen auf. (Odekerken et al., 2013) In
einer Studie aus dem Jahr 2013 erhielten 124 Personen eine THS. Davon traten bei 2
Patienten ein intrazerebraler Abszess oder Odem aufgrund des Eingriffes auf. Bei 4
Patienten kam es zu einer Dislokation der Sonde des Stimulators, sodass 2 dieser
Patienten erneut operiert werden mussten, um eine Korrektur vorzunehmen.
(Schuepbach et al., 2013) Die durchschnittliche Inzidenz von intrakraniellen Blutungen
wird mit 1,3% angegeben. Davon verstarben 0,3% an den Folgen dieser Blutung.
(Deuschl et al., 2006, Williams et al., 2010, Voges et al., 2017d) Venoése Infarzierungen
werden mit einer durchschnittlichen Inzidenz von 0,2% angegeben. (Voges and
Pinsker, 2009)

2.7.2 Madogliche THS assoziierte Komplikationen

Es wird zwischen akuten und subakut beziehungsweise chronischen Komplikationen
unterschieden. Akute Nebenwirkungen stehen im engen zeitlichen Zusammenhang
mit der Einstellung der Stimulationsparameter und sind reversibel, sobald die
Einstellungen oder die Zielstruktur der THS verandert werden. Durch die THS kommt
es zunadchst zu einer Symptomlinderung und somit zu einer Reduzierung der
medikamentdosen Therapie. Bei Morbus Parkinson konnen im Verlauf axiale
Symptome und nicht- motorische Symptome zunehmen was zu einer Beeintrachtigung
der Lebensqualitat fuhrt. Auch beim ET und der Dystonie zeigt ein Teil der Patienten

im Verlauf eine Wirkungsminderung der THS. Ein vermindertes Ansprechen auf die
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THS und eine Zunahme der axialen und nicht-motorischen Symptome werden als

subakut oder chronische Komplikationen der THS angesehen. (Voges et al., 2017c)

2.7.3 Akute THS assoziierte Nebenwirkungen

Eine Stimulation des STN bei Morbus Parkinson kann zu Hyperkinesien fuhren.
(Krack, 1999) Lateral des STN liegt die Capsula interna. Durch eine Reizung
corticospinaler Fasern kann es zu Muskelkontraktionen der Extremitaten kommen. Es
muss dabei abgegrenzt werden, ob bereits dystone Symptome durch die Erkrankung
vorlagen oder ob die Dystonie durch eine UbermaRige Stimulation im STN verursacht
wird. (Castrioto et al.,, 2013) Durch eine mediale Ausbreitung des STN
Stimulationsfeldes kann es zu einer Irritation des 3. Hirnnerven kommen. Dies kann
mit verschwommenem Sehen, Doppelbildern, Schwindelgefuhl bis hin zu einer
Bulbusdeviation einhergehen. (Krack et al., 2002) Durch die Stimulation
zerebellothalamischer Afferenzen kann es zur Dysarthrie kommen. (Tripoliti et al.,
2008) Weiterhin kann es bei der Stimulation des STN zu neuropsychiatrischen
Komplikationen kommen, welche sich beispielweise in Enthemmung, gesteigertem
Antrieb, Impulskontrollstérungen oder Hypomanie auf3ern kénnen. (Romito et al.,
2002, Castrioto et al., 2014) Bei vorherrschender Dystonie und der Stimulation des
GPi kann es zu parkinsonoiden Symptomen, wie Bradykinese oder hypokinetischen
Gangstorungen mit Freezing kommen. (Schrader et al., 2011) Bei der Stimulation des
Vim kann es durch die Beteiligung zerebellarer, dentato- thalamischer Afferenzen oder
auch lateraler Anteile der Capsula interna zur Dysarthrie kommen. (Mucke et al., 2014)
Amplitudenabhéngig kann es bei Patienten mit ET durch die Stimulation des Vim
zudem zu Extremitaten- und Gangataxien sowie zerebellaren Okulomotoriusstérungen
kommen. (Fasano et al., 2010, Voges et al., 2017c) Bei der Stimulation kann es zu
Parasthesien kommen, die meist rasch nachlassen. Sollten diese anhalten und
schmerzhaft sein, sollte das Stimulationsfeld angepasst werden. Bei Vorliegen der
oben beschriebenen Symptome sollte individuell Gberprift werden, ob es sich um
Symptome im Zusammenhang einer Progredienz der Erkrankung handelt oder ob es

sich um THS assoziierte Komplikationen handelt, die behoben werden sollten.
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2.7.4 Subakute und chronische THS Nebenwirkungen

Bei der Stimulation des STN kann es durch eine Ausbreitung des elektrischen Feldes
in die Zona incerta zu einer Verstarkung der Bradykinese und einer Verstarkung axialer
Symptome kommen. Zu den axialen Symptomen z&hlen Gangstérungen mit und ohne
Freezing, posturale Instabilitdt, Fehlhaltungen sowie Dysarthrie. (Moreau et al., 2008,
Lilleeng et al., 2015) Eine Verschlechterung der axialen Symptomatik kann jedoch
auch durch den Rickgang kognitiver Kompensationsmechanismen mit verursacht
sein. (Morris et al., 2000) Durch die Besserung des Tremors, Rigors oder der Akinese
kann es augenscheinlich zu einer Betonung der axialen Symptomatik kommen, wobei
sich diese nicht zwingend verstéarkt haben muss. (Voges et al., 2017c) Da der Nucleus
Subthalamicus in limbische und assoziative Kreislaufe eingeschlossen ist, kann es bei
der Stimulation zu kognitiven, behavioralen oder emotionalen Veranderungen
kommen. Bei Patienten mit einem hohen psychiatrischen Risikoprofil sollte daher
individuell entschieden werden, ob eine Stimulation des GPi mit einem besseren
Outcome verbunden sein kdnnte. (Anderson et al., 2005, Rodriguez-Oroz et al., 2005,
Volkmann et al., 2001) Durch die THS kann es bei psychiatrischen Patienten zu einer
Dekompensation bereits bestehender Symptome kommen. In diesem Fall wéare im
Rahmen der Evaluation ein psychiatrisches und psychologisches Gutachten ratsam.
(Houeto, 2002) Eine der haufigsten beschriebenen psychiatrischen Nebenwirkungen
ist die Apathie. Sie zeichnet sich durch einen Mangel an Motivation, Interesse und
Antrieb aus. (Funkiewiez et al., 2004, Le Jeune et al.,, 2009) Ob jedoch die
Krankheitsprogression, die praoperative Fluktuation nicht-motorischer Symptome oder
die Senkung der medikamentdsen L-Dopa Gabe nach THS auslosende Mechanismen
der Apathie darstellen, wird kontrovers diskutiert. Es wurde beobachtet, dass durch
die THS das Auftreten von Impulskontrollstérungen, im Sinne einer Hypersexualitat
oder einer Spielsucht, verringert wurde. Allerdings wurde in einzelnen Fallberichten
das Neuauftreten von Impulskontrollstdrungen nach THS beschrieben.(Smeding et al.,
2006) Ursachlich dafur konnte das Vorliegen von Risikofaktoren sein. Zu diesen zéhlen
beispielsweise die Einnahme einer hohen L- Dopa Aquivalenzdosis, eine zwanghafte
oder schizoide Personlichkeitsstorung, ein jungeres Erkrankungsalter oder eine
Borderline Persdnlichkeitsstorung. (Merola et al., 2016) Dysarthrie, eine angespannte
Sprache oder Stottern werden in Folge der THS beschrieben. In einer Studie aus dem
Jahr 2017 wurden zwei Gruppen, unter anderem bezuglich der Inzidenz von

Sprachstdrungen, verglichen. Es handelte sich um Morbus Parkinson Patienten, bei
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denen nach 12 Monaten ein Follow-Up erhoben wurde. In der einen Gruppe haben
32 Patienten eine THS des STN erhalten, in der Vergleichsgruppe wurden 11
Patienten medikamentds behandelt. Es kam zu einem signifikanten Anstieg der
spastischen Dysarthrie in der THS Gruppe. Als die Stimulation sistierte, kam es zu
einer signifikanten Verbesserung der angespannten Sprache und der spastischen
Dysarthrie. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Elektrodenposition und der
Art der Sprachstérung konnte nicht exploriert werden. (Tsuboi et al., 2017) In einer
weiteren Studie kam es bei THS behandelten Parkinson Patienten zu einer erhdhten
Inzidenz, um 20%, von nonverbalen Ged&achtnisstérungen im Vergleich zur
medikamentds behandelten Vergleichsgruppe. (Nassery et al., 2016) (Williams et al.,
2011) Es sollte festgehalten werden, dass es aufgrund der Studienmodelle,
beispielweise durch eine geringe Probandenzahl oder eine fehlende
Vergleichsgruppe, erschwert sein kann, ein signifikantes Auftreten von
Nebenwirkungen durch die THS zu explorieren. Zudem sollte man bei
Langzeiterhebungen die Krankheitsprogression beriicksichtigen, sodass ein
eindeutiges zurickschlielen auf die jeweiligen Behandlungen durch das Bias

beeinflusst sein konnte.

2.8 Feineinstellung der Stimulationsparameter

Wahrend der operativen Implantation des Stimulators ist der Patient meist wach,
wodurch der Neurologe, zusammen mit dem Neurochirurgen, durch diverse Tests die
optimale Lokalisation der Elektroden durch eine angepasste Stimulation ausfindig
machen kann. (Geraedts et al., 2019) Im Anschluss an die Operation kommt es bei
vielen Patienten zu einer akuten Verbesserung der Symptomatik; dies wird als
Setzeffekt bezeichnet. Die postoperative Ersteinstellung, findet abhangig vom
Zentrum, innerhalb der ersten Tage bis zu funf Wochen postoperativ statt. (Picillo et
al., 2016a, Byrd et al., 2000, Cohen et al., 2007) Zunachst wird eine monopolare
Austestung anhand eines vorgegebenen Algorithmus durchgefihrt. Das Ziel der
Einstellung ist eine maximale Symptombesserung bei minimalem
Nebenwirkungseffekt. (Voges et al., 2017a) Sobald in jeder Hemisphéare der beste
Kontakt gefunden wurde, kann die Ersteinstellung durchgefiihrt werden. Da es in Folge
der Einstellung zur Symptomverschlechterung oder zum Auftreten von
Nebenwirkungen kommen kann, sollte eine Einstellung nach Moglichkeit am Morgen

erfolgen. Bei Parkinson Patienten, welche im STN stimuliert wurden, wird eine
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Ersteinstellung im Off- Medikamentenstatus mit einer niedrigen Amplitude von 0,2- 0,5
V, einer Impulsbreite von 60 Mikrosekunden sowie einer Frequenz von 130 Hz
empfohlen. (Volkmann et al., 2002) Bei Patienten mit essentiellem Tremor und einer
GPI Stimulation, werden Amplitudenhdhen von 2 bis 3 Volt empfohlen. In 30% der
Falle kam es zur Verbesserung der Symptomatik mit weiteren Pulsbreiten von 90 bis
120 Mikrosekunden. Die Empfehlungen beziglich der Frequenzeinstellung reichen
sowohl von 45 bis 100 Hz als auch von 130 bis 185 Hz. (Picillo et al., 2016b) Bei
Dystonie Patienten und einer GPI Stimulation wird ahnlich wie bei der Ersteinstellung
von Parkinson Patienten vorgegangen. Es wird eine schrittweise Erhohung der
Amplitude um 0,5 V im Falle einer monopolaren Stimulation empfohlen. Mit dem Ziel,
den Kontakt mit der besten Symptomlinderung und den geringsten
Nebenwirkungseffekten ausfindig zu machen. Zudem wird eine Pulsweite von 60
Mikrosekunden und einer Frequenz von 130 Hz empfohlen. Speziell fir die GPi
Stimulation werden auch Frequenzen von 185 Hz vorgeschlagen. (Kumar, 2002,
Volkmann et al., 2002, Picillo et al., 2016b) Wenn die Amplitudenwerte zu keiner
ausreichenden Symptomlinderung fuhren, wird eine schrittweise Erhohung der
Amplitude durchgefuhrt. Die genannten Ersteinstellungsparameter sind empfohlene
Richtwerte, die durch die jeweilige Expertise und Erfahrungen des behandelnden
Arztes sowie das individuelle Krankheitsbild und des jeweiligen Zustands des
Patienten mit beeinflusst werden kdnnen. Um die bestmogliche Stimulation mit einer
hohen Lebensqualitat zu erreichen, sollten die Patienten regelm&Rig einbestellt
werden, um frihzeitig suboptimale Einstellungen zu andern und damit die

Lebensqualitéat zu verbessern.

2.9 Pathophysiologische Grundlagen des Morbus Parkinson

Das idiopathische Parkinsonsyndrom ist mit 75% das haufigste Parkinson Syndrom.
Als Grundlage der Erkrankung wird ein Mangel an Neurotransmittern, vor allem an
Dopamin, innerhalb der Basalganglien beschrieben. Weitere mangelnde Transmitter
sind beispielsweise Noradrenalin, Serotonin und Acetylcholin. Die Anzahl der
untergegangen dopaminergen Neurone bis zur klinischen Manifestation wird
kontrovers diskutiert, sodass ein Verlust zwischen 30-70% angegeben wird. (Antonini
and DeNotaris, 2004) Histopathologisch zeigt sich ein Untergang melaninhaltiger und
dopaminerger Neurone besonders in den zelldichtesten Bereichen, der Pars
compacta, der Substantia nigra. Im Zytoplasma der verbleibenden Neurone finden sich
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Lewy Korperchen. Diese bestehen aus ubiquitinierten, pathologischen Proteinen,
deren wesentlicher Bestandteil das alpha- Synuklein ist. Als weitere Bestandteile der
Lewy Koérperchen liel3en sich Parkin, Synaptophysin, alpha- Tubulin, Tau Protein und
Synphilin-1 nachweisen. Lewy Kdrperchen sind nicht ausschlief3lich in der Substantia
nigra nachweisbar. Sie finden sich auch in weiteren Kerngebieten, beispielsweise im
Hirnstamm, im Neokortex oder im limbischen System. Lewy Kérperchen finden sich
zwar gehauft bei Parkinson Patienten, kdnnen jedoch auch bei klinisch Gesunden
vorhanden sein. Die physiologische Funktion von Alpha- Synuklein ist nicht vollstandig
geklart. Es handelt sich um ein hydrophiles Protein, das Ublicherweise gel6st im
Zytosol vorliegt und mit einer hohen Affinitat an die Membran synaptischer Vesikel
bindet. Unter anderem wird eine regulierende Rolle der Dopamin Ausschittung
vermutet. Infolge einer fehlerhaften Membraninteraktion kommt es zu einer
Konformationsanderung des Alpha- Synukleins und folgender Aggregation der
fehlerhaften Proteine, den sogenannten Lewy Korperchen. (Suzuki et al., 2018) Trotz
ihrer rdumlichen Nahe zeigen sich Lewy Koérperchen insbesondere in motorischen
Zellen mit langen und diinnen Axonen, die eine geringe oder fehlende Myelinisierung
aufweisen. (Braak et al., 2004, Biesalski et al., 2019) Parkinson Patienten weisen im
Bereich des Mittelhirns eine erhdhte Anzahl von alpha- Synuklein spezifischen T-
Zellen auf. Diese T- Zellen kdnnen eine autoimmune Komponente darstellen und
zuklnftig fir neue Therapieansatze bedeutend werden. (Garretti et al., 2019) Wie
bereits im Kapitel der Basalganglien beschrieben, wird insbesondere durch den
Untergang dopaminerger Neurone der komplexe neuronale Regelkreis gestort,

welches sich in einer motorischen Bewegungshemmung auf3ert.

2.9.1 Morbus Parkinson und die THS Behandlung

Im Rahmen der THS werden dysfunktionale oder pathologische Neuronenkreise
stimuliert, mit dem Ziel, physiologische Weiterleitungen und Verschaltungen der
Neuronenkreise zu erreichen. (Mcintyre and Anderson, 2016) Die elektrische
Erregbarkeit und die Stimulationsfahigkeit sind abgangig von verschiedenen Faktoren
der Nervenfasern. Die Dichte sowie die Art von lonenkanalen an Axon und Soma, der
Durchmesser und Myelinisierungsgrad sowie die jeweilige Ausrichtung der
Nervenfasern zur Stimulationselektrode beeinflussen die neuronale Antwort auf die
THS. (Hoang et al., 2017, Jakobs et al., 2019, Carron et al., 2013)



Literaturdiskussion 23

Um die stimulierten Strukturen exakter lokalisieren zu kdnnen, wurde in einer Studie
aus dem Jahr 2015 intraoperativ ein funktionelles MRT durchgefuhrt. Anhand der
BOLD Kontrast Technik, die in Abhéangigkeit des Sauerstoffgehaltes der Erythrozyten
verschiedene Signale generiert, konnten die Aktivitatsanderungen durch die THS in
den einzelnen Hirnregionen sichtbar gemacht werden. Es wurden
Aktivitatsdnderungen sowohl in motorischen Neuronenkreisen, unter anderem im
primaren Motorkortex, im Thalamus und im Zerebellum als auch in limbischen
Neuronenkreisen, wie dem Gyrus cinguli und den Insellappen registriert. Dies zeigt
den modulierenden Einfluss der STN THS auf die Aktivitdt von motorischen und nicht
motorischen Kreislaufen. Im Vergleich waren die Aktivitatsveranderungen in den
motorischen Kreislaufen ausgeprégter als in den nicht motorischen Kreislaufen.
(Knight et al., 2015) In einer Studie von 2015 haben 71 Patienten teilgenommen. Im
Follow-Up, 12 Monate nach der STN THS, hat sich der MDS- UPDRS von 76.5 +- 24.3
auf 60.4 +- 21.4 Punkte verbessert. (Juhasz et al., 2017) Auch konnten
Verbesserungen des UPDRS Il in einer weiteren Studie, 36 Monate nach der THS
des STN oder des GPi, festgestellt werden. (Odekerken et al.,, 2016) Motorische
Symptome wie Rigiditat, Tremor, Bradykinese oder die Gangart kdnnen durch die THS
verbessert werden. Allerdings mindert die Progredienz der Erkrankung die
Verbesserung der Symptomatik im Laufe der Jahre. (Zhou et al., 2019) Die Besserung
der Symptomatik durch die THS kann zu einer Reduktion der Levodopa Dosis fiihren.
Dies hat eine Abnahme der Levodopa induzierten Dyskinesien zur Folge. (Moro, 2002,
Rizzone et al., 2014) Infolge der chronischen Stimulation kann es zu einer plastischen
Veranderung des dopaminergen Systems kommen. Dies kann zu einem verminderten
Levodopa Ansprechen fihren und mit einer zunehmenden motorischen Symptomatik
einhergehen. Im Laufe der Erkrankung konnen Veranderungen wie
Gedachtnisprobleme, depressive Verstimmungen, Interessensverlust,
Harninkontinenz, verstarkter Speichelfluss, Libido Verlust, Restless legs, verstarktes
Schwitzen, Halluzinationen oder Doppelbilder auftreten und durch die THS gebessert
werden. (Nazzaro et al., 2011) Der Sprechfluss kann bei erhaltenen kognitiven
Funktionen nach der THS verlangsamt sein. Dies kann Folge der
Krankheitsprogredienz, der Stimulation oder der Reduzierung der Medikamentendosis
sein beziehungsweise aus einem Zusammenspiel dieser Faktoren resultieren. (Saez-
Zea et al., 2012) Durch die Verbesserung der motorischen und der nicht motorischen

Symptome kann die subjektive Lebensqualitat der Patienten und die Teilhabe an
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Alltagsaktivitaten gesteigert werden. Der jeweilige Nutzen durch die THS ist fur jeden

Patienten individuell und abhangig von seinen Erwartungen.

2.10 Pathophysiologische Grundlagen der zervikalen Dystonie

Die Dystonie ist durch unwillkiirliche Bewegungen in Folge von Muskelkontraktionen
gekennzeichnet. Dabei kann es sich um wiederholende Bewegungen oder
Verdrehungen handeln. (Albanese et al., 2013) Verdrehungsbewegungen werden
beispielsweise bei der zervikalen Dystonie beobachtet. Der Kopf dreht sich in diesem
Fall ungewollt zu einer Seite. Die sich wiederholenden Bewegungen kénnen zu
Verspannungen und Haltungsschaden filhren. Von den Betroffenen wird dies als
storend und teilweise auch schmerzhaft empfunden. Die zervikale Dystonie stellt die
haufigste Form der fokalen Dystonie dar. Urspriinglich wurde eine Dysfunktion der
Basalganglien als Ursache beschrieben. (Naumann et al., 1998) Im Verlauf wurden
jedoch auch weitere zerebrale Lokalisationen mit Dysfunktionen als Grund fur die
zervikale Dystonie beschrieben. Dazu zahlen das Zerebellum (Batla et al., 2015), der
prafrontale Kortex (Li et al., 2017), das Mittelhirn (Holmes et al., 2012), der Motorkortex
(Richardson, 2015) sowie der somatosensorische Kortex (Prudente et al., 2016).
Studien zu lasionsbedingten Dystonien haben in den vergangenen Jahren Hinweise
und Aufschluss Uber die betroffenen Hirnregionen geben kénnen. Die Dysfunktion des
Zerebellums wird als eine Ursache der zervikalen Dystonie angenommen. Dabei
scheint die Integration der propriozeptiven und motorischen Verarbeitung gestort zu
sein. (Jinnah and Hess, 2006) Diese Annahme wird durch eine Studie aus dem Jahr
2016 unterstutzt, in der mittels eines funktionellen MRTs zerebellare Dysfunktionen
bei Patienten mit zervikaler Dystonie nachgewiesen werden konnten. (Prudente et al.,
2016) In einer Studie aus dem Jahr 2019 wurde mittels eines funktionellen MRTs
herausgefunden, dass alle untersuchten zerebralen Lasionsstellen, die eine zervikale
Dystonie verursachen, mit dem Zerebellum verbunden sind. Einschlie3lich des
zerebellaren Kortex, des Nucleus dentatus und der Vermis. (Corp et al., 2019) Zudem
wurde in mehreren Studien eine Beteiligung des somatosensorischen Kortex an der
Entstehung der zervikalen Dystonie beschrieben. In einer Studie aus dem Jahr 2016
wurde bei Patienten mittels fMRT eine Hyperaktivitat wahrend der Kopfrotation im
somatosensorischen Kortex abgeleitet. (Prudente et al., 2016) Eine erhéhte Plastizitat
gegenuber sensomotorischen Reizen (Koch et al., 2014) und eine Enthemmung
(Inoue et al., 2004) wurden zudem beschrieben. Es wird angenommen, dass es bei
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der zervikalen Dystonie zu einem erhdhten propriozeptiven Input in den
somatosensorischen Kortex kommt. Durch den (berschissigen Input und die
dysfunktionale Verarbeitung im Klein- und Mittelhirn resultiert dies in einer
Ubermafigen Kontraktion der Muskeln. (Kanovsky and Rosales, 2011, Corp et al.,
2019) Es ist festzuhalten, dass der pathologische Mechanismus der idiopathischen
Dystonie bis heute nicht einheitlich verstanden wird. Welche zerebralen Anomalien die
Symptome verursachen, kompensieren oder nur zufallig mit diesen korrelieren ist nicht
geklart. Es scheinen multilokale Ursachen der neuronalen, sensorischen und

motorischen Verschaltung sowie deren Verarbeitung zu sein.

2.10.1 Zervikale Dystonie und die THS Behandlung

Die tiefe Hirnstimulation stellt eine alternative Therapieoption fir medikamentds
refraktare fokale und generalisierte Dystonien dar. Meist erfolgt eine bilaterale
Stimulation des Globus pallidus internus, kurz GPi. Eine Metaanalyse von 2017 ergab,
dass es durch die Stimulation zu einer signifikanten Verbesserung der motorischen
Funktion und der Ausfiihrung von Aktivitaten des taglichen Lebens kam. Fur die
Auswertung wurden die Burke-Fahn- Marsden Dystonie und die TWST

Bewertungsskalen verwendet. (Moro et al., 2017)

2.11 Pathophysiologische Grundlagen des essentiellen Tremors

Der essentielle Tremor, kurz ET, weist eine Frequenz von 5-9 Hz auf und ist somit dem
physiologischen Tremor sehr &hnlich. Es ist fraglich, ob dem ET als einziges Symptom
ein Krankheitswert zugeschrieben werden sollte oder ob es sich um einen Extremwert
innerhalb der physiologischen Streubreite handelt. Er tritt famili&r gehauft auf und kann
sich bei Aufregung, sozialem Stress und innerer Unruhe verstarken beziehungsweise
bei Entspannung und im Schlaf wieder beruhigen. (Ebert, 1986) In 90 Prozent der Falle
sind die Arme, in 50 Prozent der Kopf, in 30 Prozent die Stimme und in 15 Prozent die
Beine und das Kinn betroffen. (Koller et al., 1994) Neuropathologisch konnten bisher
keine auffalligen Befunde festgestellt werden. PET Untersuchungen weisen auf eine
erhohte neuronale Aktivitat der Kleinhirnhemispharen hin. Diese kann durch Alkohol
unterdrickt werden, was den tremorlytischen Effekt von Alkohol erklart. (Boecker et
al., 1996)
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2.11.1 Essentieller Tremor und die THS Behandlung

Bis 1990 wurden als operative Methode der Wabhl, bei essentiellem Tremor, Lasionen
am Thalamus vorgenommen. Mit Entwicklung der THS wurde diese vermehrt
angewandt und stellt heutzutage die operative Methode der Wahl dar. Dabei wird
vorzugsweise entweder uni- oder bilateral der Nucleus ventralis intermedius, kurz Vim,
des Thalamus stimuliert. (Lee and Kondziolka, 2005) Die Stimulation fihrt zu einer
Unterbrechung der synchronen Entladung des Vim. Patienten geben eine
Verbesserung des Tremors in den Extremitaten und folglich eine bessere Teilhabe an
den Aktivitaten des taglichen Lebens an. Durch die nachlassende Symptomatik wurde
zudem eine Abnahme der inneren Anspannung beschrieben. Auch in Langzeitstudien
lassen sich Verbesserungen des Tremors festhalten. Am starksten ausgepragt war
dabei die Verbesserung der oberen Extremitaten. Um diese Verbesserungen uber die
Jahre zu erhalten kann es notwendig sein, die Stimulationsparameter mit der Zeit
anzupassen. (Cury et al., 2017) Bei manchen Patienten wurde ein Gewothnungseffekt
der Stimulation beobachtet und einer damit verbundenen Abnahme der
Symptombesserung. Das abnehmende Ansprechen auf die Stimulation scheint bei
diesen Patienten multifaktoriell bedingt zu sein. Faktoren wie die Elektrodenlage, der
Krankheitsprogress oder Veranderungen in der Plastizitat der Neuronenverschaltung
scheinen dabei eine Rolle zu spielen. Trotzdem stellt die Vim Stimulation, des
medikamentos refraktaren essentiellen Tremors, die Therapie der Wahl dar. (Fasano
and Helmich, 2019)

2.12 Rehabilitationsbehandlung bei Bewegungsstorungen nach THS

Im Anschluss an die THS erfolgt meist eine Rehabilitationsbehandlung. Die Dauer der
Behandlung ist variabel und betragt durchschnittlich etwa 21 Tage. Weder die THS
noch die bisher bekannten medikamentdésen Behandlungen kénnen Parkinson,
Dystonie oder einen essentiellen Tremor in ihrem Ursprung heilen. Die derzeitigen
Therapien dienen der Symptomlinderung und einer damit verbundenen Steigerung an
Autonomie und Lebensqualitat. Besonderer Bedeutung kommen dabei auch die
Physiotherapie, Ergotherapie und Logopadie zu. In einem Netzwerk aus Therapeuten,
Pflegern und Arzten kann eine individuell an die Lebensumstande, den
Gesundheitszustand und das Krankheitsstadium des Patienten angepasste Therapie

entwickelt werden. Eine gute Kommunikation und Zusammenarbeit zwischen den
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jeweiligen Expertisen stellt einen wichtigen Grundpfeiler in der Therapieoptimierung

dar.

2.12.1 Physiotherapie bei Bewegungsstorungen

Physiotherapeuten kdnnen durch ihre Therapien die motorischen Funktionen der
Patienten durch gezielte und regelmaRige Ubungen unterstiitzen. Dies starkt den
Aufbau von Muskulatur, die Ausdauer sowie die Beweglichkeit. Dadurch bleibt die
Mobilitat langer erhalten und die Patienten erlernen Fahigkeiten, die Ihnen im Alltag
hilfreich sein konnen. Ein friihzeitiger Beginn von Ubungen und eine regelmaRige
Ausfuhrung sind dabei besonders bedeutend. Dadurch werden vorhandene
Funktionen und die Beweglichkeit vom Krankheitsbeginn an unterstitzt, gefordert und
wenn moglich erweitert. Sportliche Betéatigung, beispielweise in Form von
Ausdauersport, hat einen neuroprotektiven Effekt und regt die Synthese von
Neurotransmittern an. (Monteiro-Junior et al., 2015) Korperliches Training hat in
Tierexperimentellen Studien gezeigt, dass die Synthese von Wachstumshormonen
gefordert, die synaptische Ubertragung, die Neuroplastizitat und die Expression von
Dopaminrezeptoren im prafrontalen Kortex verbessert wurde. (Kintz et al., 2017) Nach
Moglichkeit wird Sport daher mehrmals die Woche empfohlen. Damit die Ubungen
erlernt und im Alltag umgesetzt werden kdnnen, sollten dreimal die Woche uber 6-8
Wochen Therapiestunden stattfinden. Weiterhin sollten 2-3 Therapiestd3e pro Jahr
durchgefiihrt werden, um die Ubungsausfiihrungen aufzufrischen und das Beibehalten
der Durchfiihrung zu foérdern. (Morris et al., 2010) Bei Patienten mit zusatzlicher
Apathie, mangelnder Initiative oder Depressionen sollten geeignete Mal3hahmen
ergriffen werden, um die Trainingsgewohnheiten im Alltag aufrecht zu erhalten oder
zu verbessern. Dazu gehort beispielsweise die Integration von Angehdérigen oder eine
motivierende Aufklarung Gber die Bedeutung der positiven Effekte durch physikalische
Therapien. (Zhou et al., 2019)

Gangstorungen, in  Form von  verkirzten  Schrittlangen, reduzierten
Schrittgeschwindigkeiten oder einer erhéhten Gangvariabilitat sind bei Parkinson
Patienten ein haufiges Symptom. Die Hypokinese, ein mogliches Symptom bei
Parkinson, macht sich durch reduzierte  Bewegungsamplituden und
Bewegungsgeschwindigkeiten bemerkbar. Die Schrittlange kann dabei reduziert sein

und es kommt zu einer Anderung der Trittfrequenz. Bewegungsstrategien, wie
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beispielsweise der Rhythmus eines Metronoms oder Hilfslinien auf dem Boden kénnen
Parkinson Patienten helfen, ihre Bewegungsablaufe und somit auch die
hypokinetischen Bewegungen zu normalisieren. (Morris et al., 2010, Morris et al.,
2008) Gehtraining kombiniert mit Musik fiihrt zu einer Neugestaltung der
frontozentroparietalen und -temporalen Konnektivitat. Durch die akustischen
Rhythmen kommt es zu einer sensomotorischen Wiederherstellung der internen
Timing Mechanismen wodurch die motorischen Ablaufe zeitlich verbessert werden.
Der Patient lernt im Takt der Musik zu gehen. Im Zusammenspiel mit dem Kleinhirn
kann dadurch eine koordinierte Gangleistung erfolgen. (Calabro et al., 2019) Weiterhin
kénnen im Wohnumfeld des Patienten visuelle Hilfslinien auf dem Boden angebracht
werden. Eine geeignete Therapie stellt beispielsweise der LASER- Schuh dar. Dieser
Schuh projiziert einen Strich auf den Boden beim Auftreten des VorfulRes. Die
Habituation wird dadurch umgangen, dass der Hinweisreiz intermittierend auftritt.
(Schroeteler et al., 2018) Sowohl die akustischen als auch die visuellen externen
Hilfsstrukturen kénnen das Freezing Phanomen, ein kurzzeitiges Verharren in einer
Position, reduzieren. (Martin et al., 2015) Wahrend des Gehens wird ein gleichzeitiges
Tragen von Taschen, Sprechen oder ein Richtungswechsel als eine besondere
Herausforderung wahrgenommen. Solange es die kognitiven und motorischen
Funktionen zulassen sollten daher Gehibungen in anspruchsvollen Situationen mit
erhohten Umweltanforderungen trainiert werden. Eine geeignete Ubung ware
beispielsweise das Gehen auf dem Laufband in Kombination mit einer virtuellen
Realitéat. Durch virtuelle Realitdtsprogramme kénnen Hindernisse wie Passanten,
Pfitzen oder Autos auf das Laufband projiziert werden. Dadurch werden sowohl
motorische als auch kognitive Mechanismen trainiert. (Ziegler, 2018) Motorische
Einschrdnkungen bei Parkinson beruhen auf der Theorie, dass nicht die
Bewegungsfahigkeit verloren geht, sondern zentrale Aktivierungsprobleme zu
Bewegungseinschrankungen fihren. Indem man sich komplexe Bewegungsablaufe
bewusst in Sequenzen unterteilt und die Aufmerksamkeit auf die Ausfihrung der
Handlung lenkt, kann man die pathologischen Neuronenkreise der Basalganglien
umgehen und die Handlung vermehrt tGber den frontalen Kortex regulieren. Mentales
Uben, gewiinschte Bewegungsmuster auszuiiben und tbermaRige Handlungen mit
den Gedanken ,think big“ oder ,lange Schritte“ bewusst auszuflhren, kann durch die
neuronale Plastizitat zu einer zentralen Reorganisation fuhren. (Morris, 2006,
Petzinger et al., 2010) Da die erlernten externen und internen Techniken anstrengend
fur die Betroffenen sein kdnnen, ist es empfehlenswert, die kognitiven Strategien
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vorzugsweise bei Schlusselfunktionen anzuwenden und nicht durchgehend bei allen
Handlungen im Tagesverlauf. (Morris, 2000) Gangstérungen kénnen auch bei
Dystonie Patienten auftreten. Bedingt durch einen reduzierten Bewegungsumfang
oder vermehrte Schmerzen fuhrt dies zu einer Einschrankung der Muskelkraft und der
Beweglichkeit. Beim Sturz ist das Verletzungsrisiko stets vorhanden und kdnnte im
ungliicklichsten Fall in einer Pflegebedurftigkeit enden. Ein Hauptziel der
Physiotherapie ist es daher, motorische Dysfunktionen zu verbessern, um das
Sturzrisiko zu minimieren. (lansek et al., 2008) Krafttraining und spezielle
Ubungsprogramme haben gezeigt, dass das Gangbild und die Schrittgeschwindigkeit
verbessert, sowie die Gehstrecken verlangert werden konnten. (Uhrbrand et al., 2015,
Falvo et al., 2008) Um diese Effekte zu erreichen scheinen besonders exzentrische
Ubungen mit hoher Intensitat hilfreich zu sein. (Dibble et al., 2009) Das in vielen
Gesundheitssystemen niederschwellige Training ist bei Parkinson weniger wirksam.
(Clarke et al., 2016b) Um das Sturzrisiko und die Angst davor zu verringern sollten
Gleichgewichtsiibungen nicht fehlen. Geeignete Ubungen sollten Bewegungen mit
groBRen Amplituden enthalten. Eine geeignete Therapie waren beispielweise
Exergames. Dabei handelt es sich um Computerspiele, die durch grobmotorische
Bewegungen des Patienten gesteuert werden. Durch das visuelle Feedback wird der
Patient zu einer messbaren korperlichen Aktivitat motiviert. (Ziegler, 2015) Die BIG
Therapie oder das Nordic Walking sind auch als Bewegungsibungen mit grof3en
Amplituden geeignet. Durch wiederholende destabilisierende Reize, in Form von
Schubsen, kénnen kompensatorische Ausgleichschritte trainiert und die Reaktionszeit
verklrzt werden. (Jobges et al., 2004) Bereits im Frihstadium der Parkinson
Erkrankung kann es zur Kraftreduktion der Rumpfextensoren kommen. Repetitiv und
selektiv sollte daher die Sitz- zu Stand Instabilitdt trainiert werden, um die
Rumpfaufrichtung zu verbessern. (Dibble et al., 2006)

2.12.2 Ergotherapie bei Bewegungsstorungen

Die Ergotherapie beschaftigt sich Gberwiegend mit den negativen Auswirkungen von
Krankheiten auf die Planung, Organisation und Durchfiihrung von Alltagshandlungen.
Diese negativen Auswirkungen kénnen unter anderem die Selbstversorgung, die
Kommunikation oder das hausliche Leben betreffen. Das Schreiben per Hand,

Telefonieren, Ankleiden, Essen oder Kochen kdnnen beispielhaft betroffen sein. Fur
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den Patient kann dies mit einer enormen Einschrankung der Selbststandigkeit
verbunden sein. In den vergangenen Jahrzehnten gab es wenige Studien Uber die
Ergotherapie bei Parkinson. Im Jahr 2014 wurde in einer Studie, die Wirksamkeit der
multimodalen Ergotherapie nach den niederlandischen Leitlinien untersucht. Die
Interventionsgruppe wies signifikante Verbesserungen in den Ausfihrungen von
Alltagsaktivitaten auf. (Sturkenboom et al., 2014) Eine Uber den Krankheitsverlauf
begleitende und strukturierte Ergotherapie sollte einer kurzen Interventionseinheit
vorgezogen werden. (Clarke et al., 2016a) Daher sollte im Anschluss an die
Rehabilitation eine Anbindung an ein geeignetes Therapiezentrum stattfinden, sodass
die Patienten dazu ermutigt werden, ihre Anliegen und Beschwerden mit den
Therapeuten zu besprechen, um dann geeignete Ubungen durchzufiihren. Der
Behandler kann sich einen Eindruck tber die vorhandenen Fahigkeiten des Patienten
verschaffen und in Rucksprache Schwerpunkte in der Therapie setzen, um somit
besonders haufige und fir den Patienten wichtige Aktivitaten zu fordern. In den
Niederlanden besteht das ,ParkinsonNet‘, welches neben Ergotherapeuten aus
Neurologen, PD- Schwestern und Physiotherapeuten besteht. Dieses Netzwerk hat zu
einer hoheren Qualitdt der Pflege und einer optimierten professionellen
Zusammenarbeit gefuhrt. Dadurch sind Krankheitskomplikationen, beispielweise
Frakturen durch Stirze, sowie die Gesundheitskosten fir die Betreuung von Parkinson
Patienten zurtickgegangen. (van der Eijk et al., 2015) Ein vielversprechendes neues
Instrument in  der Therapieoptimierung  stellt der  Austausch  von
Behandlungserfahrungen- und erfolgen in Online Gesundheitsgemeinschaften dar.
(van der Eijk et al., 2013) Die aktuelle Studienlage lasst noch keine Ruckschliusse auf
die optimale Therapiestrategie beziglich Frequenz, Intensitat oder Voraussetzungen
der Ergotherapie zu. (Bloem et al., 2015) Clarke et al. fihrte eine grof3e Studie mit 762
Patienten durch und kam zu dem Entschluss, dass weder durch Physiotherapie noch
durch Ergotherapie signifikante Verbesserungen in den ADL oder der Lebensqualitat
beobachtet werden konnte. (Clarke et al., 2016b) In einem kritischen Kommentar
wurde dann auf die zahlreichen Schwachstellen des Studiendesigns aufmerksam
gemacht. (de Vries et al., 2016) Es gibt zahlreiche Griinde, die es erschweren, die
Effektivitat von speziellen Therapien zu beweisen. Die Heterogenitat der Patienten, die
individuellen Therapieschwerpunkte und die Mitarbeit zdhlen beispielhaft dazu.
Zusatzlich finden zum Groldteil mehrere Therapien gleichzeitig, wie beispielweise
medikamentdose und physikalische, statt. Erfolgsmessungen einer isolierten
Therapieform sind nur in gewissem Mal3e moglich und aussagekréaftig. Fur zukinftige
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Studien ware es daher sinnvoller Therapiekomplexe in verschiedenen

Zusammensetzungen und Intensitaten zu untersuchen. (Radder et al., 2017)

2.12.3 Logopadie bei Bewegungsstorungen

Die Dysarthrie ist die haufigste Sprachstorung bei Patienten mit vorherrschenden
Bewegungsstorungen. Sie betrifft die motorische Sprachproduktion und ist
gekennzeichnet durch ungenaue, langsame, schwache und unkoordinierte
Bewegungen der an der Sprachproduktion beteiligten Muskulatur. Durch die
neuromuskulare Beeintrachtigung der Subsysteme des Sprachmechanismus,
einschlie3lich der Atemwege, des Kehlkopfes und des Artikulationssystems wird die
Sprache beeinflusst. In Abhangigkeit vom Schweregrad der Dysarthrie kann die
Sprachverstandlichkeit variieren. Sie ist bedingt durch eine Stdérung des
Basalganglienkontrollkreises innerhalb des extrapyramidalen Systems. Dies fuhrt
entweder zu einer UbermaRigen Bewegungshemmung oder einer verringerten
Unterdrickung einer unfreiwilligen Bewegung. (Duffy, 2013) Durch die herabgesetzte
neuromuskulare Kontrolle kdnnen sich zwei Formen manifestieren, die hypokinetische
oder hyperkinetische Dysarthrie. Die hypokinetische Form tritt bei 90 Prozent der
Parkinson Patienten auf, wobei die Schwere der Erkrankung mit voranschreitendem
Krankheitsverlauf zunimmt. (Hartelius and Svensson, 1994) Sie ist charakterisiert
durch eine verminderte Lautstarke, eine monotone Tonh6he und Lautstarke, eine
ungenaue Artikulation, kurze Redezeiten und einer rauen Stimmqualitat. Parkinson
Patienten haben einen um 2-4 Dezibel verringerten Schalldruckpegel. (Fox and
Ramig, 1997) Eine unvollstandige SchlieBung beziehungsweise Kontraktion des
Stimmtraktes fuhrt zu einer verwaschenen Sprachproduktion. Es konnten
sensomotorische Defizite in phonatorischen und orofaszialen Systemen bei Parkinson
Patienten nachgewiesen werden. (Hammer and Barlow, 2010) Zudem besteht eine
verminderte sensorische Verarbeitung von Stimme und Sprache, sodass sich die
eigene Wahrnehmung und die der Umwelt unterscheidet. (Ho et al., 2000) Parkinson
Patienten nehmen dabei ihre zarte und leise Stimme als normal laut wahr. Der
hyperkinetischen Dysarthrie liegt eine unzureichende Unterdriickung ungewollter
Bewegungen zugrunde. Es werden zwei Formen unterschieden, die entweder durch
schnelle oder durch langsame Bewegungen gepragt sind. Die langsame Form findet

sich haufiger bei Dystonie Patienten. Durch die abnormalen und wiederholten
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Muskelkontraktionen des Larynx oder des Halses kann es zu Beeintrachtigungen der
Sprachproduktion kommen. Die Kombination der schnellen und langsamen Form
findet sich eher bei Tremor Patienten. (Zraick and LaPointe, 2009) Zwischen 12,4 und
60 Prozent der Patienten mit einem Kopf, Hals oder Armtremor weisen zusatzlich
einen Stimmtremor auf. Die verschiedenen Haufigkeitsangaben liegen sowohl einer
Heterogenitat des essentiellen Tremors als auch des Stimmtremors zugrunde. (Chen
et al., 2017, Whaley et al., 2007)

Die Lee Silverman Voice Treatment Methode, kurz LSVT, stellt bislang die effektivste
Therapie der hypokinetischen Dysarthrie bei Morbus Parkinson dar. Sie umfasst 16
Sitzungen innerhalb von 4 Wochen. Jede Sitzung besteht aus 3 sich wiederholenden
Ubungen. Kernpunkte sind dabei der Tonumfang, die anhaltende Phonation und die
maximale funktionale Sprachlautstarke. Dadurch wird das motorische und sensorische
Bewusstsein fiur die Sprache gescharft. Ziel ist es, die Verstandlichkeit und die
Lautstarke des Gesprochenen zu normalisieren. (Ramig et al., 2001, Spielman et al.,
2011) Verbesserungen konnten in der Stimmqualitat, der Artikulation, der Mimik, dem
Stimmlippenverschluss sowie beim Schlucken festgestellt werden. (Ramig et al., 2001,
Spielman et al., 2011)

Bei der hyperkinetischen Dysarthrie kann es durch eine pharmakologische Therapie
oder die THS zu einer Besserung kommen. Logopaden kdnnen mit den Patienten die
Entwicklung kompensatorischer Sprachstrategien tGben. Manche Patienten haben
selbststdndig eigene sensorische Mdglichkeiten entdeckt mit denen sie bestimmte
Bewegungen hemmen und dadurch ihr Sprechen erleichtern kénnen. (Duffy, 2013)
Neben den motorisch sensorischen Sprachstérungen sollte auch immer an eine
kognitive Komponente gedacht werden. MaRige kognitive Beeintrachtigungen lagen in
einer Studie bei 90 Prozent der Parkinson Patienten vor. Bei 25 Prozent der Patienten
handelte es sich um schwere kognitive Beeintrachtigungen. (Stocchi and Brusa, 2000)
Demenz wird mit 24 bis 31 Prozent der Parkinson Patienten angegeben. (Aarsland et
al., 2005) Vor den jeweiligen Ubungen sollte daher eine Untersuchung der zugrunde
liegenden neuronalen Schaltkreisstérungen erfolgen. Patienten kénnen normale
Untersuchungsergebnisse der primaren Sprachfunktion erzielen, liegt jedoch eine
Demenz vor, so kdnnen Untersuchungen der metakognitiven und metalinguistischen

Funktionen abweichen. (Theodoros and Ramig, 2011)
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3 Material und Methoden

3.1 Retrospektive Datenerhebung

In der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine klinisch retrospektive Studie.
Zunachst haben die Patienten eine Aufklarung tber die Inhalte, Angaben und Ziele der
Studie erhalten. Nach einer schriftlichen Einwilligung wurden die Fragebtgen an die
Patienten versandt. Ruckfragen waren sowohl telefonisch als auch per E-Mail jederzeit
moglich. Die Fragebdgen wurden von den Patienten selbst und zum Teil mit
Unterstitzung von Angehdrigen ausgefillt und im Anschluss an uns zurtickgesendet.
Da die gefragten Angaben einige Zeit zurticklagen, wurden die Fragebdgen teilweise
lickenhatft zurtickgeschickt. Um diese Luicken zu schliel3en und die genauen Daten zu
erheben, wurden sie durch Angaben aus Arztbriefen, medizinischen Dokumentationen
und Telefonaten mit den Patienten komplettiert. Angaben zur L- Dopa
Aquivalenzdosis, den Stimulationsparametern und Stimulationsanpassungen wurden
ebenfalls h&ndisch aus den Arztbriefen und den medizinischen Dokumentationen
extrahiert. Diese Arbeit wurde im Rahmen einer Studie der Klinik und Poliklinik ftr
Neurologie Rhein- Main Neuronetz (rmn2) der Universitatsmedizin  Mainz
durchgefiihrt. Der Ethikantrag dieser Studie wurde am 17.11.2014 von der
Ethikkommission der Landesarztekammer Rheinland-Pfalz genehmigt.

3.2 Patientenkollektiv

Die  Patienten wurden in der neurologischen  Spezialambulanz  far
Bewegungsstorungen der Universitatsmedizin Mainz fir die Teilnahme an dieser
Studie rekrutiert. Als Hauptdiagnose haben die Patienten entweder Morbus Parkinson,
Dystonie oder einen essentiellen Tremor. Aufgrund einer dieser Bewegungsstérungen
wurde bei den Patienten die Indikation zur tiefen Hirnstimulation gestellt und
durchgefiihrt. Die uni- oder bilateralen Implantationen der THS Elektroden wurden
hauptsachlich in der Neurochirurgie der Universitatsmedizin Mainz durchgefihrt. Je
nach Diagnose variiert die zerebrale Lokalisation der Stimulation. Bei Morbus
Parkinson liegt groRtenteils eine Stimulation des STN, bei Dystonie des GPi und bei
essentiellem Tremor des VIM vor. Die Operationen der THS wurden zwischen 2011
und 2014 durchgefiihrt. Insgesamt haben sechsundvierzig Patienten an der

vorliegenden Studie teilgenommen. Diese lassen sich in siebenundzwanzig ménnliche
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Patienten und neunzehn weibliche Patientinnen unterteilen. Von diesen Patienten
haben vierunddrei3ig Patienten Morbus Parkinson, sechs eine Dystonie und weitere
sechs einen essentiellen Tremor. Die Altersverteilung lag zum Zeitpunkt der
Datenerhebung zwischen 45 und 81 Jahren, mit einem Altersmittel von 63,68 Jahren.
Die Zeit von der Erstdiagnose bis zur THS variiert zwischen 2 und 22 Jahren bei
Morbus Parkinson und bis zu 36 Jahren bei essentiellem Tremor. Das
durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der THS lag bei 63,68 Jahren (n=45). Insgesamt
haben zweiundvierzig Teilnehmer der Studie im Anschluss an die THS eine
Rehabilitationsbehandlung durchgefihrt. Der Ablauf der Rehabilitationsbehandlung
wurde dabei nicht definiert, da mogliche Auswirkungen der Variabilitat, in Dauer und
Umfang, einen Kernpunkt dieser Studie bildet. Als Ausschlusskriterien galt eine

stattgehabte Explantation der DBS Elektroden mit aktuell fehlender Stimulation.

3.3 Messinstrumente

Fur die Datenerhebung wurden folgende etablierte Messinstrumente verwendet. Die
vollstandigen Versionen der Frage- und Erhebungsbdgen sind im Anhang hinterlegt.

3.3.1 UPDRS I bis IlI

Die Unified Parkinson Disease Rating Scale, kurz UPDRS, ist eine validierte
Fremdbeurteilungsskala, die eine hohe interne Konsistenz aufweist. (Goetz et al.,
2008) Es wurden in der vorliegenden Arbeit die UPDRS | bis Ill Werte erhoben. Der
UPDRS | Wert trifft eine Aussage Uber kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung.
Der UPDRS Il Wert bezieht sich auf Aktivitaten des taglichen Lebens. Die motorischen
Funktionen und Einschrdnkungen werden uber die UPDRS Il abgefragt. Den
einzelnen Items konnten unterschiedliche Punktwerte zugeordnet werden. Bei den
Items 1-34 konnten zwischen 0-4 Punkte vergeben werden. Keine Beeintrachtigung
oder eine normale Funktion ist stellvertretend fir einen Punktwert von 0. Ein Punktwert
von 4 steht somit stellvertretend fiir schwerste Beeintrachtigungen des Patienten. Die
Selbstbeurteilung der Motorik erfolgte anhand der subjektiven Bewertung des

Patienten und dessen Befindlichkeit.
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3.3.2 BDIIbis I

Das Beck- Depressions- Inventar ist eines der weltweit am haufigsten verwendeten
Selbstbeurteilungsinstrumente zur Erfassung der Schwere depressiver Symptomatik.
Er umfasst 21 Items zur Beurteilung des Vorliegens einer Depression
beziehungsweise deren Schweregrad. Die Items sind als Gruppen von Aussagen
formuliert, die im Verlauf immer negativer werden. Beispielsweise ,Ich bin nicht traurig®
bis hin zu ,Ich bin standig traurig®. Jeder Aussage einer Gruppe ist ein Skalenwert von
0 bis 3 zugeordnet. Die Selbsteinschatzung nimmt Bezug auf die vergangenen 2
Wochen. Durch das Aufsummieren der héchsten Bewertung einer Kategorie kann ein
Gesamtwert zwischen 0 und 63 erreicht werden. Ein Wert von mindestens 18 Punkten
darf bei Erwachsenen als Klinisch signifikant angesehen werden. Eine milde bis
malfige Auspragung depressiver Symptome liegt zwischen 11 und 17 Punkten. Bei
Vorliegen einer Depression werden in der Regel Punktwerte von Uber 20 Punkten
erreicht. (Kuhner et al., 2007)

3.3.3 PDQ-39

Der ,Parkinson Disease Questionnaire®, kurz PDQ, ist ein krankheitsspezifischer
Fragebogen zur Lebensqualitat von Patienten mit Morbus Parkinson der sich aus 39
Fragen zusammensetzt. Der Fragebogen ist valide, reliabel und sensitiv und wird vor
allem in klinischen Studien eingesetzt. Die 39 Einzelfragen bilden acht Skalen. Aus
deren Mittelwert lasst sich ergdnzend ein Summenwert fir den PDQ-39 berechnen.
(Hagell and Nygren, 2007) Der PDQ-39- Sl stellt den, nach Anzahl der Items
gewichteten, Mittelwert aus den 8 Subskalen dar. Fur seine Berechnung werden fur
jeden Patienten die PDQ- Werte jeder Skala aufaddiert und die Summe durch 8
dividiert. Bei der Interpretation des PDQ-39-SI muss seiner Gewichtung durch die
Anzahl der entsprechenden Fragen pro Skala Rechnung getragen werden. Er ist in
der Regel weniger sensibel gegentber Veranderungen als die primér interessierenden
Subskalen. (Schadler, 2011)
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3.4 Stimulationseinstellungen

Veranderungen der  Stimulationsparameter fihren zu  unterschiedlichen
Auspragungen der motorischen und nicht- motorischen Symptomatik. Die Stimulation
sollte  individuell ~angepasst und eingestellt  werden. Wie  haufig
Stimulationsanpassungen vorgenommen werden sollten, um eine optimale
Symptombesserung zu erreichen ist vom Ansprechen des jeweiligen Patienten auf die
THS abhéngig.

3.4.1 Voltdifferenz vor und nach der Reha

In dieser Arbeit wurde anhand von arztlichen Dokumentationen die Volteinstellung vor
und nach der Rehabilitationsbehandlung erfasst. Dabei wurde eine separate Erhebung

der Volteinstellung fir die linke und die rechte Hirnhemisphare vorgenommen.

3.4.2 Haufigkeit der Stimulationspassungen wahrend der Reha

Anhand von arztlichen Dokumentationen wurden die Haufigkeiten der

Stimulationsanpassungen wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes erfasst.

3.5 L-Dopa Aquivalenzdosis

Anhand von Arztbriefen der jeweiligen Patienten wurden die verordneten
Medikamente vor und nach der THS erfasst. Die Angaben aus den Fragebtdgen der
Patienten bezlglich Medikamentenumstellungen und Dosierungen wurden aufgrund
von zahlreichen lickenhaften Angaben nicht verwendet. Mit Hilfe von
Umrechnungsfaktoren fur die einzelnen Medikamente wurde die L- Dopa
Aquivalenzdosis errechnet. Die Auflistung der Medikamente mit den verwendeten

Umrechnungsfaktoren sind im Anhang zu finden.
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3.5.1 Differenz vor und nach THS

Die L- Dopa Aquivalenzdosis wurde, wie im vorherigen Kapitel beschrieben, errechnet.
Es wurde sowohl die L- Dopa Aquivalenzdosis vor der THS als auch nach der THS
berechnet. Aus diesen beiden Werten wurde die Differenz berechnet. Die Dosis nach
der THS ist definiert als die Dosis, die der Patient bei der Entlassung aus der Klinik,

nach erfolgter THS Implantation, eingenommen hat.

3.6 Datenerhebung und Fragebtgen

Fur diese Arbeit wurden eigene Fragebdgen entwickelt. Sie enthalten verschiedene
Kategorien, auf die in den folgenden Kapiteln naher eingegangen wird. Manche Fragen
thematisierten Angaben die schon einige Zeit zurticklagen. Durch diese
Gegebenheiten konnten manche Patienten sich nicht mehr daran erinnern und haben
die Felder frei gelassen. Um die Fragebdgen und die benétigten Angaben zu erhalten,
wurden diese durch eingehende Recherche in den Arztbriefen und Dokumentationen
des jeweiligen Patienten komplettiert. Die verwendeten Fragebodgen sind im Anhang

hinterlegt.

3.6.1 Therapien wahrend der Rehabilitation

Die Patienten konnten angeben, ob sie wahrend der Rehabilitation Physiotherapie,
Ergotherapie oder Logopadie erhalten haben. Bei allen physikalischen Therapien
konnte ausgewahlt werden, welche Art und in welchem Umfang die Ubungen
durchgefuhrt wurden. Der Umfang konnte durch Stunden pro Woche und die
Wochenanzahl angegeben werden. Zur Art der Ubungen konnte beispielsweise bei
der Physiotherapie zwischen Greif- und Schreiblibungen, Muskelkraft- und
Halteibungen, Aufstehiibungen, BIG- Therapie, Nordic Walking Therapie oder Geh-
und Standibungen ausgewahlt werden. Zusatzlich konnten die Patienten auswahlen,
ob sie einen festen Ubungsplan hatten oder wechselnde Ubungen angeboten wurden.
Angaben, ob die Ubungen in Einzel- oder Gruppenstunden durchgefiihrt wurden,

sowie deren Haufigkeitsverhaltnis zueinander, konnten ausgewahlt werden.
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3.6.2 Therapien aktuell

Unter diesem Punkt konnten die Patienten angeben, ob sie aktuell Therapien erhalten
und durchfuhren. Bei den gefragten Therapien handelte es sich um Physiotherapie,
Logopadie, Ergotherapie und Psychotherapie. Der Umfang der Therapien konnte in

Stunden pro Woche oder Stunden pro Monat angegeben werden.

3.6.3 Stimulations- und Medikamenteneinstellungen

In dieser Kategorie konnten die Patienten Angaben zu den Stimulationsanpassungen
der THS und ihrer Medikamenteneinstellungen machen. Aufgrund zu groRRer
Unsicherheiten der Patienten und unvollstéandiger Angaben, wurden diese Daten nach
intensiver Recherche aus den Arztbriefen und den jeweiligen Dokumentationen

enthommen.

3.6.4 Aktuelle subjektive Symptomatik

Um das Vorliegen von aktuellen Symptomen zu erfassen, konnten die Patienten
zwischen einer Auswahl an Symptomen die zutreffenden ankreuzen. In einem freien
Feld konnten weitere Symptome eintragen werden. Zudem konnten sie die Haufigkeit

und die Dauer von ,Phasen schlechter Beweglichkeit” angeben.

3.6.5 Sportliche Aktivitaten aktuell

In diesem Abschnitt wurde gefragt, ob die Patienten aktuell regelméfig Sport machen.
Wenn dies zutraf, konnten die jeweiligen Sportarten und die Dauer der
Trainingseinheiten angegeben werden. Auf einer Skala zwischen 0 und 20 wurde die
Anstrengung wahrend des Sports eingetragen. Ein Punktwert von 0 entspricht keiner
Anstrengung wohingegen eine maximale Anstrengung einem Punktwert von 20

entspricht.
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3.6.6 Aufklarungs- und Informationsgesprache

Unter diesem Punkt konnten die Patienten angeben, ob Aufklarungs- und
Informationsgesprache durchgefuhrt wurden und sie nétige Gerate, wie beispielsweise
das Handgerat des Stimulators, erhalten haben. Die Frage, zur Uberprifung der
Elektrodenlage des Stimulators, konnte vernachlassigt werden. Eine Uberpriifung hat,

laut &@rztlicher Dokumentation, postoperativ bei jedem Patienten stattgefunden.

3.6.7 Fahrtichtigkeit aktuell

In diesem Abschnitt konnten die Patienten angeben, ob sie aktuell fahrtiichtig oder

ob es voribergehend nicht sind.

3.7 THS- aktuelle Entscheidung zur Durchfuhrung

Telefonisch wurden die Patienten Uber ihre subjektive Zufriedenheit zur THS
Behandlung befragt. Zusatzlich wurde den Patienten folgende Frage gestellt: ,Wenn
sie aktuell vor der Wahl stehen wirden die THS durchzufuhren, mit ihrem jetzigen
Wissen und den Erfahrungen die sie gemacht haben, wirden sie sich wieder daftr

oder dagegen entscheiden®.

4 Ergebnisse

4.1 Charakterisierung des Patientenkollektivs

In der vorliegenden Studie haben insgesamt sechsundvierzig Patienten teilgenommen
(Gesamtteilnehmer n=46). Diese lassen sich in siebenundzwanzig mannliche
Patienten und neunzehn weibliche Patientinnen unterteilen (mannlich n=27, weiblich
n=19). Von diesen Patienten haben vierunddreil3ig Patienten Morbus Parkinson, sechs
eine Dystonie und weitere sechs einen essentiellen Tremor (Morbus Parkinson n=34,
Dystonie n= 6, ET n=6). Die Altersverteilung lag zum Zeitpunkt der Datenerhebung
zwischen 45 und 81 Jahren, mit einem Altersmittelwert zum Zeitpunkt der Implantation
der Elektroden von 63,68 Jahren. Die Zeit von der Erstdiagnose bis zur THS variiert

zwischen 2 und 22 Jahren bei Morbus Parkinson und bis zu 36 Jahren bei essentiellem



Ergebnisse 40

Tremor. Insgesamt haben zweiundvierzig Patienten an einer Rehabilitation
teilgenommen (Teilnehmer an Rehabilitation n=42). Lediglich vier Patienten haben an
keiner Rehabilitation teilgenommen. Diese wurde seitens der Patienten nicht in
Anspruch genommen, da sie sich keinen weiteren Nutzen dadurch erhofft haben oder
es aus organisatorischen Grinden nicht wahrnehmen konnten. Bei den vierunddreif3ig
Patienten mit Morbus Parkinson wurde der UPDRS Il Wert erhoben. Der UPDRS |lI
Wert vor der THS lag bei zwanzig Patienten vor (n=20). Dieser wurde einmal unter
Medikation (Medikation On) und einmal ohne Medikation (Medikation Off) erhoben.
Der Mittelwert des UPDRS Il vor der THS ohne Medikation lag bei 29,5 Punkten. Dies
entspricht bei einer maximal erreichbaren Punktzahl von 56 einen Mittelwert von 53%.
Der Mittelwert des UPDRS Il vor der THS unter Medikation lag bei 15,3 Punkten. Dies
entspricht einem Mittelwert von 27%. Der UPDRS Il wurde zwolf Monate nach der
THS Implantation fur 21 Patienten bestimmt. Die Werte wurden unter durchgefuhrter
Medikation und Stimulation erhoben. Dies wurde im Protokoll als ,Medikation on und
Stimulation on® vermerkt. Der Mittelwert des UPDRS IIl zw6lf Monate nach der THS
Implantation lag bei einem Punktwert von 18,43 von maximal 56 erreichbaren Punkten
(n=21). Dies entspricht einem Mittelwert von 53%. Zusatzlich wurde der UPDRS llI
nach zwolf Monaten unter Medikation aber abgeschalteter Stimulation bei neun
Patienten erhoben. Dies wurde im Protokoll als ,Medikation on und Stimulation off*
vermerkt. Der Mittelwert des UPDRS Il zwdlf Monate nach der THS Implantation lag
unter ,Medikation on und Stimulation off‘ Bedingungen bei einem Punktwert von 32,11
von maximal 56 erreichbaren Punkten (n=9). Dies entspricht einem Mittelwert von
57%. Zudem wurde die Levodopa Aquivalenzdosis bei den Patienten mit Morbus
Parkinson erhoben. Die Angaben der Levodopa Aquivalenzdosis vor der THS lagen
fur 31 Patienten vor. Der Mittelwert der Levodopa Aquivalenzdosis vor der THS lag bei
1146,21 mg (n=31). Die Angaben der Levodopa Aquivalenzdosis nach der THS wurde
ebenfalls bei 31 Patienten erhoben (n=31). Der Mittelwert der Levodopa
Aquivalenzdosis nach der THS lag bei 739,86 mg. Dies entspricht einer mittleren
Reduktion der Levodopa Aquivalenzdosis vor und nach der THS Implantation um
439,67 mg.
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Parkinson Typen

m Hypokinetisch-rigider Typ Tremor dominant = Aquivalenztyp

Abbildung 4-1: Tortendiagramm zur Veranschaulichung der
Haufigkeitsverteilung von Parkinson Typen des Patientenkollektivs dieser
Studie (n=30)

Es haben zwanzig Patienten mit einem hypokinetisch- rigiden, sieben mit einem

Aquivalenztyp und drei mit einem Tremor dominanten Parkinsontyp teilgenommen.

Stimulationslokalisation

5

u STN =GPl =VIM

Abbildung 4-2: Tortendiagramm zur Veranschaulichung der
Haufigkeitsverteilung von Stimulationslokalisationen des Gesamtkollektivs
dieser Studie (n= 39).

Einschlief3lich Patienten mit essentiellem Tremor und Dystonie. Bei zweiunddreif3ig

Patienten wurde die Stimulationslokalisation im STN, bei finf Patienten im VIM und
bei zwei Patienten im GPI gewabhit.
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Implantat Hersteller

m Medtronic Boston = St. Jude

Abbildung 4-3: Tortendiagramm zur Veranschaulichung der
Haufigkeitsverteilung der implantierten THS Elektroden nach Herstellern
(n=43).

Insgesamt haben einundzwanzig Patienten THS Elektroden von Medtronic, zwolf
Patienten von St. Jude und zehn Patienten von Boston Scientific implantiert

bekommen.

Alter in Jahren zum Zeitpunkt der THS
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Abbildung 4-4: Diagramm zur Veranschaulichung des Alters der
Studienteilnehmer zum Zeitpunkt der Durchfihrung der THS (n=45).
Der Mittelwert liegt bei 63,68 Jahren.
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Dauer von Erstdiagnose bis THS in Jahren
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Abbildung 4-5: Diagramm zur Veranschaulichung des Zeitraumes von der
Erstdiagnose (Parkinson, Dystonie oder Tremor) bis zur Durchfiihrung der THS
in Jahren (n=39). Der Mittelwert liegt bei 11,25 Jahren.

4.2 Deskription der Studienteilnehmer mit Dystonie

In der hier vorliegenden Studie haben 6 Patienten mit der Diagnose Dystonie
teilgenommen. Darunter befanden sich 4 Frauen und 2 Manner. Die Dauer von der
Erstdiagnose bis zur Durchfihrung der Operation, in der die Implantation der
Elektroden fir die tiefe Hirnstimulation erfolgte, lag bei 3 Jahren (n=3). Der Mittelwert
des Rehabilitationsaufenthaltes lag bei 24,75 Tagen (n=4). Zum Zeitpunkt der
Datenerhebung haben 4 Patienten angegeben, eine ambulante Physiotherapie
fortzufihren; ein Patient hat dies verneint (n=5). Der Mittelwert der
Physiotherapiedauer betrug 90 Minuten pro Woche (n=4). Die ambulante Fortfihrung
von Logopadie Stunden haben 3 Patienten bejaht und einer verneint (n=4). Der
Mittelwert der Logopéadie Dauer betrug 45 Minuten pro Woche (n=3). Die Angabe zu
ambulanter Ergotherapie wurde von einem Patienten bejaht und von vier verneint
(n=5). Eine Fahrtlchtigkeit lag bei 4 Patienten vor; zwei weitere Patienten haben dies
verneint (n=6). Eine sportliche Aktivitat haben 2 Patienten bejaht und 3 Patienten

verneint (n=5).
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4.3 Deskription der Studienteilnehmer mit essentiellem Tremor

In der hier vorliegenden Studie haben 6 Patienten mit der Diagnose essentieller
Tremor teilgenommen. Darunter befanden sich 3 Frauen und 3 Manner. Die Dauer von
der Erstdiagnose bis zur Durchfuhrung der Operation, in der die Implantation der
Elektroden fir die tiefe Hirnstimulation erfolgte, lag bei 33 Jahren (n=2). Der Mittelwert
des Rehabilitationsaufenthaltes lag bei 21,75 Tagen (n=4). Zum Zeitpunkt der
Datenerhebung haben 2 Patienten angegeben, eine ambulante Physiotherapie
fortzufihren; 3 Patienten haben dies verneint (n=5). Der Mittelwert der
Physiotherapiedauer betrug 50 Minuten pro Woche (n=2). Die ambulante Fortflihrung
von Logopéadie Stunden haben 4 Patienten verneint (n=4). Die Angabe zu ambulanter
Ergotherapie wurde von einem Patienten bejaht und von 4 verneint (n=5). Die Dauer
der Ergotherapie Einheit dauerte 50 Minuten pro Woche (n=1). Eine Fahrttchtigkeit
lag bei 4 Patienten vor; die Angaben der weiteren Patienten blieben aus (n=4). Eine

sportliche Aktivitat haben 2 Patienten bejaht und 3 Patienten verneint (n=5).
4.4 Rehabilitationsaufenthalt und die Therapieformen
Insgesamt haben zweiundvierzig der Studienteilnehmer im Anschluss an die THS

Implantation eine Rehabilitation gemacht. Die durchschnittliche Rehabilitationsdauer
betrug 25,95 Tage.
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Dauer der Rehabilitation (in Tagen)
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Abbildung 4-6: Darstellung der Dauer der Rehabilitation in Tagen von n=42
Patienten. Der Median liegt bei 23.

Die Rehabilitationsbehandlung erfolgte in einem multidisziplinaren Team. Zum einen
wurde durch das arztliche Team der Verlauf der Behandlung durch standardisierte
Verfahren validiert. Zusammen mit dem subjektiven Befinden und Symptomen des
Patienten wurden arztlicherseits die Stimulationsparameter und die Medikation je nach
Befund angepasst und die physikalischen Therapien eingeleitet oder intensiviert.
Wahrend der Rehabilitationsbehandlung wurden verschiedene Therapieformen
durchgefuhrt. Die physikalischen Therapien umfassten die Physiotherapie, die
Ergotherapie sowie die Logopéadie. Bei der Physiotherapie haben sowohl Einzel- als
auch Gruppenstunden stattgefunden. Zu den untersuchten Ubungen zahlten Geh-,
Stand-, Muskelkraft-, Halte-, Gleichgewichts-, Aufsteh-, Greif- und Schreibibungen

sowie die Schwimmtherapie, Nordic Walking und die BIG- Therapie.
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Physiotherapiestunden

insgesamt
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Abbildung 4-7 : Darstellung der
Anzahl der Physiotherapiestunden
wahrend des
Rehabilitationsaufenthaltes
insgesamt.

Der Median liegt bei 7,71.

Physiotherapiestunden pro Woche
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Abbildung 4-8: Darstellung der Anzahl
der Physiotherapiestunden wahrend
des Rehabilitationsaufenthaltes pro

Woche.
Der Median liegt bei 2,29.

1

In der Logopadie haben Uuberwiegend Einzelstunden stattgefunden. Zu den

untersuchten Ubungen in der Logopéadie zéhlen die LSVT Methode, die PLVT Methode

sowie Ubungen zur Kontrolle des Stimmtons und die Steigerung der Stimmstéarke.
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Logopadiestunden insgesamt
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Abbildung 4-9: Darstellung der Anzahl der Logopadie Stunden wahrend des

Rehabilitationsaufenthaltes insgesamt. Der Median liegt bei 5,75.

Logopddiestunden pro Woche
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Abbildung 4-10: Darstellung der Anzahl der Logopadie Stunden wahrend des
Rehabilitationsaufenthaltes pro Woche. Der Median liegt bei 1,50.
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In der Ergotherapie haben sowohl Einzel- als auch Gruppenstunden stattgefunden. Zu
den untersuchten Ubungen zahlen unter anderem das Sandbad fiir die Hande,

Feinmotorik- und Schreibschwungtibungen sowie kognitives Training.

Ergotherapiestunden insgesamt
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Abbildung 4-11: Darstellung der Anzahl der Ergotherapie Stunden wahrend des

Rehabilitationsaufenthaltes insgesamt. Der Median liegt bei 4,71.
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Ergotherapiestunden pro Woche
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Abbildung 4-12: Darstellung der Anzahl der Ergotherapie Stunden wahrend des

Rehabilitationsaufenthaltes pro Woche. Der Median liegt bei 1,5.

Fur das Outcome ist neben den einzelnen Therapien, der Medikation und der
Einstellung der Stimulationsparameter auch eine Edukation der Patienten relevant. Die
Edukation umfasst unter anderem eine Aufklarung Uber das jeweilige Krankheitsbild,
eine Schulung des Handgerates der Elektroden, die Information dber die
Batterielaufzeit des Handgerates, ein Informationsgesprach vor der Entlassung sowie
ein nachster Vorstellungstermin nach der Entlassung. Eine kompetente und
engmaschige neurologische Anbindung sollte vor der Entlassung aus der
Rehabilitation initiiert werden. Bereits in der Klinik der THS Implantation erfolgt im
Rahmen des stationaren Aufenthaltes eine Uberprifung der Elektrodenlage. Von den
Studienteilnehmern haben siebenunddreil3ig angegeben, dass sie ein Handgerat des
THS Implantats ausgehandigt bekommen haben. Davon haben sechsundzwanzig
Studienteilnehmer angegeben, dass eine Schulung des Handgerates stattgefunden
hat. Finfundzwanzig Studienteilnehmer haben angegeben, dass sie Informationen
Uber die Batterielaufzeit des Handgerates erhalten haben, flinfzehn haben diese
Angabe verneint. Bei neunundzwanzig Studienteilnehmern hat nach eigenen Angaben
ein Informationsgesprach vor der Entlassung stattgefunden. Elf Studienteilnehmer

haben diese Angabe verneint. Vierunddreil3ig Studienteilnehmer haben angegeben,
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dass ein folgender Vorstellungstermin vor der Entlassung vereinbart wurde. Sechs

Studienteilnehmer haben diese Angabe verneint.

40 37
35 34
30 29
26 25
25
20
15 mJa
15 14
11 Nein
10
6
5 3
0
Handgerat wurde Handgerat Schulung Info Gber Infogesprach vor Vereinbarung eines
ausgehandigt erhalten Batterielaufzeit Entlassung des folgenden
Patienten Vorstellungstermins

vor Entlassung

Abbildung 4-13: Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Patientenangaben
(n=40).

4.5 Fortgefuhrte Therapien nach der Rehabilitation

Physiotherapie aktuell

Nein:
32%

Ja:
68%

Abbildung 4-14: Kreisdiagramm zur Veranschaulichung des Verhéaltnisses der
Studienteilnehmer, die zum Zeitpunkt der Datenerhebung (nach der
Rehabilitation) Physiotherapie fortgefihrt haben und denen, die an keiner
Physiotherapie teilnehmen (n= 44).
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Physiotherapie aktuell min./Woche
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Abbildung 4-15: Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Verteilung der

Physiotherapiedauer pro Woche bei fortgefiihrter Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (nach der Rehabilitation) (n=30).

Logopadie aktuell

Ja:
39%

Nein:
61%

Abbildung 4-16: Kreisdiagramm zur Veranschaulichung des Verhéaltnisses der
Studienteilnehmer, die zum Zeitpunkt der Datenerhebung (nach der

Rehabilitation) Logopadie fortgefihrt haben und denen, die an keiner Logopadie
teilnenmen (n= 38).
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Logopadie aktuell min./Woche
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Abbildung 4-17: Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Verteilung der
Dauer an Logopadie pro Woche bei fortgefiihrter Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (nach der Rehabilitation) (n=16).

Ergotherapie aktuell

Ja:
20%

Nein:
80%

Abbildung 4-18: Kreisdiagramm zur Veranschaulichung des Verhéaltnisses der
Studienteilnehmer, die zum Zeitpunkt der Datenerhebung (nach der
Rehabilitation) Ergotherapie fortgefiihrt haben und denen, die an keiner

Ergotherapie teilgenommen haben (n= 44).
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Ergotherapie aktuell min./Woche

3,5

130, 60] (60,90]  (90,120] (120,150] (150,180] (180,210] (210, 240]

Abbildung 4-19: Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Verteilung der

Dauer an Ergotherapie pro Woche bei fortgefuhrter Therapie zum Zeitpunkt der
Datenerhebung (nach der Rehabilitation) (n=9).

Ambulante Psychotherapie

Ja:
16%

Nein:
84%

Abbildung 4-20: Kreisdiagramm zur Veranschaulichung des Verhéaltnisses der
Studienteilnehmer, die zum Zeitpunkt der Datenerhebung (nach der
Rehabilitation) eine ambulante Psychotherapie in Anspruch genommen haben
und denen, die nicht in ambulanter Psychotherapie waren (n= 43).
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Psychotherapie aktuell min./Woche
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Abbildung 4-21. Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Verteilung der
Dauer an Psychotherapie pro Woche bei fortgefuhrter Therapie zum Zeitpunkt

der Datenerhebung (nach der Rehabilitation) (n=7).
4.6 Medikationsverlauf der Levodopa Aquivalenzdosis

Bei durchgefuhrter tiefer Hirnstimulation kommt es je nach vorherrschenden
Symptomen zur Anpassung der Medikation. In dieser Studie kam es zu einer

Reduktion der Levodopa Aquivalenzdosis im Verlauf der Behandlung.

Mittelwert Levodopa Aquivalenzdosis in mg

1400,00 mg
1200,00 mg 1146,21 mg
1000,00 mg
800,00 mg 739,86 mg
600,00 mg
400,00 mg

200,00 mg

0,00 mg

Vor THS Nach THS
Abbildung 4-22: Saulendiagramm zur Veranschaulichung der Veranderung der
Levodopa Aquivalenzdosis. Links ist die Levodopa Aquivalenzdosis vor der THS
zu sehen. Der Mittelwert betrug vor der THS 1146,21 mg (n=31). Rechts ist die
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Levodopa Aquivalenzdosis nach der THS zu sehen. Der Mittelwert betrug nach
der THS 739,86 mg (n=31).

Levodopa Aquivalenzdosis in mg
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Abbildung 4-23: Boxplot zur Veranschaulichung der Veranderung der Levodopa
Aquivalenzdosis. Links ist die Levodopa Aquivalenzdosis vor (n=31) und rechts
(n=31) nach der THS zu sehen.

6.5 Parameterveranderungen der THS Elektroden

Nach erfolgter Implantation der intrazerebralen Stimulationselektroden werden die
Parameter individuell je nach Symptomauspragung eingestellt. Aufgrund des
Setzeffektes kann es postoperativ zu einer kurzzeitigen Besserung der Symptomatik
kommen, die sich nach einigen Tagen wieder andert und einer Anpassung der
Stimulationsparameter bedarf. Das Ziel der Feineinstellung ist eine maximale
Symptombesserung bei minimalem Nebenwirkungseffekt, sodass auch im Verlauf
eine Parameteranpassung notwendig werden kann. Auch bei den Studienteilnehmern
haben Parameterumstellungen stattgefunden. Unten aufgefiihrt sind die Haufigkeiten
der Volt Umstellungen sowie die Hohe der Volt Einstellungen vor und nach der

Rehabilitation.
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Anzahl der Volt Parameterumstellungen
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Abbildung 4-24: Boxplot zur Veranschaulichung der Anzahl der Volt
Parameterumstellungen wéahrend des Rehabilitationsaufenthaltes. Der

Mittelwert liegt bei 4,4 Umstellungen (n= 20).

Volteinstellung linkshemispharisch vor und nach Reha

0

Abbildung 4-25: Boxplot zur Veranschaulichung der Volteinstellung
linkshemisphéarisch vor und nach der Rehabilitation. Der Mittelwert vor der
Rehabilitation lag bei 1,81 Volt (n=26) und nach der Rehabilitation bei 2,49 Volt
(n=26).
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Volteinstellung rechtshemispharisch vor und nach Reha

0

Abbildung 4-26: Boxplot zur Veranschaulichung der Volteinstellung
rechtshemispharisch vor und nach der Rehabilitation. Der Mittelwert vor der
Rehabilitation lag bei 1,75 Volt (h=26) und nach der Rehabilitation bei 2,57 Volt
(n=26).

4.7 Symptome der Patienten nach THS und Rehabilitation

In den Fragebdgen, die die Patienten im Rahmen der Studie ausgefullt haben, wurde
nach den aktuell vorhandenen Symptomen gefragt. Dabei waren ausgewahlite
Symptome angegeben, unter denen die Patienten die bei ihnen vorliegenden
Symptome ankreuzen konnten. Dabei handelte es sich um die subjektive
Wahrnehmung der Patienten in Bezug auf mogliche Symptome. Zu den ausgewahlten
Symptomen zéhlten folgende: Rigor, Tremor, Bradykinese, Schlafstérungen,
Personlichkeitsveranderungen, Gangstérungen, Gedachtnisprobleme, Restless legs,
Sprachstérungen,  Obstipation, Veradnderte = Wahrnehmung der Umwelt,
Sexualitatsprobleme, Uberbeweglichkeit, Depressive Verstimmung,
Trugwahrnehmungen, Impulskontrollstérungen und eine verminderte Stabilitdt der
Korperhaltung. Die Ergebnisse der Angaben werden im Folgenden als

Tortendiagramme veranschaulicht.
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Rigor

44%
E Nein

56%

Abbildung 4-27: Insgesamt haben fiinfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Rigor gemacht. Zwanzig Patienten haben angegeben einen Rigor zu
haben, finfundzwanzig haben dies verneint. (n= 45, ja=20, nein=25)

Tremor

Ja
36%

H Nein
64%

Abbildung 4-28: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Tremor gemacht. Sechszehn Patienten haben angegeben einen

Tremor zu haben, neunundzwanzig haben dies verneint. (n=45, ja=16, nein= 29).
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Bradykinese

Nein
44%
Ja
56%

Abbildung 4-29: Insgesamt haben fiinfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Bradykinese gemacht. Funfundzwanzig haben angegeben eine

Bradykinese zu haben, zwanzig haben dies verneint. (n=45, ja=25, nein=20).

Gangstorung

Ja
84%
Nein
16%

Abbildung 4-30: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer Gangstérung gemacht. Achtunddreif3ig haben angegeben, eine

Gangstdorung bemerkt zu haben, sieben haben dies verneint (n= 45, ja= 38,
nein=7).
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Uberbeweglichkeit

Ja
29%

Nein
71%

Abbildung 4-31: Insgesamt haben einunddreif3ig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer Uberbeweglichkeit gemacht. Neun haben angegeben eine

Uberbeweglichkeit bemerkt zu haben, zweiundzwanzig haben dies verneint
(n=31, ja= 9, nein= 22).

Verminderte Stabilitat der
Korperhaltung

Nein
38%

Ja
62%

Abbildung 4-32: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer verminderten Stabilitat der Korperhaltung gemacht.
Achtundzwanzig haben angegeben eine verminderte Stabilitat der

Korperhaltung bemerkt zu haben, siebzehn haben dies verneint (n=45, ja= 28,
nein=17).
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Impulskontrollstérungen

Ja
13%

Nein
87%

Abbildung 4-33: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom der Impulskontrollstérungen gemacht. Sechs haben angegeben

Impulskontrollstérungen bemerkt zu haben, neununddreilig haben dies
verneint (n=45, ja= 6, nein= 39).

Restless legs

20%

Nein
80%

Abbildung 4-34: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Restless legs gemacht. Neun haben angegeben Restless legs zu
haben, sechsunddrei3ig haben dies verneint (n= 45, ja= 9, nein= 36).
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Sprachstorungen

Nein
21%

Ja
79%

Abbildung 4-35: Insgesamt haben dreiundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Sprachstérungen gemacht. Vierunddreilig haben angegeben

Sprachstdérungen bemerkt zu haben, neun haben dies verneint (n= 43, ja= 34,
nein=9).

Gedachtnisprobleme

Ja
31%

Nein
69%

Abbildung 4-36: Insgesamt haben funfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Gedachtnisprobleme gemacht. Vierzehn haben angegeben

Gedachtnisprobleme zu haben, einunddreillig haben dies verneint (n= 45, ja= 14,
nein= 31).
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Veranderte Wahrnehmung der
Umwelt

Ja
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Nein
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Abbildung 4-37: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer ,,Veranderten Wahrnehmung der Umwelt“ gemacht. Drei haben

angegeben dieses Symptom bemerkt zu haben, zweiundvierzig haben dies
verneint (n=45, ja= 3, nein=42).
Depressive Verstimmung

Ja
27%

Nein
73%

Abbildung 4-38: Insgesamt haben fiinfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer depressiven Verstimmung gemacht. Zwdlf haben angegeben
depressive Verstimmungen bemerkt zu haben, dreiunddreildsig haben dies
verneint (n=45, ja= 12, nein= 33).
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Personlichkeitsveranderungen

Ja
20%
Nein
80%

Abbildung 4-39: Insgesamt haben fiinfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom einer Personlichkeitsveranderung gemacht. Neun haben angegeben
eine Personlichkeitsverdnderung bemerkt zu haben, sechsunddreif8ig haben
dies verneint (n=45, ja= 9, nein= 36).

Schlafstorungen

Nein
44%
Ja
56%

Abbildung 4-40: Insgesamt haben funfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Schlafstdrungen gemacht. Funfundzwanzig haben angegeben
Schlafstérungen zu haben, zwanzig haben dies verneint. (n=45, ja=25, nein=20).
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Sexualitatsprobleme

Ja
24%

Nein
76%

Abbildung 4-41: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Sexualitatsprobleme gemacht. Elf haben angegeben

Sexualitatsprobleme zu haben, vierunddreil3ig haben dies verneint (n= 45, ja=
11, nein= 34).

Trugwahrnehmungen

Ja
7%

Nein
93%

Abbildung 4-42: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom der Trugwahrnehmungen gemacht. Drei haben angegeben
Trugwahrnehmungen bemerkt zu haben, zweiundvierzig haben dies verneint
(n=45, ja= 3, nein=42).
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Obstipation

Nein
69%

Abbildung 4-43: Insgesamt haben finfundvierzig Patienten eine Angabe zum
Symptom Obstipation gemacht. Vierzehn haben angegeben Obstipationen

gehabt zu haben, einunddreillig haben dies verneint (n= 45, ja= 14, nein= 31).

4.8 Sportliche Aktivitat

Die Studienteilnehmer konnten im zugeschickten Fragebogen Angaben daruber
machen, ob und in welcher Form sie zum Zeitpunkt der Datenerhebung sportlich aktiv
waren. Zudem konnten sie auf einer Skala von 0 bis 20 angeben, wie anstrengend sie
die sportliche Aktivitat empfunden haben. Der Wert 0 bedeutete keinerlei Anstrengung

und der Wert 20 bedeutete die maximal vorstellbare Anstrengung.
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Sportlich aktiv

Ja
42%
Nein
58%

Abbildung 4-44: Tortendiagramm zur Veranschaulichung der sportlichen
Freizeitaktivitat zum Zeitpunkt der Datenerhebung. Zweiundvierzig Prozent der
Studienteilnehmer gaben an, in ihrer Freizeit sportlich aktiv zu sein. Insgesamt
achtundfinfzig Prozent der Studienteilnehmer gaben an, sportlich inaktiv zu

sein in ihrer Freizeit (n=43).

Anstrengung beim Sport

25

20

15

10

0

Abbildung 4-45: Boxplot zur Veranschaulichung der Anstrengung wahrend des
Sports. Ein Wert von Null steht dabei fur keinerlei Anstrengung und ein Wert von

Zwanzig fur eine maximale Anstrengung. Der Mittelwert liegt bei 10,15 (n=20).
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Fitnesssport und PDQ 39 "Korperlich"
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Abbildung 4-46: Veranschaulichung des Fitnesssports in Minuten pro Woche (x-
Achse) in Bezug auf den Punktwert (y- Achse) der PDQ-39 Subskala ,,Korperlich“
(n=16).
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Abbildung 4-47: Veranschaulichung des Ausdauersports in Minuten pro Woche
(x-Achse) in Bezug auf den Punktwert (y- Achse) der PDQ-39 Subskala
»Korperlich® (n=16).
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Fitnesssport und PDQ 39 "Mobilitat"
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Abbildung 4-48: Veranschaulichung des Fitnesssports in Minuten pro Woche (x-
Achse) in Bezug auf den Punktwert (y- Achse) der PDQ-39 Subskala ,,Mobilitat*

(n=16).
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Abbildung 4-49: Veranschaulichung des Ausdauersports in Minuten pro Woche
(x- Achse) in Bezug auf den Punktwert (y- Achse) der PDQ-39 Subskala

,Mobilitit* (n=16).
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Ausdauersport und PDQ 39 "Alltag"
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Abbildung 4-50: Veranschaulichung des Ausdauersports in Minuten pro Woche
(x-Achse) in Bezug auf den Punktwert (y- Achse) der PDQ-39 Subskala ,,Alltag”
(n=16).
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Abbildung 4-51: Veranschaulichung des Fitnesssports in Minuten pro Woche (x-
Achse) in Bezug auf den Punktwert (y-Achse) der PDQ-39 Subskala ,Alltag”
(n=16).
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4.9 Fahrtauglichkeit

Die Fahrtauglichkeit und die damit verbundene Fahrerlaubnis leisten einen Beitrag zur
Aufrechterhaltung der Autonomie und Selbstgestaltung des Alltags. Bestehen im
Rahmen einer Bewegungsstorung Zweifel an der Tauglichkeit zur Fuhrung eines
Kraftfahrzeugs kann dies dazu fihren, dass die Fahrtauglichkeit entweder
voruibergehend oder langfristig nicht gewéhrleistet ist. Die Studienteilnehmer konnten
eine Angabe daruber machen, ob sie zum Zeitpunkt der Datenerhebung fahrtauglich
sind oder nicht. Dies kommt keinem offiziellen Entzug der Fahrerlaubnis gleich.

Fahrtauglichkeit

Nein
43%
Ja
57%

Abbildung 4-52: Tortendiagramm zur Veranschaulichung der Fahrtauglichkeit.
Dreiundvierzig Prozent der Studienteilnehmer gaben an, nicht fahrtauglich zu
sein. Siebenundfiinfzig Prozent der Studienteilnehmer gaben an, dass eine
Fahrtauglichkeit besteht (n=42).

4.10 UPDRS Il Auswertung

Der UPDRS Il wurde als Skala zur Verlaufsbeobachtung der Parkinson Patienten
ausgewertet. Unterschieden wurde dabei, ob zum Zeitpunkt der Erhebung die tiefe
Hirnstimulation eingeschaltet (Stim ON) oder ausgeschaltet war (Stim OFF). Zudem
wurde unterschieden, ob zum Zeitpunkt der UPDRS 1l Erhebung die Medikamente
nach dem individuellen Schema eingenommen wurden (Med On) oder ob diese
pausierten (Med OFF).
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UPDRS Il 3 Monate nach THS
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Abbildung 4-53: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS Il Auswertung drei
Monate nach THS. Der linke Boxplot zeigt die UPDRS Ill Auswertung im Modus
Med OFF/ Stim ON (n=8; Mittelwert: 24,62). Der rechte Boxplot zeigt die UPDRS
[l Auswertung im Modus Med OFF/ Stim OFF (n=8; Mittelwert: 37,12).
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Abbildung 4-54: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS Ill Auswertung
sechs Monate nach THS. Der linke Boxplot zeigt die UPDRS Il Auswertung im
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Modus Med ON/ Stim ON (n=8; Mittelwert 28,75). Der rechte Boxplot zeigt die
UPDRS Il Auswertung im Modus Med ON/ Stim OFF (n=8; Mittelwert: 39,62).
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Abbildung 4-55: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS lll Auswertung zwolf
Monate nach THS. Der linke Boxplot zeigt die UPDRS Ill Auswertung im Modus

Med ON/ Stim ON (n=9; Mittelwert 25,22). Der rechte Boxplot zeigt die UPDRS llI
Auswertung im Modus Med ON/ Stim OFF (n=9; Mittelwert: 32,11).
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UPDRS Il 12 Monate nach THS
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Abbildung 4-56: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS IIl Auswertung zwolf
Monate nach THS. Der linke Boxplot zeigt die UPDRS Ill Auswertung im Modus
Med OFF/ Stim ON (n=8; Mittelwert 26,87). Der rechte Boxplot zeigt die UPDRS
[l Auswertung im Modus Med OFF/ Stim OFF (n=8; Mittelwert: 41,12).

UPDRS Il Med ON/ Stim ON 6 und 12 Monate nach THS
50

45

40

35 AN
30
m UPDRS Il 6 Mo post OP Med
ON/StimON
25 X
m UPDRSIII 12 Mo post OP Med
20 ON/Stim ON

15

10
5
0

Abbildung 4-57: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS Il Auswertung im

Vergleich sechs und zwdlf Monaten nach THS. Der linke Boxplot zeigt die
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UPDRS Il Auswertung im Modus Med ON/ Stim ON nach 6 Monaten (n=7,
Mittelwert 26,42). Der rechte Boxplot zeigt die UPDRS Ill Auswertung im Modus
Med ON/ Stim ON nach 12 Monaten (n=7; Mittelwert: 24,42).

UPDRS Ill Med ON/ Stim OFF 6 und 12 Monate nach THS
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Abbildung 4-58: Boxplot zur Veranschaulichung der UPDRS Il Auswertung im
Vergleich sechs und zwd6lf Monaten nach THS. Der linke Boxplot zeigt die
UPDRS Ill Auswertung im Modus Med ON/ Stim OFF nach 6 Monaten (n=7,
Mittelwert 38,57). Der rechte Boxplot zeigt die UPDRS Ill Auswertung im Modus
Med ON/ Stim OFF nach 12 Monaten (n=7; Mittelwert: 31,71).
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4.11 Korrelation diverser Therapieeinheiten und den subjektiven PDQ-39
Angaben

In den zugesandten Unterlagen, die die Patienten im Rahmen der Studie ausgefullt
zurlckgeschickt haben, wurde der PDQ-39 anhand eines standarisierten
Fragebogens erhoben. Die acht Skalenwerte des PDQ- 39 wurden entsprechend den
standardisierten Vorgaben berechnet. Diese wurden im Anschluss mit der Anzahl an
Therapiestunden in Zusammenhang gesetzt. Zu den Therapien zahlte die
Physiotherapie, die Logopadie sowie die Ergotherapie. Das Ziel dabei war es, eine
maogliche Korrelation abzubilden.

Korrelation "PDSI"
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Abbildung 4-59: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)

und die y- Achse zeigt den errechneten PDSI Skalenwert des PDQ-39 (n=29).
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Korrelation "PDSI"
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Abbildung 4-60: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten PDSI Skalenwert des PDQ-39 (n=21).
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Abbildung 4-61: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Logopadie Therapiestunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in

Stunden) und die y- Achse zeigt den errechneten PDSI Skalenwert des PDQ-39
(n=21).
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Im Folgenden werden die Korrelationen diverser Items des PDQ- 39 in Bezug auf die

Physiotherapie Stunden insgesamt wahrend der Rehabilitation veranschaulicht.

Korrelation "Mobilitat aktuell”
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Gesamtanzahl Physiotherapie Stunden wahrend Reha

Abbildung 4-62: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Mobilitat“ des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=16).

Korrelation "Korperlich aktuell”
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Abbildung 4-63: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der

Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
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und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Korperlich®“ des PDQ-39
zum Zeitpunkt der Datenerhebung (n=20).

Korrelation "Emotion aktuell"
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Abbildung 4-64: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Emotional“ des PDQ-39 zum
Zeitpunkt der Datenerhebung (n=33).

Korrelation "Sozial aktuell”
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Abbildung 4-65: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Sozial“ des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=32).
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Korrelation "Kommunikation aktuell"
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Abbildung 4-66: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Physiotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Kommunikation“ des PDQ-

39 zum Zeitpunkt der Datenerhebung (n=32).
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Im Folgenden werden die Korrelationen diverser Items des PDQ- 39 in Bezug auf die

Logopadie Stunden insgesamt wahrend der Rehabilitation veranschaulicht.

Korrelation "Kommunikation aktuell”
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Abbildung 4-67: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Logopéadie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden) und
die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Kommunikation“ des PDQ-39

zum Zeitpunkt der Datenerhebung (n=27).

Korrelation "Stigmatisierung aktuell"
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Abbildung 4-68: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Logopadie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden) und
die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Korperlich“ des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=27).
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Korrelation "Emotion aktuell"
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Abbildung 4-69: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Logopéadie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden) und
die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Emotion“ des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=28).
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Im Folgenden werden die Korrelationen diverser Items des PDQ- 39 in Bezug auf die

Ergotherapie Stunden insgesamt wahrend der Rehabilitation veranschaulicht.

Korrelation "Sozial aktuell”
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Abbildung 4-70: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Sozial“ des PDQ-39 zum
Zeitpunkt der Datenerhebung (n=24).

Korrelation "Emotion aktuell"
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Abbildung 4-71: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wéhrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Emotion*“ des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=25).
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Korrelation "Kommunikation aktuell"
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Abbildung 4-72: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Kommunikation“ des PDQ-

39 zum Zeitpunkt der Datenerhebung (n=25).
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Abbildung 4-73: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wéhrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Kognitiv® des PDQ-39 zum

Zeitpunkt der Datenerhebung (n=25).
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Korrelation "Korperlich aktuell
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Abbildung 4-74: Korrelationskoeffizient, die x- Achse zeigt die Gesamtanzahl der
Ergotherapie Stunden wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes (in Stunden)
und die y- Achse zeigt den errechneten Skalenwert ,,Korperlich“ des PDQ-39

zum Zeitpunkt der Datenerhebung (n=25).
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4.12 THS- aktuelle Entscheidung zur Durchfihrung

Insgesamt wurden funfundzwanzig Studienteilnehmer telefonisch befragt, ob sie die
THS mit ihren gewonnenen Erfahrungen, Erkenntnissen und ihrem subjektiven
Befinden wieder durchfiihren lassen wirden, wenn sie vor der Entscheidung stehen
wurden. Insgesamt haben achtundsechzig Prozent der Befragten angegeben, die THS
wieder durchfihren zu lassen. Zwanzig Prozent der Befragten wiirden sich diesmal

gegen eine THS entscheiden und zwolf Prozent der Befragten waren unentschlossen.

DBS WIEDERHOLEN

Unentschlosse
n
12%

Abbildung 4-75: Tortendiagramm zur Veranschaulichung einer erneuten

Durchfihrbereitschaft einer THS der Studienteilnehmer (n= 25).
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5 Diskussion

Sowohl physische als auch psychische Symptome und Belastungen finden sich unter
anderem bei Parkinson, Dystonie und Tremor Patienten (Balestrino and Martinez-
Martin, 2017), (Balint et al., 2018), (Reich, 2019). Dies kann die subjektive
Lebensqualitéat in diversem Ausmald einschréanken. Damit die vorherrschenden
Symptome verbessert, sowie deren Progredienz verlangsamt werden, ist eine
individuelle und engmaschige multidisziplindre Betreuung empfehlenswert. Um dies
gewahrleisten zu koénnen, ist im Anschluss an die stationdre Behandlung zur
Implantation der THS Elektroden, eine Rehabilitation mit neurologischer Expertise
anzustreben. Winschenswert ware ein Therapieangebot wahrend der Rehabilitation,
dass ein breites Spektrum an diversen Therapieformen aufweist. Diese sollten sich
sowohl aus standardisierten und alt bewéhrten als auch aus neuen und innovativen
Therapien zusammensetzen. Zudem sollten die Therapieeinheiten individuell
modulierbar und zielorientiert sein. Im Fokus jedweder Einheit sollte der individuelle
Patient mit seinen Zielen und Bedurfnissen stehen. Daher empfiehlt es sich, bereits
bei der Aufnahme in die Rehabilitation ein Gesprach mit dem Patienten lber seine
Ziele und Vorstellungen im Hinblick auf seine vorliegenden Einschrankungen durch
die Erkrankung zu sprechen. Es sollte ein Austausch der Vorstellungen und Wiinsche
des Patienten sowie die Aufklarung uber vorliegende Mdoglichkeiten und damit
verbundene Anforderungen an den Patienten stattfinden. Dies ermdglicht es, im
Konsens des Patienten, kurzfristige sowie langfristige Ziele zu formulieren.

In der vorliegenden Studie wurden unter anderem die physikalischen Therapien
wahrend der Rehabilitation, die Parametereinstellungen der THS Elektroden sowie die
Medikationseinstellungen erfasst. Zu den physikalischen Therapien z&dhlten die
Physiotherapie, Logopadie und Ergotherapie. Das subjektive Befinden der Probanden
wurde anhand des PDQ-39, des UPDRS I-lll sowie einer strukturierten
Symptomabfrage erhoben. Das Ziel der Datenerhebung war es, einen mdoglichen
Zusammenhang zwischen dem objektiven und subjektiven Outcome des Patienten in
Bezug auf die Intensitdt und Diversitat der Therapien sowie deren ambulante
FortfUhrung, der Parametereinstellungen der THS Elektroden sowie der

Medikationseinstellungen und Anpassungen zu erkennen.
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5.1 Medikamentdse Parkinsontherapie

Die medikamentése Behandlung der an dieser Studie teilgenommenen Parkinson
Patienten erfolgte wie in der S3 Leitlinie des idiopathischen Parkinson Syndroms
empfohlen. Diese wurde somit rechtzeitig begonnen sowie altersgerecht und
individuell angepasst. Abhangig von der Ausprdgung motorischer und nicht-
motorischer Symptome und den individuellen Therapiezielen. Im Rahmen der
durchgefuhrten THS kann es im Verlauf zu einer Reduktion der Levodopa
Aquivalenzdosis kommen.

Die Levodopa Aquivalenzdosis lag bei den Studienteilnehmern vor der THS bei 1146,1
mg (n=31) und nach der THS lag sie bei 739,86 mg (n=31). Dies ergibt eine Reduktion
der Levodopa Aquivalenzdosis nach erfolgter THS um 406,24 mg.

Es ist zu beriicksichtigen, dass durch eine Medikationsanpassung die Symptomatik
variieren kann (Csoti et al., 2016). Bei Patienten mit Levodopa induzierten Dyskinesien
kann es frihzeitig zu kognitiven Verschlechterungen und der Ausbildung einer
Demenz kommen. Andererseits kann es durch eine Reduktion der Levodopa
Aquivalenzdosis zu einem Riickgang oder einer spateren Manifestation von
Spatdyskinesien kommen. Eine Reduktion der Levodopa Aquivalenzdosis kann
gleichzeitig zu einem vermehrten Auftreten von Halluzinationen oder
Impulskontrollstdrungen fuhren. Ebenso kann es im Zuge einer Dyskinesie zu einem
vermehrten Auftreten von Sprachstérungen kommen. Sowohl die Medikation als auch
die tiefe Hirnstimulation beeinflussen und lindern nicht alle einschrédnkenden
Symptome in gleichen Umfang. Es bedarf somit einer individuellen
symptomadaptierten Uberwachung und Anpassung der Medikation und Stimulation
durch die behandelnde Expertise.

5.2 Tiefe Hirnstimulation und deren Limitationen

Seit den 1990er Jahren ist die tiefe Hirnstimulation ein etabliertes Verfahren, um
motorische Bewegungsstorungen zu behandeln (Jakobs et al., 2019), (Schuepbach et
al., 2013), (Hubble et al., 1996), (Kumar et al., 1999). Die durchgefihrte tiefe
Hirnstimulation mit Implantation des Stimulators war ein Einschlusskriterium dieser
Studie. Die Indikationen zur Operation, wie in Kapitel 2.6.1 beschrieben, lagen somit

vor.
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Vor der Operation wurden die Patienten ausfihrlich Gber mégliche Komplikationen
informiert. Mdgliche Nebenwirkungen der tiefen Hirnstimulation sind axiale Symptome,
wie Gangstérungen, posturale Instabilitat, Fehlhaltungen oder Dysarthrie (Moreau et
al., 2008), (Lilleeng et al., 2015). Bei der Beurteilung von vermeidlichen
Nebenwirkungen und neu aufgetretenen Symptomen sollten stets weitere
Moglichkeiten des Auftretens bertcksichtigt werden. Ein Rickgang kognitiver
Kompensationsmechanismen als auch weiterer Symptome, wie Tremor, Rigor oder
Akinese konnen augenscheinlich zu einer Betonung der axialen Symptomatik fihren,
wobei sich diese nicht zwingend verstarkt haben mussen (Voges et al., 2017c), (Morris
et al., 2000). Demnach sollte besonders in vulnerablen Phasen engmaschig auf
Symptomveranderungen geachtet werden. Zu diesen Phasen zahlen unter anderem
Medikationsanpassungen und  Parameterumstellungen. Die  postoperative
Ersteinstellung sowie die folgende Feineinstellung der Stimulationsparameter sollten
daher in einem angemessenen Rahmen stattfinden. Um dies zu gewébhrleisten, ware
eine postoperativ anschlieBende Rehabilitation empfehlenswert. Bei Parkinson
Patienten, die im STN stimuliert werden, wird zu Beginn der Einstellung eine niedrige
Amplitude mit 0,2-0,5 V empfohlen. Bei ausbleibender Symptombesserung kann eine
schrittweise Erhéhung der Amplitude um 0,5 V erfolgen (Volkmann et al., 2002). Die
Stimulationsparameter der Studienteilnehmer wurden wahrend der Rehabilitation
mehrmals angepasst. Der Mittelwert der Voltanpassungen wahrend des
Rehabilitationsaufenthaltes lag in dieser Studie bei 4,4 Umstellungen (n= 20).
Linkshemisphérisch lag der Mittelwert vor der Rehabilitation bei 1,81 Volt (h=26) und
nach der Rehabilitation bei 2,49 Volt (n=26). Rechtshemispharisch lag der Mittelwert
vor der Rehabilitation lag bei 1,75 Volt (n= 26) und nach der Rehabilitation bei 2,57
Volt (n=26).

Die in der Literatur empfohlene Frequenzeinstellung reichte je nach Quelle von 45-100
Hz bis zu 130- 185 Hz (Picillo et al., 2016a), (Kumar, 2002). Bei der Entlassung aus
der Rehabilitation lagen die Frequenzeinstellungen der Studienteilnehmer bei 130 Hz,
bis auf eine Ausnahme von 160 Hz. Die Pulsbreiten lagen zwischen 60 und 90
Mikrosekunden. In der Literatur wurde beschrieben, dass durch die THS
dysfunktionale oder pathologische Neuronenkreise stimuliert werden und dadurch eine
Linderung der Symptome bewirkt werden kann (Mcintyre and Anderson, 2016). Dass
diese Symptombesserung variabel ist, darauf weisen auch die vorliegenden
Ergebnisse hin. Somit gaben, wie in Kapitel 4.7 beschrieben, die Patienten auch unter
der Stimulation typische Symptome an. Die Parkinson Therapie stellt eine
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symptomadaptierte Therapie dar. Die Erkrankung kann nach dem aktuellen Stand der
Wissenschaft noch nicht in ihrem Ursprung geheilt werden. Das Vorhandensein von
Symptomen ist somit nicht als Misserfolg der Therapie zu deuten. Demnach liegt das
Studienziel dieser Untersuchungen nicht in der Symptomfreiheit. Die Reduzierung der
Symptome und eine gleichzeitige Steigerung der Lebensqualitat stellen zum heutigen
Zeitpunkt Ziele der Behandlung dar. Es bedarf weiterer Studien um den neuronalen
Pathomechanismus fundiert zu untersuchen, zu analysieren und zu verstehen. Durch
die weiterfihrende Grundlagenforschung und den mdglicherweise folgenden
Erkenntnissen konnten sich in Zukunft weitere Therapieformen entwickeln und die
bereits bestehenden optimiert werden. Sodass durch deren Ergebnisse
maoglicherweise die tiefe Hirnstimulation noch effektiver angepasst werden kann, um

das Outcome der behandelten Patienten weiter zu verbessern.

5.3 Physikalische Therapieformen

Physikalische Therapien in Form von Physiotherapie, Logopéadie und Ergotherapie
erwiesen sich in der Literatur als wichtige Grundpfeiler der multidisziplinaren Therapie
bei Bewegungsstorungen (Monteiro-Junior et al., 2015), (Kintz et al., 2017).
Physiotherapeuten konnen die Patienten durch gezielte Ubungen anleiten ihre
Muskulatur aufzubauen sowie die Ausdauer und Beweglichkeit zu steigern. Die
durchschnittliche Rehabilitationsdauer betrug in dieser Studie 25,95 Tage. Die
Studienteilnehmer haben wahrend ihres Rehabilitationsaufenthaltes regelmaRig an
der Physiotherapie teilgenommen. Es handelte sich um Einzel- und Gruppenstunden.
Der Mittelwert betrug 41,28 Stunden Physiotherapie wahrend der Rehabilitation. Zu
den durchgefuhrten Therapien z&hlten unter anderem das Laufbandtraining, das
Ergometer, funktionelles  Training, Krankengymnastik, = Schwimmtherapie,
psychomotorische Therapie und Atemgymnastik. Der Inhalt dieser Ubungen waren
Geh-, Stand-, Muskelkraft-, Halte-, Gleichgewichts-, Greif-, Schreib- und
Aufstehiibungen, die BIG Therapie sowie Nordic Walking. Wie in Kapitel 2.12.1 liel3
sich in diversen Studien ein positiver Einfluss von kdrperlichem Training in Form von
Physiotherapie auf Patienten mit Bewegungsstérungen erkennen (Monteiro-Junior et
al., 2015), (Kintz et al., 2017), (Morris et al., 2010). Die Auswertung diverser Subskalen
des PDQ-39 wurden in Korrelation zur Anzahl der Physiotherapie Stunden wéahrend
der Rehabilitation gesetzt. Die Subskalen ,Emotion®, ,Sozial® und ,Kommunikation®
zeigten die grofite Korrelation in Bezug auf die Anzahl der Physiotherapiestunden. Die
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Subskala ,Emotion“ umfasst die Punkte 17-22, die Subskala ,Sozial® umfasst die
Punkte 27-29 und die Subkala ,Kommunikation® die Punkte 34-36 des PDQ-39
Fragebogens. Der PDQ- 39 Fragebogen ist im Anhang hinterlegt. Eine geringere
Korrelation zeigten die Subskalen ,Mobilitat* und ,Korperlich“. Die Subskala ,Mobilitat"
umfasst die Punkte 1-10 und die Subskala ,Korperlich® die Punkte 37-39 des PDQ- 39
Fragebogens. Die Patienten die mehr Physiotherapie Stunden wahrend der
Rehabilitation hatten, haben subjektiv weniger emotionale, soziale, kommunikative,
korperliche sowie ihre Mobilitat betreffende Schwierigkeiten als die Patienten, die
weniger Physiotherapie Stunden wahrend der Rehabilitation hatten. Dies bekraftigt die
Ergebnisse weiterer Studien, dass Physiotherapie einen positiven Einfluss auf die
Lebensqualitéat bei Patienten mit Bewegungsstérungen hat (Ramig et al., 2001),
(Spielman et al., 2011). Logopadie ist ein weiterer wichtiger Grundpfeiler der
physikalischen Therapie. Der Mittelwert der Logopadie Stunden wahrend des
Rehabilitationsaufenthaltes der Studienteilnehmer betrug 12 Stunden. Es handelte
sich um Einzel- und Gruppenstunden. Die durchgefiihrten Therapien umfassten unter
anderem die LSVT, PLVT, Lax Vox, Gebert und LSVT Companion. Die Inhalte der
Ubungen umfassten Sprech-, Stimm- und Schluckproblematiken sowie das
Lautstarketraining. Diese beinhalteten unter anderem Ubungen zur Kontrolle des
Stimmtons und einer Kraftigung der Stimmstarke. Die Auswertung der Subskalen des
PDQ-39 wurde in Korrelation zur Anzahl der Logopadie Stunden wahrend der
Rehabilitation gesetzt. Die Subskalen ,Emotion®, ,Stigmatisierung® und
,Kommunikation“ wiesen eine Korrelation auf. Die Subkala ,Emotion“ umfasst die
Punkte 17-22, die Subskala ,Stigmatisierung“ die Punkte 23-26 und die Subskala
,Kommunikation“ umfasst die Punkte 34-36 des PDQ- 39 Fragebogens. Die Patienten
die mehr Logopadie Stunden wahrend der Rehabilitation hatten, haben subjektiv
weniger emotionale, kommunikative sowie einer Stigmatisierung betreffende
Schwierigkeiten gehabt als die Patienten, die weniger Logopadie Stunden wéhrend
der Rehabilitation hatten. Dies bekraftigt ebenso die Ergebnisse weiterer Studien, dass
die Logopadie einen positiven Einfluss auf die Sprachproduktion und die
Lebensqualitat bei Patienten mit Bewegungsstorungen hat (Miller et al.,, 2006),
(Spielman et al., 2011), (Miller et al., 2011). Die Kommunikation ist fundamental fur die
Interaktion mit der Umgebung und vermittelt sowohl Sicherheit als auch
Selbstbewusstsein. Ist die Kommunikationsfahigkeit eingeschréankt, kann dies Einfluss
auf die Autonomie eines Menschen haben. Dies kann mit einer subjektiv empfundenen

Stigmatisierung einhergehen, dass die Lebensqualitdat der Betroffenen enorm
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vermindern kann. Durch das Zusammenspiel aus motorischen Bewegungsstérungen
des Bewegungs- und Sprechapparates ist es von grof3er Bedeutung, die Gesamtheit
der Bewegungsstérungen multidisziplinar zu behandeln. Durch den ganzheitlichen
Therapieansatz ist eine Steigerung der Lebensqualitat am ehesten zu erzielen. Als
dritten Grundpfeiler der physikalischen Therapie haben die Probanden Ergotherapie
wahrend des Rehabilitationsaufenthaltes erhalten. Es handelte sich um Einzel- und
Gruppenstunden. Der Mittelwert betrug 8,04 Stunden Ergotherapie wahrend des
Rehabilitationsaufenthaltes. Zu den durchgefuhrten Therapien z&hlten unter anderem
Feinmotorik Ubungen, Kognitives Training, Schreibschwungtraining und das Sandbad
fur die Hande. Die Auswertung der Subskalen des PDQ-39 wurde in Korrelation zur
Anzahl der Ergotherapie Stunden wahrend der Rehabilitation gesetzt. Die Subskalen
,S0zial“, ,Emotion®, ,Kommunikation®, ,Kognitiv und ,Kdorperlich® wiesen eine
Korrelation auf. Die Subskala ,Sozial* umfasst die Punkte 27-29, die Subskala
,Emotion“ die Punkte 17-22, die Subskala ,Kommunikation“ die Punkte 34-36, die
Subskala ,Kognitiv“ die Punkte 30-33 und die Subskala ,Kérperlich die Punkte 37-39
des PDQ- 39 Fragebogens. Je mehr Ergotherapie Stunden die Patienten erhalten
haben umso weniger subjektive Beschwerden haben sie in den finf oben genannten
Subskalen angegeben. Wie in Kapitel 2.12.2 beschrieben deuten weitere Studien
daraufhin, dass die multimodale Ergotherapie die Ausfiihrungen von Alltagsaktivitaten
verbessert (Sturkenboom et al., 2014). Empfehlenswert ist zudem eine Uber den
Krankheitsverlauf begleitende und strukturierte Ergotherapie, die im Anschluss an die
Rehabilitation fortgefuihrt werden sollte (Clarke et al., 2016b). Schon in friiheren
Studien wurde beobachtet, dass ein intensives Training mit exzentrischen Ubungen
die Alltagsfunktionen, die Mobilitat und somit die Autonomie fordert (Dibble et al.,
2009). Die Durchfuhrung weiterer Studien Uber physikalische Therapien in
Zusammenhang mit Bewegungsstdrungen wie Parkinson, Dystonie und Tremor ist aus

den oben genannten Grinden sehr zu empfehlen.

5.4 Subjektives Symptomerleben

Die bereits in den Literaturangaben vorherrschenden motorischen und nicht-
motorischen Kardinalsymptome bei Parkinson Patienten wurden auch von den
Probanden der vorliegenden Studie beschrieben. Neben den Kardinalsymptomen
wurden weitere Symptome der Studienteilnehmer mit Parkinson, Dystonie oder
Tremor angegeben.
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Zum Zeitpunkt der Datenerhebung sollten die Studienteilnehmer angeben, welche
subjektiven Symptome sie bei sich beobachten. Eine Gangstérung haben 84 Prozent,
eine verminderte Stabilitat der Korperhaltung 62 Prozent, eine Bradykinese 56
Prozent, einen Rigor 36 Prozent, einen Tremor 36 Prozent, Restless legs 20 Prozent
und Impulskontrollstorungen 13 Prozent der Studienteilnehmer bei sich beobachten
kénnen. Zudem wurden Schlafstérungen mit 56 Prozent,
Personlichkeitsveranderungen mit 20 Prozent, Gedéachtnisprobleme mit 31 Prozent,
Sexualitatsprobleme mit 24 Prozent, eine depressive Verstimmung mit 27 Prozent,
eine veranderte Wahrnehmung der Umwelt mit 7 Prozent und Trugwahrnehmungen
ebenfalls mit 7 Prozent von den Studienteilnehmern als vorliegende Symptomatik
angegeben. Sprachstérungen wurden mit 79 Prozent nach den Gangstérungen am

haufigsten angegeben.

5.5 Ambulante Fortfiihrung physikalischer Therapien

Nach der Rehabilitation haben einige der Studienteilnehmer physikalische Therapien
fortgefuhrt. Zum Zeitpunkt der Datenerhebung wurde Physiotherapie von 68 Prozent,
Logopadie von 39 Prozent, Ergotherapie von 20 Prozent und Psychotherapie von 16
Prozent ambulant fortgefuhrt. Empfehlenswert ware es, aufgrund der zahlreich
vorliegenden Symptomatik, im Anschluss an die Rehabilitation die Therapien ambulant
fortzufihren. Durch die ambulante Therapieform ware eine intensive
krankheitsbegleitende Betreuung mdoglich. Somit konnten bereits erlernte Ubungen
nicht nur wiederholt, sondern auch erweitert und vertieft werden. Zudem ware eine
regelméalige und individuelle Betreuung moglich, um die Therapie an mogliche
Fluktuationen sowie einen Progress des Krankheitsverlaufs anzupassen. Um eine
engmaschige Betreuung durch ein multidisziplindres Team sicherzustellen ist es zu
empfehlen, dass bereits im stationaren Setting oder bei der Aufnahme in der
Rehabilitation ein Beratungsgesprdch mit dem Patienten erfolgt. In diesem
Beratungsgesprach sollte unter anderem der subjektiv empfundene Therapiebedarf
seitens des Patienten thematisiert werden sowie eine Vorstellung der Therapieformen
und deren jeweiligen Ziele. Wiinschenswert ware es im Konsens des Patienten bereits
frihzeitig Kontakt zu entsprechenden ambulanten Zentren und Therapeuten
aufzunehmen, um eine zeitnahe Behandlung im Anschluss an die Rehabilitation in die

Wege zu leiten.
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5.6 Erfassung motorischer Symptomatik anhand des UPDRS llI

Zur weiteren Beurteilung der motorischen Symptomatik wurde der UPDRS IIl erhoben.
Er wurde 3, 6 und 12 Monate nach der THS erhoben. Zudem ist zu unterscheiden, ob
im Zeitraum der Erhebung die Medikationseinnahme erfolgte (Med On) oder die
Medikation ausgelassen wurde (Med Off). Weiterhin ist zu unterscheiden, ob im
Zeitraum der Erhebung die tiefe Hirnstimulation eingeschaltet (Stim On) oder diese
ausgeschaltet war (Stim Off).

Der UPDRS III Mittelwert 3 Monate nach der THS betrug im Modus Med OFF/ Stim
Off 37,12 und im Modus Med OFF/ Stim ON 24,62. Dies ergibt eine Differenz von 12,5
Punktwerten.

Der UPDRS Il Mittelwert 6 Monate nach der THS betrug im Modus Med Modus Med
ON/ Stim OFF 39,62 und im Modus Stim ON/ Stim ON 28,75. Dies ergibt eine Differenz
von 10,87 Punktwerten.

Der UPDRS Il Mittelwert 12 Monate nach der THS betrug im Modus Modus Med ON/
Stim OFF 32,11 und im Modus Med ON/ Stim ON Mittelwert 25,22. Dies ergibt eine
Differenz von 6,89.

Der UPDRS IlI Mittelwert betrug im Modus Med OFF/ Stim OFF 41,12 und im Modus
Med OFF/ Stim ON Mittelwert 26,87. Dies ergibt eine Differenz von 14,25.

Der UPDRS Il Mittelwert 6 Monate nach der THSim Modus Med ON/ Stim ON nach 6
Monaten betrug 26,42 und 12 Monate nach der THS im Modus Med ON/ Stim ON
24,42. Dies ergibt eine Differenz von 2 Punktwerten.

Der UPDRS Il Mittelwert 6 Monate nach der THS im Modus Med ON/ Stim OFF betrug
38,57 und 12 Monate nach der THS im Modus Med ON/ Stim OFF nach 12 Monaten
31,71. Dies ergibt eine Differenz von 6,86.

Es lasst sich festhalten, wie auch schon Odekerken et al. 2016 postulierte, dass es zu
einer Abnahme der Punktwerte des UPDRS Ill unter Stimulation gekommen ist. Zudem
ist eine Abnahme des Punktwertes zu beobachten unter fortgefuhrter Stimulation, die
bereits Uber einen langeren Zeitraum durchgefuhrt wurde (Odekerken et al., 2016).
Demnach unterstiitzen die Ergebnisse dieser Studie die Ergebnisse bereits
vorliegender Studien, dass die THS einen positiv modulierenden Einfluss auf die
motorischen Symptome bei Patienten mit Bewegungsstérungen aufweist, welches
durch eine Abnahme des UPDRS Il Wertes objektiviert werden kann (Kahn et al.,
2019), (Mahmood et al., 2020).
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5.7 Aufklarung der Patienten

Neben den Einstellungen des Stimulators und der Medikamente ist die Aufklarung und
Beratung der Patienten von gro3er Bedeutung. Der Patient sollte sich im Umgang mit
dem Stimulationsgerdt und dem weiteren ambulanten Vorgehen ausreichend
aufgeklart und somit sicher fihlen (Krug, 2012). In dieser Studie wurden die Patienten
befragt, ob einige wichtige Aspekte der allgemeinen Aufklarung bei ihnen
stattgefunden haben. Die Angaben konnten die Patienten selbststidndig auf dem
zugeschickten Fragebogen markieren. Insgesamt haben 37 Patienten angegeben,
dass ein Handgerat des Stimulators ausgehandigt wurde. Weitere 3 Patienten haben
dies verneint. Dass eine Schulung des Handgerates stattgefunden hat, wurde von 26
Teilnehmern bejaht und von 14 verneint. Eine Information Uber die Batterielaufzeit des
Gerates hat nach eigenen Angaben bei 25 Teilnehmern stattgefunden und bei
weiteren 15 nicht. Insgesamt haben 29 Teilnehmer bejaht, dass vor der Entlassung
aus der Rehabilitation eine Informationsgesprach Uber das weitere Vorgehen
stattgefunden hat. Weitere 11 Teilnehmer haben dies verneint. Zuletzt haben 34
Patienten angegeben, dass bei der Entlassung aus der Rehabilitation ein folgender
Vorstellungstermin vereinbart wurde. Dies haben 6 Teilnehmer verneint. Es ist
festzuhalten, dass die Patienten subjektiv nicht alle ausreichend Uber wichtige
Basisinformationen aufgeklart wurden. Es ist anzumerken, dass es aufgrund von
kognitiven Defiziten zudem zu Erinnerungslicken gekommen sein kann (Aarsland et
al., 2005). Durch die Einfuhrung einer standardisierten Checkliste, die gemeinsam mit
dem Patienten besprochen wird, kdnnte diese Informationsvermittlung zuklnftig

optimiert werden.

5.8 Limitationen

Die Ergebnisse dieser Studie untermauern die Ergebnisse der Literaturrecherche.
Allerdings weist auch dieses Studiendesign Limitationen auf. Da es sich um eine
klinisch retrospektive Datenerhebung handelt, kann dies zu liickenhaften Datensétzen
fuhren. Wurde ein Wert zum Zeitpunkt X nicht erhoben, so ist dieser nicht zu
wiederholen oder zu rekonstruieren. Zudem wurden einige Informationen anhand von
Patientenfragebdgen erhoben. Die Angabe der Daten erfolgte dabei anhand von
Erinnerungen oder eigenen Angaben der Studienteilnehmer. Die telefonische oder

personliche Rucksprache war unsererseits zwar jederzeit méglich, wurde aber nur
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selten in Anspruch genommen. Um die angegeben Daten der Patienten zu verifizieren
oder zu komplettieren wurden die Patientenakten miteingebunden. Es handelte sich
dabei sowohl um die Patientenakten des stationdren und ambulanten Aufenthaltes der
Universitatsmedizin Mainz sowie der jeweiligen Rehabilitationszentren. Weiterhin
wurden die Patienten zu ihrer aktuellen Symptomatik befragt und konnten
vorgeschlagene Symptome ankreuzen oder weitere Symptome eigenstandig in einem
Textfreifeld ergéanzen. Dabei ist festzuhalten, dass es sich um eine Symptomabfrage
ohne Spezifizierung gehandelt hat. Beispielsweise bei der Angabe ,depressive
Verstimmung® wére es fehlerbehaftet eine Kausalitat herzustellen. Ob die Ursache des
Symptoms die vorliegende Bewegungsstorung (Parkinson, Dystonie oder Tremor) ist,
bleibt dabei ungeklart. Allein das Vorhandensein des Symptoms sollte dabei
festgehalten werden. Die Angabe erlaubt somit keine Aussage darlber, ob die
depressive  Verstimmung bereits vor der THS Behandlung oder der
Bewegungsstorung vorhanden war. Zudem ist zu beachten, dass es sich um eine
allgemeine Symptomabfrage handelt. Ob es sich beispielsweise beim Vorhandensein
von ,Sexualitdtsproblemen® um einen Verlust der Libido, Erektionsprobleme oder
motorische Funktionseinschrankungen handelt, bleibt dabei ungeklart. Die Angaben
Uber das Vorhandensein von Symptomen sind somit unspezifisch. Eine
Motivationsbereitschaft zur Teilnahme an den Therapien kann beispielsweise durch
eine depressive Verstimmung oder durch Schlafstérungen vermindert sein. Ein
moglicher Zusammenhang dieser Symptome mit einer Parkinsonerkrankung kann
dem Betroffenen nicht bewusst sein. Dies kann dazu fiuhren, dass die Therapie
aufgrund fehlender Motivation und Hoffnung auf Besserung nicht wahrgenommen
wird. Es obliegt somit zusatzlich den behandelnden Arzten und Therapeuten die
Patienten Uber einen moglichen Zusammenhang zu informieren und aufzuklaren, um
die Motivationsbereitschaft der Therapieteilnahme eines jeden Patienten zu erhéhen.
Die physikalischen Therapien der untersuchten Studienteilnehmer waren sowohl
standardisiert als auch individuell angepasst. In der Literaturrecherche wurden
Therapieverfahren verwendet, die zu einer Besserung der Symptomatik fuhrten, die in
der hier vorliegenden Studie soweit ersichtlich jedoch keine Anwendung fanden.
Gehtraining in Kombination mit Musik fiihrt, wie in Kapitel 2.12.1 beschrieben, zu einer
Neugestaltung der frontozentroparietalen und -temporalen Konnektivitat. Mit Hilfe der
akustischen Rhythmen kommt es zu einer Verbesserung der internen Timing
Mechanismen wodurch motorische Ablaufe zeitlich verbessert werden kénnen und

eine koordinierte Gangleistung erfolgen kann. In der Literatur fand als weitere
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Therapieform der Laserschuh Anwendung. Durch die Projektion eines Striches auf
dem Boden beim Auftreten des VorfulR3es wird eine visuelle Hilfslinie geschaffen. Durch
das intermittierende Auftreten dieser Linie wird eine Habituation umgangen. Diese
visuellen und akustischen Hilfsstrukturen kdnnen beispielsweise das Freezing
Phanomen reduzieren. Eine weitere Ubung, die in der Literatur beschrieben wurde, ist
die Kombination des Laufbandtrainings mit der virtuellen Realitéatsprojektion. Durch die
VR Projektion kdbnnen Hindernisse und Passanten in das Gesichtsfeld des Patienten
projiziert werden, wodurch sowohl motorische als auch kognitive Mechanismen
trainiert werden. Auch die VR Projektion wurde bei den Studienteilnehmer, soweit
ersichtlich, nicht durchgefihrt. Die in der Literaturrecherche empfohlenen mentalen
Ubungen, komplexe Bewegungsablaufe in Sequenzen zu unterteilen und diese in
ubermafigen Handlungen mit dem Gedanken ,think big“ oder ,grof3e Schritte“ bewusst
auszufuhren wurde bei den Studienteilnehmern in den Therapien angewandt. In dieser
Studie liegt die durchschnittliche Rehabilitationsdauer bei 25,95 Tagen. Der Mittelwert
der Physiotherapiestunden dieser Studie liegt bei 31,38 Stunden. Es ist zu
berticksichtigen, dass es sich bei den Physiotherapiestunden sowohl um Einzel- als
auch Gruppenstunden gehandelt hat. In Anbetracht der Behandlungsdauer scheint es
als erschwert, neue Therapieangebote zu etablieren und herauszufinden, von welcher
dieser Angebote der individuelle Patient am meisten profitiert. Die Physiotherapie als
auch weitere physikalische Therapien kbnnen die Lebensqualitat der Patienten enorm
verbessern. Um eine ganzheitliche Therapie mit den verschiedensten
Therapieansatzen umsetzen zu kénnen wére der Ausbau der rehabilitativen und
ambulanten Therapieangebote aus diesem Grund sehr empfehlenswert. Aus
zahlreichen Griinden ist es erschwert, die Effektivitat von speziellen Therapien zu
belegen. Die Heterogenitat der Patienten, die individuellen Therapieschwerpunkte und
die Mitarbeit zahlen beispielhaft dazu. Zudem finden tiberwiegend mehrere Therapien
gleichzeitig statt, sodass Erfolgsmessungen einer isolierten Therapieform, nur in
gewissem MalRe mdglich und aussagekraftig ist. Fur zukinftige Studien wére es daher
sinnvoll, Therapiekomplexe in diversen Zusammensetzungen und Intensitaten zu
untersuchen (Radder et al., 2017).

6 Zusammenfassung

Bis heute stellen Bewegungsstorungen wie Morbus Parkinson, essentieller Tremor

und Dystonie Erkrankungen dar, die noch nicht in ihrem Ursprung geheilt werden
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konnen. Es kommen daher symptomadaptierte Therapien zum Einsatz. Deren Ziel es
ist, den Krankheitsprogress zu verlangsamen indem beispielweise bestehende
Funktionen durch physikalische und medikamentdése Therapien gefordert und
Symptome reduziert werden. Als weiterer Therapieansatz ist seit Anfang der 1990er
Jahre die THS ein etabliertes Verfahren bei therapieresistenten Bewegungsstérungen.
Bei allen Therapieformen ist die Aufrechterhaltung der Lebensqualitat und Autonomie
der Betroffenen von besonderer Bedeutung. Im Rahmen der vorliegenden Studie
wurde die Modalitdt und die Quantitdt der Therapien von Patienten mit Morbus
Parkinson, Dystonie und essentiellem Tremor wahrend ihres
Rehabilitationsaufenthaltes und der ambulanten Fortfihrung im Anschluss an eine
tiefe Hirnstimulation untersucht. Das Ziel war es herauszufinden, wie sich Art und
Umfang der Therapien wéhrend der Rehabilitation auf den aktuellen Zustand der
Patienten ausgewirkt hat. Bezugnehmend auf frihere Studien, die einen positiven
Einfluss physikalischer Therapien auf die Symptomatik bei Bewegungsstérungen
zeigten, unterstitzen dies die Ergebnisse dieser Studie. Anhand des PDQ- 39 und
UPDRS I lie3en sich in diversen Subskalen positive Einflisse auf die Symptomatik
nachweisen umso mehr therapeutische Stunden durchgefuhrt wurden. Dariber hinaus
konnte ein positiver Einfluss von sportlicher Aktivitat auf die Symptomatik gezeigt
werden. Dabei konnte durch die ambulante Fortfihrung von Ausdauer- und
Fitnesssport eine Verbesserung in den Subskalen ,Mobilitat*, ,Korperlich® und ,Alltag*
des PDQ-39 erreicht werden. Allerdings ist dabei festzuhalten, dass lediglich 42
Prozent der Studienteilnehmer angegeben haben, nach der Rehabilitation sportlich
aktiv gewesen zu sein. Um die motorischen, sensorischen und geistigen Fahigkeiten
der Patienten weitestgehend zu erhalten, ist eine regelmafiige, krankheitsbegleitende
und individuelle Therapie zu empfehlen. Es sollte eine Krankheitsedukation des
Patienten und deren Angehorigen erfolgen, um eine bestmogliche Aufklarung zu
gewabhrleisten. Um die Patienten ausfuhrlich zu informieren, sollten Vor- und Nachteile
der Behandlungsmdglichkeiten und der wahrscheinlich zu erwartende
Krankheitsverlauf besprochen werden. Dies ermoglicht es, im Konsens mit den
Patienten und deren Angehdrigen erreichbare Ziele zu formulieren und die Motivation
des Patienten zu steigern.

Es kann festgehalten werden, dass die Ergebnisse dieser Studie darauf hinweisen,
dass eine Intensivierung physikalischer Therapien einen positiven Einfluss auf die
motorischen, sensorischen und geistigen Einschrankungen der Studienteilnehmer
haben. Dabei ist allerdings zu beriicksichtigen, dass der aktuelle Zustand der
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Patienten multifaktoriell beeinflusst wird. Isolierte Parameter zu gewinnen und daraus
Schlussfolgerungen zu ziehen, scheint daher problematisch. Folglich sind weitere
Studien mit hoheren Teilnehmerzahlen und weiteren Untersuchungsmethoden
notwendig, um den Einfluss der physikalischen und medikamentésen Therapien sowie
der THS in Bezug auf die Erhaltung von Alltagsfunktionen und einer Steigerung der
Lebensqualitéat weiter zu untersuchen.
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8 Anhang
8.1 Fragebogen- Qualitatssicherung in der Behandlung nach THS

Qualitatssicherung
in der Behandlung nach THS

Name | | eburtsdatum | |[ /[ ][ 1/[ ][ ][ ][] ceschiechtwo mo
Monat und Jahr des Eingriffs D D/ D D D D Stationare Aufenthaltstage D D D

1. UPDRS-SKALA

Bitte kreuzen Sie bei den folgenden Tabellen fiir die Zeitrdume A= bei Aufnahme / vor der Tiefenhimstimuation, 6 = nach 6 Monaten und 12 = nach
12 Monaten jeweils eine zutreffende Auswahl an.

I. UPDRS | - Kognitive Funktionen, Verhalten und Stimmung

1. Ei hrankung: 3. Depression

A 6 12 A 6 12
O | O 0-Keine O O 0 - Nicht vorhanden
O I O — P— O O 1 - Zeitweise Traurigkeit oder Schuldgefihl stérker als normal, niemals
; | =Lelone o i Tage oder Wochen anhaltend

2 - MaRiger a i lust mit D ienti und maRigen O O " . -
O VQ : beim Meistern Probleme | @ 2 - Anhaltende Depression (1 Woche oder lénger)
O ‘ O 3 - Schwerer Gedéchtnisverlust mit zeitlicher und héufig ortliche O O 3- D ion mit
L Desorientierung itlosigkeit i e, Verlust des
& s : ndh 4- D ion mit i und

O O 4 - Schwerer Gedéachtnisverlust, Orientierung nur zur Person erhalten O O gedanken oder -absichten

2. Denkstorungen: (als Folge von Demenz oder Medik: ten-| ikati ) 4. Motivation/Initiative:
A 6 12 A 6 12
1
O | O 0-Keine O O 0 - Normal
O O 1 - Lebhafte Traume O O 1 - Weniger energisch als sonst; starker passiv
: - -~ y - 2 - Fehlende Initiative oder Desil an nicht
i L ) 2- Gutart H; mit Einsicht —7( ) Aktivititen
O O 3- bis haufige { und keine O O 3 - Fehlende Initiative oder Desi an tagli
" Al Einsicht; kénnte sich stérend auf die taglichen Aktivititen auswirken | Aktivitaten
| 4 - Persisti Halluzinati oder Psychose; O O " . .
O | O kann mich nicht selbst versorgen s 4 - In sich gekehrt, vélliges Fehlen von Motivation
Il. UPDRS Il - Aktivitaten des taglichen Lebens
5. Sprache: 6. Speichelsekretion (Speichelfluss):
A 6 12
0 - Normal O O 0 - Normal
< Lo e " I~ 1 - Gering, aber eindeutig vermehrter Speichel im Mund;
1= Leichtbael keihe Ver O O nachts gelegentlich Speichelaustritt
2 - MaRig beeintrachtigt; werde bisweilen gebeten, etwas zu wiederholen O O 2-mang Vem‘.eme Speichelsekreuqn;
eventuell minimaler Speichelaustritt
3 - Stark beeintrichtigt; werde héufig gebeten, etwas zu wiederholen O O 3 - Deutlich i ion mit leichtem i itt
i ol 5 4 - Ausgepragter Speichelaustritt,
4- Meistens unverstandiich O O muss standig Papiertuch oder Taschentuch benutzen
8. Handschrift:
12

0 - Normal 0 - Normal

1 - Seltenes Wiirgen/Verschlucken 1 - Etwas langsam oder klein

tirg 2 - MéRig langsam oder Klein; sémtliche Worter leserlich

oo ool

3 - Weiche Nahrung erforderlich 3 - Stark beeintrachtigt; nicht alle Wérter leserlich

|
|

4 - Die Mehrzahl der Worter ist unleserlich

OIOOIOIO)] >

4 - Erndhrung iber oder

®

A = bei Aufnahme; 6 = nach 6 Monaten; 12 = nach 12 Monaten -1von 12-
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Zu ll. UPDRS |l - Aktivitdten des téglichen Lebens

9. Speisen schneiden und mit Utensilien umgehen:
| e |12 |

() 0-Normal

10. Anziehen:
6 12

A

(") 1- Etwas langsam und unbeholfen, aber keine Hife erforderlich

2 - Kann die meisten Speisen schneiden,
jedoch unbeholfen und langsam; etwas Hilfe erforderlich

3 - Speisen miissen von Jemandem geschnitten werden,

kann aber noch langsam selber essen

2 - Brauche beim Duschen und Baden Hilfe; oder bei der Korperpflege
sehrlangsam

2 -Kann mich alleine, jedoch unter groRen Schwierigkeiten herumdrehen
und die i

3 - Brauche beim Waschen, Zahneputzen, Haare kémmen und beim
Gang auf die Toiete Hife

3 - Beginnt es, kann sich aber nicht volisténdig alleine im Bett umdrehen
oderdie Bettwische zurechiziehen

14. Erstarren beim Gehen (Freezing):

12 |

() 0-Kein Erstarren

Start

. 1 -Seltenes

() 2-Gelegentiches Erstarren beim Gehen

beim Gehen;

Fallen nach

eventuell Neigung, das Bein

der Arme;

(" )} 0-Kein Tremor

. 1 - Leicht und selten auftretend

2 - MéRige Schwierigkeiten, bendtige jedoch wenig
oder keine Hilfe

() 2-Mmanig, lastig

(" )} 3-Stark, bei zahireichen Akivitaten hinderlich

(") 4-Ausgeprigt, bei den meisten Akiivititen hinderlich

. 2- Haufiges Kribbeln oder . nicht strend
. 3 - Haufig schmerzhafte Empfindungen
O . 4 - Unertragliche Schmerzen
Anderweitige Komplikationen
18. Leiden Sie an Appetitlosigkeit, Ubelkeit oder Erbrechen? 19. Leiden Sie an Schlafstorungen, z.B. Schlaflosigkeit oder Schlafrigkeit?
A 68 12
O 0-Nein
ele ol
20. Haben sie Probleme mit dem Kreislauf, z.B. Schwindel nach dem Auf: ?
Ale |[12]
O 0- Nein
O 1-Ja
A = bei Aufnahme; 6 = nach 6 Monaten; 12 = nach 12 Monaten -2von 12-
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2. REHA-BEHANDLUNG

Reha-Behandlung jao nein O Reha-Beginn DD /DD/DDDD

Klinik: Dauer der Reha (Tage) DDD

3. PHYSIOTHERAPIE

Falls zutreffend, bitte jeweils ankreuzen und die Haufigkeiten angeben

|. Behandlungsdauer

Tag der ersten Physiotherapie Behandlung nach THS DD /DD/ DDD D

Anzahl der Physiotherapie Einheiten am Tag \:’/ Tag oder pro Woche E/ Woche

Dauer einer Physiotherapie Einheit E Minuten

Il. Art der Physiotherapie
Geh-/ und Standibungen E Minuten / Woche \:l Stunden tber D Wochen

Greif- / Schreiblibungen E Minuten / Woche I:l Stunden tiber D Wochen
Muskelkraft-/ Haltelibungen E Minuten / Woche I:l Stunden uber D Wochen
Gleichgewichtsiibungen E Minuten / Woche I: Stunden Uber D Wochen
Aufstehlibungen I:‘ Minuten / Woche I:l Stunden tber |:| Wochen
BIG-Therapie I:l Minuten / Woche |:| Stunden tber I:l Wochen
Nordic-Walking Therapie I:J Minuten / Woche E Stunden tiber D Wochen

Schwimmtherapie E Minuten / Woche Cl Stunden Gber D Wochen

Wechselnde Ubungen
Fester Ubungsplan
Einzelstunde

Gruppenstunde

OO0 0000000000

Teilweise Einzel-/ Gruppenstunden Verhaltnis: O ca.30/70 O ca. 50/50 Oca. 70/30
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3. LOGOPADIE (SPRACHTHERAPIE)

Logopadie erhalten ja0o nein O
falls ja:

l. Behandlungsdauer

Tag der ersten Logopédie Ubung nach THS DD /D D/ D D D D

Anzahl der Logopadie Einheiten am Tag ‘:/ Tag oder  pro Woche D/ Woche

Dauer einer Logopadie Einheit E Minuten

Il. Art der Logopadie-Ubungen

Steuerung der Sprechgeschwindigkeit |:| Minuten
Kontrolle des Stimmtons I:l Minuten
Steuerung der Phasenlibergange I:I Minuten
Reduktion der Phasenlange E Minuten
Verstarkung der Stimmstarke E Minuten
bbbl b e ol [N

PLVT Methode (,speak loud and low") - Ubungen zum lauten und tiefen Sprechen E Minuten
Wechselnde Ubungen

Fester Ubungsplan

Einzelstunde

Gruppenstunde

OIOIOIOIOIOIOIOIOIOIOIO)

Teilweise Einzel-/ Gruppenstunden = Verhaltnis: O ca. 30/70 O ca. 50/50 O ca. 70/30
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4. ERGOTHERAPIE

Ergotherapie erhalten jaO nein O
falls ja:

|. Behandlungsdauer

Tag der ersten Ergotherapie Behandlung nach THS D D /D D/ D DD |:|

Anzahl der Ergotherapie Einheiten am Tag |/ Tag oder pro Woche I:I/ Woche

Dauer einer Ergotherapie Einheit I:\ Minuten

Il. Art der Ergotherapie

Schluck-/ Trinkiibungen l:] Minuten
Ubungen nach Perfetti - Ubungen um den Tastsinn zu stérken E Minuten
Ubungen nach Affolter - Ubungen im visuellen, akustischen, motorischen .

und kognitiven Bereich Minuten
Therapie der ADL (ADL = Aktivitaten des taglichen Lebens) Minuten

Wechselnde Ubungen
Fester Ubungsplan

Einzelstunde

OIOIOOIOIOOIO)

Gruppenstunde

O Teilweise Einzel-/ Gruppenstunden = Verhaltnis: O ca.30/70 O ca. 50/50 O ca. 70/30

5. AKTUELLE THERAPIEN

I. Therapien und Dauer

Q Physiotherapie EStunden / Woche E Stunden / Monat

Q Logopadie (Sprachtherapie) EStunden/Woche EStunden/Monat

Q Ergotherapie |:|Stunden / Woche |:] Stunden / Monat
Q Psychotherapie EStunden / Woche E Stunden / Monat
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6. MEDIKAMENTENANGABEN UND STIMULATOREINSTELLUNGEN

Welche Medikamente nahmen Sie vor der THS Behandlung ein?

’:‘ Dosis / Tag (mg) D Haufigkeit / Tag
':] Dosis / Tag (mg) D Haufigkeit / Tag
[:l Dosis / Tag (mg) E Haufigkeit / Tag
D Dosis / Tag (mg) D Haufigkeit / Tag

Welche Medikamente nahmen Sie pach der THS Behandlung ein?

E Dosis / Tag (mg) ‘: Haufigkeit / Tag
E Dosis / Tag (mg) D Haufigkeit / Tag
E Dosis / Tag (mg) [: Haufigkeit / Tag
E Dosis / Tag (mg) D Haufigkeit / Tag

Welche Medikamente nehmen Sie aktuell ein?

| |Dosis / Tag (mg) Haufigkeit / Tag
| |Dosis/Tag(mg) | |Haufigkeit/Tag
I:' Dosis / Tag (mg) Haufigkeit / Tag

CI Dosis / Tag (mg) Haufigkeit / Tag

I. Einstellungsanderung in Woche 1-3 nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

In der ersten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden die Einstellungen des
Stimulators geandert?

O garnicht O gamicht
Q 1 mal die Woche Q 1 mal
O 2 mal die Woche Q 2 mal
Q 3 mal die Woche Q 3 mal

O mehr als 3 mal die Woche O mehr als 3 mal

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Wie haufig davon das L-Dopa?

O 1 mal O 2 mal 03 mal n mehr als 3 mal
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lll. Einstellungsanderung in Woche 1 - 3 nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

In der zweiten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Q 2 mal die Woche
O 3 mal die Woche
Q mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

O 1 mal OZmal

In der dritten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Q 2 mal die Woche
O 3 mal die Woche
O mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

Q 1 mal OZmal

-7von 12-
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lll. Einstellungsanderung in Woche 1 - 3 nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

In der zweiten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Q 2 mal die Woche
O 3 mal die Woche
Q mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

O 1 mal OZmal

In der dritten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Q 2 mal die Woche
O 3 mal die Woche
O mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

Q 1 mal OZmal

-7von 12-
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D mehr als 3 mal
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Il. Besserung 3 Wochen nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

Dosierungsanpassung von L-Dopa

Besserung nach
Dosisanpassung

Verringerung des schlechten
Bewegungsablaufs:

Q nein

Q ja > 30 Minuten
Q ja > 60 Minuten
Q ja>120 Minuten
Q ja >4 Stunden
Q ja> 6 Stunden
O ja> 8 Stunden

Verringerung des Wechsels zwischen gutem
und schlechtem Bewegungsablauf

Q nein

Q > 10 Phasenwechsel

jao nein O

Q ja < 8 Phasenwechsel

Q ja < 4 Phasenwechsel

Einstellungséanderung Stimulator

Besserung nach
Dosisanpassung

Verringerung des schlechten
Bewegungsablaufs:

O nein

Q ja > 30 Minuten
O ja > 60 Minuten
O ja>120 Minuten
O ja >4 Stunden
O ja>6 Stunden
O ja> 8 Stunden

Verringerung des Wechsels zwischen gutem
und schlechtem Bewegungsablauf

Q nein

Q > 10 Phasenwechsel

jao nein O

O ja < 8 Phasenwechsel

Q ja < 4 Phasenwechsel
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lll. Einstellungsanderung in Woche 4 - 6 nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

In der vierten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

Q 2 mal die Woche
O 3 mal die Woche
Q mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

O 1 mal OZmal

In der fiinften Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?
Q garnicht

Q 1 mal die Woche

Q 2 mal die Woche

Q 3 mal die Woche

Q mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

Q 1 mal OZmal

-9von 12-
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D mehr als 3 mal
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D mehr als 3 mal
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Zu lll. Einstellungsanderung in Woche 4 - 6 nach der tiefen Hirnstimulation (THS)

In der sechsten Woche nach THS (Operation)

Wie oft wurden die Einstellungen des
| Stimulators gedndert?

Q garnicht O gamicht
Q 1 mal die Woche 0‘1 mal

2 mal die Woche 2 mal
@ O

Q 3 mal die Woche

Wie oft wurden Medikamente umgestellt?

3 mal

mehr als 3 mal

O mehr als 3 mal die Woche

Wie haufig davon das L-Dopa?

O 1 mal m 2 mal D 3 mal D mehr als 3 mal

IV. Phasen der schlechten Beweglichkeit

Bitte tragen sie in den folgenden Tabellen die Haufigkeiten (Tabelle links) und die durchschnittliche Dauer (Tabelle rechts) ein, in denen Sie nach
ihrem Eindruck eine schlechte Beweglichkeit haben. Bitte geben Sie fiir die Zeitrdume vor = Voor der Operation, nach = bis zu 14 Tage nach der
Operation, 6 = nach 6 Monaten und 12 = 12 Monaten jeweils eine Einschatzung an.

(H'a'ufigkeit der Phasen schlechter Beweglichkeit ‘ Dauer einer Phase schlechter Beweglichkeit
vor nach 6 12 vor nach 6 12

> 2 mal taglich O )
3 mal taglich ) O
5 mal taglich ) | ()
8 mal taglich O0)
12 mal taglich O

< 30 Minuten

> 30 Minuten

> 45 Minuten

> 60 Minuten

> Minuten

eje]e]e]e

vor = vor THS; nach = nach THS; 6 = nach 6 Monaten; 12 = nach 12 Monaten -10 von 12 -
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7. ALLGEMEIN

I. Fahrtlichtigkeit

Vorhanden jaO nein O

Vortbergehend nicht jao nein O

Il. Diagnoseverlauf

Wann wurde die Parkinson Krankheit bei Ihnen diagnostiziert? Dj /D [/ D DD D

Wann haben Sie zum ersten Mal ein Parkinson-Symptom festgestellt?

Liegen weitere Symptome vor? (Mehrfachnennungen maglich)
O Rigor (Muskelstarre) Q Tremor (Zittern)

O Bradykinese (verlangsamte Bewegungen) C) anderes:‘

Liegen weitere Symptome vor? (Mehrfachnennungen maoglich)

O Gangstorung Q Uberbeweglichkeit
O Gedachtnisprobleme Q Veranderte Wahrnehmung der Umwelt
Sprachstérungen () Verminderte Stabilitdt der Kdrperhaltung
N\
Magen- Darm- Probleme P
Q (v.a. Verstopfungen) Q Rastlose Beine in der Nacht

Bemerken Sie seelische Veranderungen? (Mehrfachnennungen moglich)

Q Depression Q Impulskontrollstérungen
O Trugwahrnehmungen Q Personlichkeitsveranderung

O Sexualitatsprobleme Q Schlafstérungen
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ZU 7. ALLGEMEIN

Ill. Sport

Betreiben Sie momentan regelmagig Sport?

falls ja:

Sportarten und Dauer der Trainingseinheiten

Ausdauersport (Fahrradfahren, Laufen,
Schwimmen)

Q Fitnesssport

Q Individualsport (z.B. Tennis, Golf, etc.)

‘Mannschaftssport (z.B. FuRball,
'Volleyball, Handball, etc.)

Q Kraftsport

Q Meditation (Yoga, Tai Chi, Qigong, etc.)

andere:

O

O

O

0

1

jao nein O

:’ mal pro Woche
:’ mal pro Woche
[:’ mal pro Woche
C} mal pro Woche
I:' mal pro Woche
C} mal pro Woche

|:| mal pro Woche

Wie angestrengt sind Sie beim Sport? (0 = nicht angestrengt, 20 = extrem angestrengt)

8‘9‘10 111213 |14

\:Imin pro Einheit
E min pro Einheit
{:min pro Einheit
Smin pro Einheit
|:| min pro Einheit
Emin pro Einheit

E min pro Einheit

15116 |17 |18 | 19 | 20

VI. MaBnahmen

Waurden folgende MaBnahmen durchgefiihrt?

O Eine Uberpriifung der Elektrodenlage des Stimulators hat nach der OP stattgefunden

O Ilhnen wurde ein Handgerat des Stimulators ausgehandigt

Q Sie haben eine Schulung des Handgerates erhalten

O Sie haben Informationen zur Batterielaufzeit des Gerates erhalten

Q Sie haben ein Informationsgesprach ggf. mit ihren Angehorigen vor der Entlassung erhalten

Q Es wurde bei der Entlassung ein nachster Vorstellungstermin vereinbart
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8.2 Erhebungsbdgen

8.2.1 BDII-I

Name:

Datum:

Alter:

Bitte lesen Sie jede dieser Gruppen von Aussagen sorgfiltig durch und suchen sich dann in jeder
Gruppe eine Aussage heraus, die am besten beschreibt, wie Sie sich in den letzten zwei Wochen,

einschliefilich heute, gefiihlt haben.
Traurigkeit

[ 1ch bin nicht traurig.

[ 1ch bin oft traurig.

[ 1ch bin stindig traurig.

[ 1ch bin so traurig oder ungliicklich, dass ich
es nicht aushalte.

Pessimismus

[ 1ch sehe nicht mutlos in die Zukunft.

[ 1ch sehe mutloser in die Zukuntt als sonst.
[ 1ch bin mutlos und erwarte nicht, dass
meine Situation besser wird.

O 1ch glaube, dass meine Zukunft
hoffnungslos ist nur noch schlechter wird.

Versagensgefiihle

[ 1ch fithle mich nicht als Versager.

[ 1ch habe héufiger Versagensgefiihle.
[0 Wenn ich zuriickblicke, sehe ich eine
Menge Fehlschlige.

[ 1ch habe das Gefiihl, als Mensch ein
volliger Versager zu sein.

Verlust von Freude

[ 1ch kann die Dinge genauso gut genielen
wie friiher.

[ 1ch kann die Dinge nicht mehr so gut
genieBen wie frither.

[ Dinge, die mir friiher Freude gemacht
haben, kann ich kaum mehr genieen.
[ Dinge, die mir frither Freude gemacht
haben, kann ich iiberhaupt nicht mehr
genieBen.

Schuldgefiihle

[ 1ch hab keine besonderen Schuldgefiihle.
[ 1ch habe oft Schuldgefiihle wegen Dingen,
die ich getan habe oder hitte tun sollen

[ 1ch habe die meiste Zeit Schuldgefiihle

[ 1ch habe stindig Schuldgefiihle

Bestrafungsgefiihle

[ 1ch habe nicht das Gefiihl, fiir etwas bestraft
Zu sein.

O 1ch habe das Gefiihl, vielleicht bestraft zu
werden.

[d1ch erwarte, bestraft zu werden.

[1ch habe das Gefiihl, bestraft zu werden.

Selbstablehnung

[C1ch halte von mir genauso viel wie immer.
[CJ1ch habe Vertrauen in mich verloren.
O1ch bin von mir enttiuscht.

[C1ch lehne mich véllig ab.

Selbstvorwiirfe

O 1ch kritisiere oder tadle mich nicht mehr als
sonst.

O 1ch bin mir gegeniiber kritischer als sonst.
[ Ich kritisiere mich fiir all meine Mangel.
O1ch gebe mir die Schuld fiir alles Schlimme,
was passiert.

Selbstmordgedanken

[O1ch denke nicht daran, mir etwas anzutun.
[J1ch denke manchmal an Selbstmord, aber
ich wiirde es nicht tun.
[CJ1ch méchte mich am liebsten umbringen.
O 1ch wiirde mich umbringen, wenn ich die
Gelegenheit dazu hatte.

Weinen

[ Ich weine nicht dfter als friiher.

O ich weine jetzt mehr als friiher.

[J1ch weine beim geringsten Anlass.
[J1ch méchte gern weinen, aber ich kann
nicht.
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Unruhe

[ Ich bin nicht unruhiger als sonst.

[ Ich bin unruhiger als sonst.

[ 1ch bin so unruhig, dass es mir schwer fallt,
still zu sitzen.

[ Ich bin so unruhig, dass ich mich stindig
bewegen oder etwas tun muss.

Interessenverlust

[ Ich habe das Interesse an anderen
Menschen oder an Tatigkeiten nicht verloren.
[ 1ch habe weniger Interesse an anderen
Menschen oder Dingen als sonst.

[ 1ch habe das Interesse an anderen
Menschen oder Dingen zum groften Teil
verloren.

[ Es filit mir schwer, mich iiberhaupt fiir
irgendetwas zu interessieren.

Entschlussunfahigkeit
[ Ich bin so entschlussfreudig wie immer.

[ Es fillt mir schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen.

[J Es fillt mir sehr viel schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen.

[ Ich habe Miihe, iiberhaupt Entscheidungen
zu treffen.

Wertlosigkeit
[ 1¢h fiihle mich nicht wertlos.

[ 1ch halte mich fiir weniger wertvoll und
niitzlich als sonst.

[1 Verglichen mit anderen Menschen fiihle ich
mich viel weniger wert.

[ 1ch fiihle mich v6llig wertlos.

Energieverlust
[ Ich habe soviel Energie wie immer.

[ Ich habe weniger Energie als sonst.

[ Ich habe so wenig Energie, dass ich kaum
noch etwas schaffe.

[ Ich habe iiberhaupt keine Energie mehr, um
tiberhaupt noch etwas zu tun.

Reizbarkeit

[ Ich bin nicht reizbarer als sonst.
[ 1ch bin reizbarer als sonst.

[ 1ch bin viel reizbarer als sonst.
[ Ich fiihle mich dauernd gereizt.

Verdnderungen der Schlafgewohnheiten
[OMeine Schlafgewohnheiten haben sich

nicht verdndert.

[J1ch schlafe etwas mehr als sonst.
[J1ch schlafe etwas weniger als sonst.
[J1ch schlafe viel mehr als sonst.
[J1ch schlafe viel mehr als sonst.
[J1ch schlafe fast den ganzen Tag.
[J1ch wache 1-2 Stunden friiher auf als
gewdhnlich und kann dann nicht mehr
einschlafen.

Verinderungen des Appetits
[CJMein Appetit hat sich nicht veréndert.

COMein Appetit ist etwas schlechter als sonst.
[CJMein Appetit ist etwas groBer als sonst.
[JMein Appetit ist viel schlechter als sonst.
[J1ch habe iiberhaupt keinen Appetit.

[J1ch habe stindig HeiBhunger.

Konzentrationsschwierigkeiten

[ 1ch kann mich so gut konzentrieren wie
immer.

[J1ch kann mich nicht mehr so gut
konzentrieren wie sonst.

[JEs fillt mir schwer, mich langere Zeit aus
irgend etwas zu konzentrieren.

[J1ch kann mich iiberhaupt nicht mehr
konzentrieren.

Ermiidung und Erschopfung

[ 1ch fiihle mich nicht miider oder
erschopfter als sonst.

[ 1ch werde schneller miide oder erschépft
als sonst.

I Fiir viele Dinge, die ich iiblicherweise tue,
bin ich zu miide oder erschopft.

[1ch bin so miide oder erschdpft, dass ich
fast nichts mehr tun kann.

Verlust an sexuellem Interesse

[IMein Interesse an Sexualitit hat sich in
letzter Zeit nicht verdndert.

[J1ch interessiere mich weniger fiir Sexualitit
als friiher.

[O1ch interessiere mich jetzt viel weniger fiir
Sexualitit.

[J1ch habe das Interesse an Sexualitit vollig
verloren.
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8.2.2 PDQ- 39
PDQ - 39 (deutsche Version)
Wie oft haben Sie im letzten Monat wegen lhrer Parkinson-Erkrankung ...
Niemals Selten Manchmal Haufig |r2(r1ré$r
Kann ich iiber-
haupt nicht
...Schwierigkeiten gehabt, Freizeit-
aktivitéten, die Sie gern machen O O O O |
wiirden, auszuiiben ?
...Schwierigkeiten gehabt, lhren Haus-
halt zu versorgen (z.B. handwerkliche O O O O O
Tétigkeiten, Hausarbeiten, Kochen) ?
...Schwierigkeiten gehabt, Einkaufs-
taschen zu tragen ? o o a o a
...Probleme gehabt, ungefédhr 1 km zu
gehen ? a a a a a
...Probleme gehabt, ungeféhr 100 m
zu gehen ? O O O O O
...Probleme gehabt, sich im Haus
so zu bewegen, wie Sie wollten ? O O O O O
...Probleme gehabt, sich in der Offent-
lichkeit zu bewegen ? a O O O O
...eine Begleitperson gebraucht, um
sich auBer Haus zu bewegen ? a O a a a
...Angst oder Sorgen gehabt, dal3 Sie
in der Offentlichkeit hinfallen ? O O O O O

© der deutschen Ubersetzung: Institut fiir Epidemiologie + Sozialmedizin, Uni Miinster, 1997
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Wie oft haben Sie im letzten Monat wegen lhrer Parkinson-Erkrankung ...

Niemals Selten Manchmal Haufig . - i%?\eaber-

Immer

haupt nicht

...das Gefiihl gehabt, mehr an das
Haus gebunden zu sein, als lhnen
lieb wére ?

O

...Schwierigkeiten gehabt, sich selbst
zu waschen ?

...Schwierigkeiten gehabt, sich selbst
anzuziehen

...Probleme gehabt, Knépfe zu schlies-

sen oder Schniirsenkel zu binden?

...Probleme gehabt, deutlich zu

schreiben ?

...Schwierigkeiten gehabt, Ihr Essen

klein zu schneiden ?

...Schwierigkeiten gehabt, ein Getrdnk

zu halten, ohne es zu verschiitten ?

...Sich niedergeschlagen oder

deprimiert gefiihlt ?

...sich isoliert oder einsam gefiihlt ?

...sich verérgert oder verbittert gefiihlt ?

O

...sich den Trdnen nahe gefihlt ?
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Wie oft haben Sie im letzten Monat wegen lhrer Parkinson-Erkrankung ...

Niemals Selten Manchmal Haufig I(;\&g\rer
Kann ich liber-
haupt nicht

...sich dngstlich gefiihit ? (] | | O O
...sich Sorgen Utiber lhre Zukunft

gemacht ? O a a o a
...das Gefiihl gehabt, lhre Parkinson-

Erkrankung vor anderen O O O | O

verheimlichen zu missen ?
...Situationen vermieden, die mit dem

Essen oder Trinken in der O O O O O

Offentlichkeit verbunden waren ?
...sich in der Offentlichkeit wegen Ihrer

Parkinson-Erkrankung geschamt ? o a a a a
...sich Sorgen liber Reaktionen anderer

Ihnen gegentiber gemacht ? a a a a a
...Probleme im Verhéltnis mit Ihnen

nahe stehenden Menschen gehabt ? O O O O O
...nicht die Unterstlitzung erhalten, die

Sie von lhrem (Ehe-)Partner benétigt O O O O O

héatten ?
...nicht die Unterstiitzung erhalten, die

Sie von Ihren Verwandten oder (M| [ | O (| O

engen Freunden ben6tigt héatten ?
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Wie oft haben Sie im letzten Monat wegen lhrer Parkinson-Erkrankung ...
Niemals Selten Manchmal Haufig I(l;\jrenrer
Kann ich iiber-
haupt nicht

...das Problem gehabt, tagstiber m| m|
unerwartet einzuschlafen ?

...Probleme gehabt, sich zu konzen-
trieren (z.B. beim Lesen oder beim O O
Fernsehen) ?

...das Gefiihl gehabt, dal3 Sie ein O 0O
schlechtes Gedéchtnis hétten ?

...schlechte Trdume oder 0O 0O
Halluzinationen gehabt ?

...Schwierigkeiten mit dem Sprechen
gehabt ? O O

...sich au3er Stande gefiihlt, mit 0O 0O
anderen richtig zu kommunizieren ?

...den Eindruck gehabt, von anderen O O
nicht beachtet zu werden ?

...schmerzhafte Muskelkrémpfe
gehabt ? O O

...Schmerzen in den Gelenken oder m| O
anderen Korperteilen gehabt ?

...sich unangenehm heil3 oder kalt
gefihlt ? o a
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