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2. Darstellung der Publikation  

2.1 Einleitung  

 

Die Gangstörung in der Parkinson-Krankheit (IPS), einhergehend mit dem Phänomen des 

Freezing of Gait (FoG) und  Gleichgewichtsstörungen, stellt im Kollektiv der  

Parkinsonpatienten ein häufiges und einschränkendes Symptom mit relevanten Auswirkungen 

auf die Lebensqualität dar [1];[2].  

FoG wird als eine episodenhafte, über wenige Sekunden anhaltende Unfähigkeit definiert, 

eine effektive Schrittfolge zu generieren, ohne, dass eine andere Ursache außer einer 

Parkinson-Krankheit oder einer hochgradigen Gangstörung vorliegt [3]. Die 

Vorwärtsbewegung wird unwillkürlich und unvorhersehbar unterbrochen.  Eine aktualisierte 

Definition des FoG wird derzeit erarbeitet.   

Die Behandlung der Gangstörung bedeutet aus medizinischer Sicht aufgrund von nur bedingt 

wirksamen therapeutischen Ansätzen nach wie vor eine große Herausforderung [4].  

Neben dopaminergen Medikamenten stellt die Tiefe Hirnstimulation (THS) des Nucleus 

subthalamicus (STN) eine therapeutische Option dar, allerdings sind die Auswirkungen der 

STN-THS auf Gleichgewicht und Gangbild betreffende Symptome von heterogener Natur [5].  

STN-THS kann einen positiven Einfluss auf das Gleichgewicht [6];[7] und auf das OFF-FoG 

[8]; [9] haben (FoG, welches im medikamentösen OFF auftritt, sich im medikamentösen ON 

gebessert zeigt), doch trotz konstanter Verbesserungen der globalen motorischen Scores nach 

bilateraler STN-THS existieren Berichte über postoperative Verschlechterungen des 

Gangbildes [10] im Langzeitverlauf über 5 Jahre [11], ein erhöhtes Sturzrisiko [12] oder 

persistierendes Levodopa-resistentes FoG [13].  

Langfristige Beobachtungen (>5 Jahre) zeigten einen Rückgang der THS-Effekte auf axiale 

Symptome [11]; [14]. Verschiedene Faktoren wie das Fortschreiten der Erkrankung, das 

Patientenalter [15] oder das präoperative Levodopa-Ansprechen [8; 16] könnten zu diesen 

heterogenen Auswirkungen der STN-THS auf das Gangbild beitragen.  

 

Einen weiteren Faktor, der das Gangbild beeinflusst, kann die genaue Lokalisation der STN-

Elektrode darstellen [17]. Es liegen Ergebnisse über unterschiedliche Auswirkungen auf die 

globalen motorischen Ergebnisse in Abhängigkeit von der Position der THS-Elektrode [18] 

vor. Eine systematische Untersuchung der verschiedenen Elektrodenkontakte in der vertikalen 

Achse in Bezug auf anatomisch und elektrophysiologisch definierte STN-Grenzen ergab, dass 

Kontakte an  der dorsolateralen Grenze des STN den besten Effekt auf  kontralaterale 

appendikuläre motorische Symptome hatten [19];[20].  Weitere Analysen von axialen MRT-

Bildebenen zeigten, dass die Positionierung der Elektrode im anterolateralen dorsalen STN 

die besten allgemeinen motorischen Ergebnisse erreichte [21]. Hinsichtlich der Verbesserung 

von Gangbild und Gleichgewicht sind die optimale Elektrodenposition im STN und die 

relative Positionierung der THS-Elektroden zueinander in den beiden Hemisphären weniger 

eindeutig. Eine frühe Studie an einer kleinen IPS-Kohorte untersuchte die Korrelation der 

Position der THS-Elektrode und der Ergebnisse bei objektiven Messungen des Gangbildes 

[17]. Eine Stimulation der in der dorsalen Hälfte des STN liegenden Kontakte war mit Blick 

auf Schrittgeschwindigkeit und Schrittlänge des kontralateralen Beins im Vergleich zu einer 

ventralen Stimulation effektiver, was im Einklang mit der allgemeinen Verbesserung der 

motorischen Symptome stand [17]. 

Das Ziel der aktuellen, monozentrischen, retrospektiven Analyse war es, die Wirkung der 

stereotaktischen THS-Elektrodenlokalisation innerhalb und zwischen den Hemisphären auf 

das postoperative Ergebnis der Gangstörung in der Parkinson-Krankheit zu untersuchen und 
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diese Effekte von anderen potenziellen Einflussgrößen wie Alter, präoperativem Schweregrad 

der Symptome und Levodopa-Empfindlichkeit der Gangstörung abzugrenzen.  

2.2 Material und Methodik  

2.2.1 Patienteneigenschaften 

66 Patienten (davon 24 weiblich, Alter 63 ± 7 Jahre), die an einem fortgeschrittenen 

idiopathischen Parkinson-Syndrom leiden (Krankheitsdauer 10.41± 3.65 Jahre, Hoehn&Yahr 

Stadium 2.6 ± 0.81), waren Teil der retrospektiven Studie. Die Einschlusskriterien waren ein 

Hoehn&Yahr Stadium zwischen 2 und 5, eine Elektrodenimplantation des Medtronic-, Boston 

Scientific- oder Abbott-Systems, ein postoperativer Untersuchungszeitpunkt zwischen 3 und 

12 Monaten sowie  das Fehlen einer bipolaren Stimulationskonstellation.  

Die Auswahl der Patienten für eine THS-Operation erfolgte  gemäß den allgemeinen 

Leitlinien der THS-Chirurgie (Capsit Protokoll, [22]). 17 der 66 Patienten wurden dem 

Tremordominanz-Typ (TD), 41 Patienten dem akinetisch-rigiden Subtyp und 8 Patienten dem 

Äquivalenztyp (IP) zugeordnet.  

2.2.2 Intraoperatives Vorgehen der Elektrodenimplantation 

Die Platzierung der Elektroden wurde intraoperativ durch Teststimulationen und die 

Ableitung der elektrischen Aktivität des STN (MER= Ableitung mit Mikroelektroden) 

überwacht. Mit Hilfe von drei bis fünf verschiedenen Mikroelektroden wurde die 

subthalamische Region mittels Wolfram-Elektroden detektiert. Die subthalamische 

sensomotorische Region demaskierte sich durch Zellreaktionen auf passive und aktive 

Bewegungen der Extremitäten sowie durch eine hohe Prävalenz von oszillierenden 

neuronalen Aktivitäten im Beta-Frequenzbereich (13-30 Hz). 

Die definitiven Makroelektroden wurden in der besten MER-Spur mit der längsten ventro-

dorsalen elektrophysiologischen Aufzeichnung von STN-Aktivität und optimalen klinischen 

Teststimulationseffekten implantiert.  

2.2.3 Klinische Scores  

Die klinische Beurteilung der Patienten erfolgte präoperativ sowohl im medikamentös-naiven 

Zustand (MED OFF) als auch nach Gabe von dopaminerger Medikation (MED ON), um 

kurzfristige dopamininduzierte Effekte in die Untersuchung mit einbeziehen zu können.  

Nach Implantation der THS-Elektroden (8.45± 4.2 Monate postoperativ) wurden die 

Parkinsonpatienten bei aktivierter THS zunächst ohne zusätzliche Medikation und 

anschließend unter Einfluss von löslichem, schnell anflutendem Levodopa (Madopar LT) in 

einer supramaximalen Dosierung (1.5x Morgendosis, mindestens 200mg) untersucht.  

Zur Objektivierung der Symptome konnten verschiedene Scores herangezogen werden.  

Mit Hilfe der Movement Disorder Society Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (MDS-

UPDRS) Teil III wurde die allgemeine motorische Leistungsfähigkeit evaluiert. Die 

Untersuchung beinhaltet 18 Items wie Sprache, Mimik, Rigor, Finger- und Vorfußtippen, 

Beweglichkeit der Hände und Beine, Aufstehen, Gehen, posturale Instabilität, Körperhaltung, 

globale Spontanität der Bewegung und Tremor, die mit 0 bis 4 Punkten bewertet werden, 

wobei 0 Symptomfreiheit und 4 die maximale Ausprägung der Symptome beschreibt (siehe 

Anhang 6.1). Die jeweils nur eine Körperhälfte beurteilenden Testitems (Items 3.3- 3.8, 3.15-

3.18) wurden addiert. Wir errechneten aus diesen lateralisierten Items der mit Blick auf das 

klinische Outcome besseren und schlechteren Seite Asymmetrie-Scores [(lateralisierter MDS-

UPDRS schlechteste Seite-lateralisierter MDS-UPDRS beste Seite)/schlechteste Seite]. Ein 
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Ergebnis von 0 bedeutete eine seitengleiche Symptomlast, während ein Score von 1 eine 

maximale Symptomasymmetrie definierte. 

Der Ziegler Score (FoG Score) [23] wurde zur Quantifizierung des FoG verwendet. 

Er umfasst 12 Items, die von 0 (keine Symptomlast) bis 3 (maximale Symptomlast) graduiert 

werden, und das einfache Gehen sowie den Gang mit gleichzeitigem Tragen eines 

Gegenstands und simultanem Kopfrechnen bewerten. Es wird der Start, das Drehen um 360° 

mit und gegen den Uhrzeigersinn sowie das Passieren einer Engstelle beurteilt (siehe Anhang 

6.2).   

Weiterhin wurde der Giladi-Score [24], ein 16 Items umfassender Fragebogen, erhoben. Der 

Test basiert auf dem Konzept des Patient Reported Outcome, im Rahmen dessen die Patienten 

20 Fragen zu den Themen Gang, Freezing, Stürze, Sprach-und Schriftproduktion mit 0 (keine 

Beschwerden) bis 4 (maximale Symptomlast) bewerten sollen (siehe Anhang 6.3).  

Die Kurzversion des Berg Balance Scores [25] wurde als untersucherbasierte Gleich-

gewichtsskala mit Hilfe von 7 Items bewertet. Der Test untersucht die Fähigkeiten, mit 

ausgestrecktem Arm nach vorne zu langen, sich umzudrehen und einen Gegenstand vom 

Boden aufzuheben, das Stehen mit geschlossenen Augen, den Transfer vom Sitzen zum 

Stehen sowie  den Tandem- und Einbeinstand. 4 Punkte werden bei sicherer Durchführbarkeit 

der Aufgabe vergeben, 0 Punkte bedeuten den Bedarf externer Hilfe (siehe Anhang 6.4).  

2.2.4 Lokalisation von Elektrode und aktivem Kontakt  

Präoperativ erfolgte eine magnetresonanztomographische Bildgebung aller Patienten 

(technische Daten: Siemens Skyra, 3 Tesla, Schichtdicke 0.94-1.6 mm, TR 2100, TE 2.5, FA 

9.0).  

Anschließend wurden die MRT-Bilder mit postoperativen CT-Abbildungen fusioniert 

(Siemens Somatom Definition AS, 1mm Schichtdicke, RD 200, MA 154, KV 120, FOV 200 

mmx200mm), um die verschiedenen Bildformate bezüglich der technischen Daten zu 

vereinheitlichen. Die dreidimensionale Rekonstruktion der stereotaktischen Elektroden-

position erfolgte mit Hilfe der SureTune Software (Version 3.0.3.0) der Firma Medtronic.  In 

den präoperativen, T1 gewichteten MRT-Bildern [19] wurden die vordere (AC) und hintere 

Kommissur (PC) sowie der Interhemisphärenspalt determiniert. Diese beiden Geraden 

definierten in der Folge die Achsen des Koordinatensystems, innerhalb dessen die Elektroden 

respektive ihre Koordinaten bestimmt wurden. In erster Instanz führte ein alleiniger 

Untersucher, der mit Blick auf das klinische Outcome verblindet war, die Rekonstruktion der 

Elektroden durch, die anschließend durch zwei erfahrene Neurochirurgen reevaluiert wurde.  

 Die Software zeigte nach Auswahl des Elektrodensubtyps (27x Boston Scientific, 8x Abbott 

und 31x Medtronic) die einzelnen Kontakte der Elektrode innerhalb des CT-Bilds an 

(Abbildung 1 in [26]), sodass die stereotaktischen x-,y- und z-Koordinaten nach Auswahl des 

stimulierten Kontakts berechnet werden konnten. Stimulationsparameter wie die Amplitude 

sowie die Stimulationslänge und –frequenz dienten der Errechnung des Gewebevolumens, 

welches nach Modellierung der Stimulationsparameter durch die Stimulation erregt wird 

(VTA). 

 Die Veränderungen der klinischen Scores zwischen dem prä- und postoperativen Zustand 

wurden mit der THS-Lokalisation auf der medio-lateralen (x-Achse), anterior-posterioren (y-

Achse) und dorsoventralen Linie (z-Achse) korreliert, die von Neurochirurgen zur Definition 

des STN-Zielgebietes genutzt werden. Der Nullpunkt des kartesischen Koordinatensystems 

entspricht dem Kreuzungspunkt von Interhemisphärenspalt und  AC-PC-Linie.  

Die Asymmetrie der Elektrodenlage im Vergleich der beiden Hemisphären  wurde durch 

Messung des absoluten Abstands von dem stimulierten Kontakt zum mittleren kommissuralen 

Punkt in der rechten bzw. linken Hemisphäre gemessen und die Differenz von x rechts -x 

links berechnet. Dies wurde für die rekonstruierten y- und z-Koordinaten des stimulierten 
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Kontakts wiederholt. Eine Differenz von 0 bedeutet eine optimale Symmetrie der rechten und 

linken Elektrode in Bezug auf den mittleren komissuralen Punkt. 

2.2.5 Statistik 

In einem ersten Schritt wurden die deskriptiven Scores als Mittelwerte und Standard-

abweichungen vom Mittelwert (SD) angegeben. Die prä- und postoperativen Werte wurden 

mittels gepaarter t-Tests verglichen, nachdem sie vorab mit Hilfe des Kolmogorow-Smirnow-

Tests auf eine Normalverteilung hin geprüft wurden. Die VTA der THS-Elektroden sowie die 

Levodopa-äquivalente-Tagesdosis (LEDD) wurden mit den postoperativen Veränderungen 

der verschiedenen motorischen Scores durch eine lineare Regressionsanalyse und nicht-

parametrische Spearman-Tests korreliert. 

  

In einem zweiten Schritt wurden die Patienten in Abhängigkeit des Ansprechens auf die THS-

Therapie in zwei Gruppen unterteilt. Wenn die Differenz zwischen den postoperativen 

Ergebnissen abzüglich der präoperativen Bewertungen bei FoG-Score, Giladi's GFQ und 

MDS-UPDRS-III negativ und bei der Berg-Balance-Skala positiv war, was auf eine 

postoperative Verbesserung der Werte hinweist, wurden die Patienten der THS-responsiven 

Gruppe zugeordnet, andernfalls der nicht-responsiven Gruppe. Das Ansprechen auf die 

Therapie wurde mit Hilfe eines verallgemeinerten  linearen gemischten Modells mit einer 

Logit-Link-Funktion unter der Annahme binomial verteilter Daten analysiert.  

Der Asymmetrie-Index der stereotaktischen Koordinaten x, y, z (die absoluten Werte der 

Differenz zwischen x, y, z rechts und x, y, z links), der Parkinson-Subtyp (TD, IP und der Typ 

der posturalen Instabilität und Gangstörung (PIGD) [27]), die Medikation (LEDD), die 

präoperativen MDS-UPDRS-III-Scores sowie die Altersklasse (drei Klassen: erste 

Altersklasse 60 Jahre; zweite Altersklasse >60-67 Jahre, dritte Altersklasse > 67 Jahre) 

wurden als kategoriale Variablen mit fixem Effekt, die Probanden als zufällige Effekte und 

die verschiedenen axialen Subscores als abhängige Variablen betrachtet. Die ungefähren 

Freiheitsgrade (df) wurden nach der Satterthwaite-Methode berechnet. Ausgehend von einem 

Anfangsmodell, das alle fixen Effekte enthält, wurden nicht signifikante unabhängige 

Variablen  nach einem hierarchischen Backward-Eliminationsverfahren auf der Grundlage der 

Maximum- Likelihood-Schätzung schrittweise ausgeschlossen [28]. Die endgültigen Modelle 

enthielten die signifikanten Effekte der verbliebenen unabhängigen Variablen. Die 

verallgemeinerten linearen gemischten Modelle schätzten marginale Mittelwerte und ihre 

95%-Konfidenzintervalle (CIs) wurden für alle abhängigen Variablen berechnet. Als Post-

hoc-Tests wurden im Falle signifikanter Variablen mit fixem Effekt, wie z. B. der THS-

Elektrodenasymmetrie, deren Werte mit den postoperativen Veränderungen der verschiedenen 

Scores durch nicht-parametrische Spearman-Tests korreliert. Da es sich um eine explorative 

Pilotstudie handelte, wurden keine Anpassungen für multiples Testen vorgenommen [29]. 

Anpassungen für Mehrfachvergleiche reduzieren Fehler vom Typ I auf Kosten einer 

Erhöhung der Fehler vom Typ II. Die Erhöhung  der Typ-II-Fehler-Rate in unserer Studie 

könnte zur Folge haben, dass nachteilige Effekte nach einer STN-THS-Behandlung als nicht 

signifikant eingestuft werden: das heißt, Parkinsonpatienten könnten in Wirklichkeit aufgrund 

einer Elektrodenasymmetrie eine schlechtere Gangqualität aufweisen, wir würden diese 

Ergebnisse aufgrund von Korrekturen der multiplen Vergleiche für andere Faktoren wie das 

Alter, die präoperative Symptomschwere und das Levodopa-Antwortverhalten [30; 31; 32; 

33] jedoch ignorieren. Dies wäre problematischer zu werten als der Typ-I-Fehler als solcher, 

bei dem keine Veränderungen bei den behandelten Patienten auf Zufallsbasis entdeckt wurden 

[30]. Daher berichten wir die unkorrigierten Ergebnisse, wie ebenfalls von einer Reihe von 

Statistikern vorgeschlagen [29; 30; 31; 32; 34; 35]. 
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2.3 Ergebnisse  

2.3.1 Postoperative klinische Verbesserung der motorischen Leistung und axialer Symptome 

 

In Übereinstimmung mit vorangegangen Studien wurde nach STN-THS eine geringere 

motorische Symptomlast sowie eine niedrigere LEDD registriert.  

Die präoperative  LEDD (1170 ± 500mg) wurde um durchschnittlich 26% auf 776 ± 415 mg 

reduziert (p < 0.001). Der präoperative MDS-UPDRS III Score wurde durch THS und die 

Parkinson-Medikation ebenfalls signifikant verbessert (F= 62.23, p < 0.001).  

Levodopa verbesserte allgemeine motorische Symptome präoperativ (Med OFF 36.27 ± 

14.24, Med ON 15.35 ± 9.94, p < 0.001) und postoperativ in Kombination mit aktiver 

Elektrodenstimulation (Stim ON Med OFF 25.28 ± 11.92, Stim ON Med ON 17.63 ± 10.59,  

< 0.001).  

Die Tiefe Hirnstimulation verbesserte die allgemeine motorische Leistungsfähigkeit, 

objektiviert mittels MDS-UPDRS III,  ohne simultane medikamentöse Therapie im Vergleich 

zum präoperativen Zustand signifikant um 30% (p < 0.001).  Im Kontrast zu gleichzeitiger 

Pharmakotherapie ergab sich keine statistisch relevante Verbesserung. Präoperativ 

beeinflusste Levodopa die mit Hilfe der lateralisierten UPDRS-Items abgebildete 

Symptomasymmetrie signifikant (Med OFF 0.36 ± 0.22, Med ON 0.49 ± 0.33; p = 0.001), 

während die postoperative, alleinige Elektrodenstimulation keinen nennenswerten Effekt 

zeigte (Med OFF 0.36 ± 0.29).  

Präoperativ gaben 42 IPS-Patienten (63.6%) auf ihrer linken und 21 IPS-Patienten (31.8%) 

auf ihrer rechten Körperhälfte eine stärkere Symptomlast an, während die übrigen 3 Patienten 

(4.5%) eine spiegelbildliche Verteilung motorischer Symptome zeigten. Diese Verteilung 

deckte sich weitestgehend mit der anamnestisch berichteten Seite des Symptombeginns.  

Die postoperative allgemeine Symptomasymmetrie korrelierte nicht mit der THS-

Elektrodenasymmetrie in der x-, y- oder z-Achse (F = 1.28, p = 0.289).  

 

Die Berg Balance Skala wurde jeweils durch die THS sowie die dopaminerge Medikation 

positiv beeinflusst (GLM ANOVA F = 17.18, p < 0.001).  Es zeigte sich präoperativ im 

medikamentös-naiven Zustand eine Einschränkung des Gleichgewichts (22.56 ± 4.48), die 

durch eine präoperative L-Dopa-Applikation verbessert werden konnte (Med ON 25.95 ± 

3.07, p < 0.001). Postoperativ verbesserte die STN-THS das Gleichgewicht signifikant um 

6.9% hin zu 24.36 ± 4.5 im Med OFF Stim ON- Zustand. Eine darüber hinaus reichende 

Verbesserung des postoperativen Gleichgewichts konnte unter Hinzunahme der 

medikamentösen Therapie beobachtet werden (Stim ON Med ON 25.95 ± 2.68, p < 0.001). 

Durch einen Vergleich der prä- und postoperativen Med ON Scores demaskierte sich jedoch 

ein fehlender zusätzlicher signifikanter Einfluss der THS auf das Gleichgewicht.  

Das Phänomen des FoG wurde sowohl prä- als auch postoperativ signifikant durch 

Pharmakotherapie und STN-THS beeinflusst (F= 19.02, p < 0.001) Alle in die Studie 

eingeschlossenen Parkinsonpatienten berichteten über die subjektive Empfindung des 

„Freezings“, angegeben im Giladi GFQ mit einem präoperativem Score von 21.21 ± 13.57 

und einer postoperativen Verbesserung auf 14.62 ± 13.82 (p = 0.009). 

Der untersucherbasierte FoG-Score offenbarte präoperative Freezingphänomene bei 84% der 

untersuchten Parkinsonpatienten, die sich nach überschwelliger Gabe von L-Dopa signifikant 

verbesserten (Med OFF 11.84 ± 11.18, Med ON 2.94 ± 5.72, p < 0.001). Innerhalb der 

gesamten Patientenkohorte bot sich bezüglich der L-Dopa-Empfindlichkeit eine große 

Variabilität, im Rahmen derer sich bei 26 Parkinsonpatienten ein vollständiges Sistieren des 

FoG, bei 2 Patienten allerdings eine Verschlechterung nach L-Dopa-Einnahme zeigte 

(mittlere Verbesserung um 70.94 ± 65.35 %).  
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STN-THS verbesserte den FoG-Score im postoperativen Med OFF- Zustand (8.64 ± 9.68, p = 

0.025), interessanterweise war jedoch im Med ON-Zustand eine Verschlechterung von 2.37 ± 

4.23 präoperativ hin zu 4.67 ± 7.7 postoperativ zu beobachten. Wir bewerteten den Einfluss 

der prä- und postoperativen LEDD sowie die relative Veränderung der LEDD nach THS auf 

die verschiedenen motorischen Scores (MDS-UPDRS, Berg Balance Skala, Giladis GFQ und 

FoG-Score) mit Hilfe einer linearen Regressionsanalyse. Es zeigten sich keine signifikanten 

Wechselbeziehungen zwischen der dopaminergen Medikation und den einzelnen Scores.  

 Zusammenfassend verbessert STN-THS alle motorischen-, Gleichgewichts- und FoG-Scores 

im postoperativen Med OFF-Zustand, wohingegen im Med ON-Zustand kein zusätzlicher 

Effekt auf die Verbesserung von Motorik und Gleichgewicht, sondern gar eine leichte 

Verschlechterung des FoG durch STN-THS festzustellen war.  

2.3.2 Der Effekt der THS-Elektrodenlokalisation sowie des VTA auf das postoperative 

Gangbild  

Die rekonstruierten Elektrodenkoordinaten befanden sich in dem präoperativ definierten 

Zielbereich (rechte Hemisphäre: x = 12.08 ± 1.51, y = -0.5 ± 1.5, z = -1.83 ± 1.8; linke 

Hemisphäre: x = 12.54 ± 1.07, y = -0.25 ± 1.57, z = -2.05 ± 1.67). Das VTA unterschied sich 

zwischen der rechten (39.82 ± 17.87) und der linken Hemisphäre (43.57 ± 19.45) nicht 

signifikant. Summierte man das VTA aller Elektrodenkontakte und korrelierte es mit den 

STN-THS-induzierten Veränderungen oben genannter Scores im postoperativen Zustand, 

zeigten sich durchgängig nicht signifikante Korrelationen, sodass davon auszugehen ist, dass 

die Größe des VTA allein nicht ausschlaggebend für das postoperative klinische Ergebnis ist.  

 Die Patienten wurden je nach Ansprechen auf die STN-THS in Bezug auf FoG und 

Gleichgewicht im Med OFF-Zustand in zwei Kohorten unterteilt. Solche Patienten, die sich 

unter STN-THS hinsichtlich ihres FoG-Scores verbesserten (35 THS-responsive Patienten, 

präoperativer Score 16.14 ± 11.73, postoperativer Score 5.66 ± 6.19; 64% Verbesserung) 

wiesen im Vergleich zu den Patienten, bei denen keine Verbesserung oder gar eine 

Verschlechterung registriert wurde (31 nicht-responsive Patienten, präoperativer Score 6.66 ± 

7.95, postoperativer Score 13.00 ± 12.09, Verschlechterung um durchschnittlich 94.71%), 

geringfügig andere Elektrodenkoordinaten auf. Die rekonstruierten Koordinaten der 

mediolateralen x-Achse (rechter STN 12.11 ± 1.3, linker STN 12.25 ±  0.96)  lagen bei den 

THS-responsiven Patienten in der linken Hemisphäre geringfügig weiter medial als bei den 

nicht-responsiven Patienten (rechter STN 12.04± 1.74, linker STN 12.87 ± 1.11, F = 5.8, p = 

0.019). Es zeigten sich zwischen den beiden Gruppen keine weiteren Unterschiede in Bezug 

auf die Elektrodenkoordinaten der y- und z-Achse, respektive der Größe des VTA.  

 Parkinsonpatienten, die sich durch STN-THS mit Blick auf den Berg Balance Score ver-

besserten (42 THS-responsive Patienten, präoperativer Score 21.64 ± 4.87, postoperativer 

Score 25.83 ±  2.0, 19% Verbesserung) zeigten im Vergleich zu den nicht-responsiven 

Patienten keine signifikanten Unterschiede in den rekonstruierten Elektrodenkoordinaten (24 

nicht-responsive Patienten, präoperativer Score 24.32 ± 2.97, postoperativer Score 21.35 ± 

6.28, 12% Verschlechterung). Lediglich die Elektrodenkoordinate auf der mediolateralen x-

Achse kam in der linken Hemisphäre der THS-responsiven Patienten (rechter STN 11.99 ± 

1.45, linker STN 12.37 ± 1.06)  medialer zu liegen als bei den nicht-responsiven Patienten 

(rechter STN 12.23 ± 1.64, linker STN 12.85 ± 1.05), allerdings ohne einen signifikanten 

Unterschied aufzuweisen (F 3.2, p = 0.080). Erneut boten sich zwischen den beiden Gruppen 

keine Unterschiede hinsichtlich der Elektrodenkoordinaten der y- oder z-Achse, respektive 

mit Blick auf das VTA.  

 Zusammenfassend lässt sich sagen, dass bei Parkinsonpatienten, die in Bezug auf FoG und 

Gleichgewicht auf die STN-THS ansprechen, weiter medial lokalisierte STN-Elektroden zu 

registrieren sind.  
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2.3.3 Effekte räumlicher Elektrodenasymmetrie auf das postoperative Gangbild  

Um die Auswirkungen der räumlichen Asymmetrie der bilateralen THS-Elektroden auf die 

postoperative axiale Symptomverbesserung zu bewerten, nutzte man eine Binomialverteilung 

in den verallgemeinerten linearen gemischten Modellen mit den Faktoren Elektroden-

asymmetrie in der mediolateralen (x), anterior-posterioren (y) und dorso-ventralen (z) Achse 

sowie Parkinson-Subtyp, Medikation, Alter und präoperativer Schweregrad der jeweiligen 

Skala, d.h. des MDS-UPDRS Teil III, des Giladi‘s GFQ-Scores, des FoG-Scores und des 

Berg Balance-Scores. 

 Die postoperative Veränderung der allgemeinen motorischen Symptome, erhoben durch den 

MDS-UPDRS, war nur mit dem präoperativen MDS-UPDRS-Score assoziiert, wie durch 

verallgemeinerte lineare gemischte Modelle dargelegt (Tabelle 1 in [26]). Ein hoher 

präoperativer MDS-UPDRS-Score war mit einer größeren postoperativen Verbesserung 

verbunden (p < 0.001; Tabelle 1 in [26]). Weder der Grad der Elektrodenasymmetrie, noch 

der Parkinson-Subtyp, die Medikation oder das Alter beeinflussten die postoperativen 

Veränderungen.  

 Die postoperative Veränderung des Gleichgewichts, bewertet mit dem Berg Balance Score, 

wurde durch das präoperative Ausmaß der Gleichgewichtsstörung (p < 0.001; Abbildung 2 

und Tabelle 1 in [26]) und die relative Elektrodenasymmetrie auf der x-Achse (Tabelle 1 in 

[26]) signifikant beeinflusst. Die Asymmetrie der Elektroden auf der anterior-posterioren (y) 

und dorso-ventralen (z) Achse hatte keinen Einfluss auf das postoperative Gleichgewicht 

sondern die Asymmetrie der Elektroden auf der medio-lateralen (x) Achse (p = 0.02; Tabelle 

1 in [26]). Bei größerer räumlicher Asymmetrie auf der medio-lateralen Achse war die 

Wahrscheinlichkeit höher, dass nach der STN-THS-Behandlung keine Verbesserung oder 

sogar eine Verschlechterung des Gleichgewichts auftrat (Tabelle 1 und Abbildung 3 in [26]).  

Die gleichen Faktoren waren prädiktiv für das postoperative Ergebnis des FoG, gemessen 

anhand des FoG-Scores. Verallgemeinerte lineare gemischte Modelle definierten zwei 

prädiktive Faktoren, die die postoperative Veränderung des FoG beeinflussten, erstens den 

präoperativen Schweregrad des FoG (Abbildung 2 in [26]) und zweitens die relative 

Elektrodenasymmetrie auf der x-Achse (Tabelle 1 und Abbildung 3 in [26]). Je höher der 

präoperative FoG-Score war, desto größer fiel die relative postoperative Veränderung aus (p < 

0.001; Tabelle 1 in [26]). Die Asymmetrie der Elektroden auf der mediolateralen (x)-Achse 

wirkte sich auf die FoG-Verbesserung aus (p = 0.026; Tabelle 1 in [26]), denn je höher die 

räumliche Asymmetrie auf der mediolateralen Achse, desto geringer war die postoperative 

FoG-Veränderung (Abbildung 3 in [26]).  

Es fanden sich keine prädiktiven Faktoren für den Giladi's GFQ.  

 Zusammenfassend fanden wir zwei Faktoren, die das Ansprechen auf die STN-THS in Bezug 

auf Gleichgewicht und FoG beeinflussten: die präoperative Symptomschwere und das 

Ausmaß der medio-lateralen Asymmetrie der Elektrodenlokalisation im Vergleich beider 

Hemisphären.  

2.4 Diskussion 

Diese retrospektive, monozentrische Analyse legte dar, dass die STN-THS motorische-, 

Gleichgewichts- und FoG-Scores im MED OFF Zustand verbesserte, jedoch zeigte sich 

postoperativ unter Levodopa-Medikation mit gleichzeitiger STN-THS eine Verschlechterung 

des Freezings. Die rekonstruierten Elektrodenkoordinaten beeinflussten das Ansprechen der 

Gleichgewichts- und FoG-Symptome bei IPS-Patienten. IPS-Patienten, die auf die STN-THS 

in Bezug auf FoG und Gleichgewicht ansprachen, zeigten medialer gelegene STN-Elektroden 

und eine verminderte medio-laterale Asymmetrie der Elektrodenkoordinaten zwischen den 

Hemisphären. 

 Die Studie weist Limitationen auf. Erstens handelte es sich um  monozentrische, 

retrospektive, statistisch explorative Analysen von klinischen Routinedaten einer kleineren 
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Kohorte von Parkinsonpatienten, deren Ergebnisse durch eine prospektive, multizentrische 

Studie bestätigt werden sollten.  Zweitens wurden die Elektrodenkoordinaten in der x-, y- und 

z-Ebene auf CT- und MR-fusionierten Bildern analysiert, was mit methodischen 

Einschränkungen verbunden sein könnte. Die bildbasierte Rekonstruktionsmethode stellt 

aufgrund der engen anatomischen Lagebeziehungen der subkortikalen Kerne und Faserbahnen 

eine grobe Methode ohne exakte subkortikale Ausrichtung dar. Die Asymmetrie der einzelnen 

Hirnstrukturen zwischen den Hemisphären und deren postoperative, durch Liquorverlust 

verursachte Verschiebung kann die vergleichende Beobachtung von Elektrodenpositionen 

zwischen rechter und linker Hemisphäre erschweren. Drittens wurden die Elektroden-

koordinaten nicht mit einzelnen Faserbahnen in Verbindung gebracht. Aktuelle Fortschritte in 

der Neuroradiologie wie die Diffusionstraktographie und die funktionelle Konnektivität 

ermöglichen die Untersuchung normativer und individueller Konnektome, die an der 

Vermittlung positiver Effekte der STN-THS mitwirken [36; 37], da der therapeutische Nutzen 

der THS von der Modulation entfernter gelegener Hirnregionen abhängen kann, die mit dem 

eigentlichen Stimulationsort verbunden sind [38]. Kürzlich wurden die MR-basierte 

Lokalisierung der Elektrodenkontakte sowie die THS-Programmierung sogar durch 

Algorithmen des maschinellen Lernens  in Abhängigkeit von den charakteristischen 

Reaktionsmustern des Gehirns auf THS optimiert [39]. Allerdings sind diese fortschrittlichen 

Bildgebungsverfahren nicht in allen Zentren für Bewegungsstörungen, die THS anbieten, 

verfügbar, ebenso wenig wie sie in dem Zentrum obiger Studie zum Standardverfahren 

gehören. In dieser Studie wurde sich auf die stereotaktischen Routinemessungen klinischer 

Verfahren fokussiert, die in jedem Zentrum leicht verfügbar sind.  

 

Wir untersuchten eine Kohorte von 66 Parkinsonpatienten und fanden keinen Zusammenhang 

zwischen den rekonstruierten Koordinaten der THS-Elektroden in der x-, y- und z-Ebene und 

den allgemeinen motorischen Symptomen, die sich im MDS-UPDRS widerspiegeln. Dies 

könnte auf die geringe Größe der Patientengruppe zurückzuführen sein. 

 Weitere Einschränkungen könnten in der Variabilität des L-Dopa-Ansprechens der Parkinson 

-assoziierten Gangstörung, dem unterschiedlichen Ausmaß der postoperativen Dosisreduktion 

des L-Dopas und in dem Einsatz akuter, einmaliger L-Dopa-Applikationen vor und nach der 

Operation begründet liegen, die möglicherweise nicht den Alltagszustand mit regelmäßiger 

Medikamenteneinnahme widerspiegeln und die Auswirkungen von Müdigkeit in den nicht-

randomisierten MED OFF- und MED ON-Zuständen zum Untersuchungszeitpunkt nicht 

auszuschließen vermögen. Dennoch fanden wir in dieser Kohorte keinen Einfluss der LEDD 

oder des Ausmaßes der postoperativen LEDD-Reduktion auf die relativen Veränderungen der 

motorischen Scores, was darauf hindeutet, dass die THS die Hauptursache für die 

beobachteten motorischen und gangassoziierten Veränderungen ist. In früheren Studien wies 

man jedoch eine überlappende Wirkung von dopaminergen Medikamenten und STN-THS auf 

die verschiedenen Teilbereiche der Gleichgewichts- und Gangadaptation nach [40];[41]; [42], 

sodass offenbar beide Behandlungsmodalitäten das dysfunktionale neuronale Netzwerk der 

Parkinsonerkrankung mit partieller Redundanz instand zu setzen vermögen.  

 Der STN ist in verschiedene Territorien wie das dorsale sensomotorische Gebiet, den 

assoziativen ventrolateralen Bereich und den medio-ventralen limbischen Teil unterteilt [43]. 

Während die dorsolateralen Regionen des STN afferenten Input durch primär-motorische 

Areale erhalten, werden mediale Subterritorien von supplementär- motorischen Arealen 

(SMA) innerviert. Wie durch intraoperative subthalamische Mikroelektroden-Aufzeichnungen 

nachgewiesen wurde, enthält der STN eine gesonderte somatotopische Karte innerhalb des 

sensomotorischen Bereichs [44]. Die subthalamischen Zellen mit Repräsentation der unteren 

Extremitäten sind im Vergleich zu den Zellen, die eine Responsivität auf Bewegungen der 

oberen Extremität aufweisen, im medialen STN lokalisiert [45]. Diese topografische 

Organisation könnte den Befund eines besseren Gleichgewichts- und Gangprofils der 
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medialen THS-Elektroden erklären- das Areal, in dem die Zellen mit Repräsentation der 

Beine lokalisiert sind. Außerdem könnten die medialen STN-Bereiche, die SMA-Afferenzen 

erhalten, eine wichtige Rolle bei der Pathophysiologie der Gangstörung und des FoG spielen 

[46; 47].  

 Ein interessantes Ergebnis war die Auswirkung der THS- Elektrodenasymmetrie zwischen 

rechter und linker Hemisphäre auf das Gleichgewicht und den Gang. Obwohl individuelle, 

anatomische, hemisphärische Asymmetrien des STN berücksichtigt werden müssen, wäre 

eine Hypothese, dass unterschiedliche THS-Elektrodenkoordinaten innerhalb des STN mit 

einer unterschiedlichen Ansteuerung oder Wirksamkeit diverser, subthalamischer, efferenter 

Projektionen verbunden sind. Die Asymmetrie der Schrittlänge oder Schrittzeit ist eng mit 

Freezing-Episoden und Stürzen verbunden [48; 49]. Eine Verringerung der Gangasymmetrie 

durch dopaminerge Medikamente [48] oder durch Anpassung der THS-Stimulationsstärke, 

entsprechend der klinisch besseren und schlechteren Körperseite, verbessert das FoG [50]. 

Die neuronale Aktivität der stärker betroffenen Hemisphäre war mit einer spezifischen 

kortikosubthalamischen Synchronisation im niedrigen Frequenspektrum während des Gehens 

und mit einer asymmetrischen Entkopplung und einem Zusammenbruch während des FoG in 

der Hemisphäre mit dem geringeren Ausmaß striataler dopaminerger Innervation assoziiert 

[51]. Daher ist die THS-Elektrodensymmetrie für einen beidseitigen, adäquaten Antrieb des 

Bewegungsapparats hinsichtlich der postoperativen Verbesserung von Gang- und 

Gleichgewichtsstörungen ein entscheidender Faktor.  

 Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das postoperative Ergebnis des Gangbildes von 

Parkinsonpatienten von der präoperativen Symptomlast und den rekonstruierten 

Elektrodenkoordinaten respektive der Elektrodenasymmetrie auf der medio-lateralen Achse 

abhängig ist.  
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3. Zusammenfassung 

3.1 Deutsche Zusammenfassung 

 

Die Elektroden für die Tiefe Hirnstimulation  sind vorzugsweise im dorsolateralen Nucleus 

subthalamicus (STN) zu platzieren, um die allgemeine motorische Leistung bestmöglich zu 

verbessern. Die optimale THS-Elektrodenlokalisierung für die postoperative Verbesserung 

des Gleichgewichts und des Gangs ist hingegen nicht bekannt. In dieser retrospektiven 

Analyse wurden 66 Parkinson-Patienten (davon 24 weiblich, Alter 63 ± 7 Jahre) prä- und 

postoperativ (8.45 ± 4.2 Monate nach der Operation) anhand des MDS UPDRS, des FoG- und 

Giladi-Scores sowie der Berg Balance-Skala untersucht. Die Klinik der Patienten wurde mit 

den THS-Elektrodenkoordinaten in der x-, y- und z-Ebene in Beziehung gesetzt, die durch 

bildbasierte Rekonstruktion (SureTuneTM) ermittelt werden konnten. Es wurden binomiale 

verallgemeinerte lineare gemischte Modelle mit fixen Effektvariablen für 

Elektrodenasymmetrie, Parkinson-Subtyp, Medikation, Altersklasse und klinische, THS-

induzierte Veränderungen analysiert. Die Tiefe Hirnstimulation des subthalamischen Nucleus 

verbesserte alle motorischen, Gleichgewichts- und FoG-Scores im MED OFF-Zustand, 

jedoch gab es heterogene Ergebnisse im MED ON-Zustand. Die rekonstruierten THS-

Elektrodenkoordinaten hatten einen Einfluss auf die Ansprechrate der axialen Symptome. Die 

mit Blick auf FoG und Gleichgewicht THS-responsiven Patienten zeigten im Vergleich zu 

den nicht-responsiven Patienten weiter medial gelegene STN-Elektrodenkoordinaten und eine 

geringere medio-laterale Asymmetrie der rekonstruierten Elektrodenkoordinaten zwischen 

den Hemisphären. Die Schlussfolgerung ist, dass die rekonstruierten Elektrodenkoordinaten 

der Tiefen Hirnstimulation, insbesondere die Asymmetrie der Elektroden auf der medio-

lateralen Achse, die postoperative Ansprechrate der Gleichgewichts- und FoG-Symptome bei 

Parkinsonpatienten beeinflussen. 

3.2 Englische Zusammenfassung 

 

The preferable position of Deep Brain Stimulation (DBS) electrodes is proposed to be located 

in the dorsolateral subthalamic nucleus (STN) to improve general motor performance. The 

optimal DBS electrode localization for the post-operative improvement of balance and gait is 

unknown. In this single-center, retrospective analyses, 66 Parkinson’s disease (PD) patients 

(24 female, age 63 ± 7 years) were assessed pre- and post-operatively (8.45 ±  4.2 months 

after surgery) by using MDS-UPDRS, freezing of gait (FoG) score, Giladi’s gait and falls 

questionnaire and Berg balance scale. The clinical outcome was related to the DBS electrode 

coordinates in x, y, z plane as revealed by image-based reconstruction (SureTuneTM). 

Binomial generalized linear mixed models with fixed-effect variables electrode asymmetry, 

parkinsonian subtype, medication, age class and clinical DBS induced changes were analyzed. 

Subthalamic nucleus-deep brain stimulation improved all motor, balance and FoG scores in 

MED OFF condition, however there were heterogeneous results in MED ON condition. DBS 

electrode reconstructed coordinates impacted the responsiveness of axial symptoms. FoG and 

balance responders showed slightly more medially located STN electrode coordinates and less 

medio-lateral asymmetry of the electrode reconstructed coordinates across hemispheres 

compared to non-responders. The conclusion is that deep brain stimulation electrode 

reconstructed coordinates, particularly electrode asymmetry on the medio-lateral axis affected 

the post-operative responsiveness of balance and FoG symptoms in PD patients. 
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4. Abkürzungsverzeichnis  
 

 AC= vordere Kommissur   

 

 CI= 95%-Konfidenzintervall 

         

 DBS= Deep Brain Stimulation 

        

 FoG= Freezing of Gait         

  

 IP= Indifferenztyp   

 

 IPS= idiopathisches Parkinsonsyndrom, Morbus Parkinson   

         

 LEDD= Levodopa-äquivalente-Tagesdosis       

   

 MDS-UPDRS= Movement Disorder Society Unified Parkinson’s Disease Rating 

Scale 

 

 MED OFF= ohne zusätzliche dopaminerge Medikation 

 

 MED ON= mit zusätzlicher dopaminerger Medikation  

 

 MER= Ableitung mit Mikroelektroden 

 

 PC= hintere Kommissur  

 

 PD= Parkinson`s Disease  

 

 PIGD= posturale Instabilität und Gangstörung  

 

 SD= Standardabweichung 

 

 SMA= supplementär-motorisches Areal  

 

 STN= Nucleus subthalamicus 

 

 TD= Tremor-Dominanz-Typ 

 

 THS=Tiefe Hirnstimulation 

 

 VTA= Gewebevolumen, welches nach Modellierung der Stimulationparameter durch 

die Stimulation erregt wird 
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6. Anhang  

6.1 MDS-UPDRS Teil III 
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6.2 FOG-Score 

 
Patient         Datum 

 

Item # Aufgabe Situation Score 

 

1 

Gehen 

Start  

2 Im Uhrzeigersinn 360° Drehen  

3 Gegen Uhrzeiger 360° Drehen  

4 Engstelle Tür (Hin und zurück)  

 

5 

Tragen eines 

Tellers mit 

Wasserbecher 

Start  

6 Im Uhrzeigersinn 360° Drehen  

   

7 Gegen Uhrzeiger 360° Drehen  

8 Engstelle Tür (Hin und zurück)  

 

9 
Tragen+ 

Zusätzlich 

Kopfrechnen 

Start  

10 Im Uhrzeigersinn 360° Drehen  

11 Gegen Uhrzeiger 360° Drehen  

12 Engstelle Tür (Hin und zurück)  

Für jedes Item Score 0=normal, 1=Festination, 2= Akinetisches Freezing, 3=Hilfe 

notwendig, Abbruch Aufgabe 

Gesamtscore (Summe 1-12 (Maximalscore 36 Punkte) 

 
 

  

Legende 

 

Score 0 1 2 3 

Beobachtete 

Fussbewegung 

Keine 

Festination, 

kein Freezing 

Festination,  

hastening, 

shuffling 

Trembling-in-

place, 

akinetisches 

Freezing 

Abbruch, externe 

Hilfe / Cue nötig 

Weggewinn Ja Ja Nein Nein 

Hilfestellung/Cue Nein Nein Nein Ja 
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6.3 Giladi-Score 
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      43 

6.4 Berg Balance Score (kurze Version) 

 

 MED OFF MED ON 

8 Mit ausgestrecktem Arm nach vorne 

langen 

   

6 Stehen mit geschlossenen Augen    

13 Stehen mit einem Fuss vor dem anderen 

(Tandemstand) 

   

10 Sich umdrehen, um nach hinten zu 

schauen 

   

9 Gegenstand vom Boden aufheben    

14 Stehen auf einem Bein (Einbeinstand)    

1 Transfer Sitzen zu Stehen 

(ohne Hände zu benutzen) 

 

   

 

8. Im Stehen mit ausgestrecktem Arm nach vorne reichen/langen  

4  kann sicher mehr als 25 cm nach vorne 

langen/reichen  

3  kann sicher mehr als 12,5 cm nach vorne 

langen/reichen  

2  kann sicher mehr als 5 cm nach vorne 

reichen  

1  reicht nach vorne braucht aber 

Supervision  

0  verliert das Gleichgewicht beim Versuch/ 

braucht externe Unterstützung  

 

 

6. Stehen mit geschlossenen Augen ohne Unterstützung  

4  kann zehn Sekunden sicher stehen  

3  kann zehn Sekunden unter Supervision 

stehen  

2  kann drei Sekunden stehen  

1  kann nicht die Augen drei Sekunden 

geschlossen halten, steht aber stabil  

0  braucht Hilfe, um nicht zu fallen  

 

 

13. Stehen ohne Unterstützung mit einem Fuß vor dem anderen (Tandemstand)  

4  kann selbständig die Füße in den 

Tandemstand bringen und 30 Sekunden 

halten  

3  kann selbständig einen Fuß vor den 

anderen stellen und diese Position 30 

Sekunden halten  

2  kann selbständig einen kleinen Schritt nach 

vorne machen und diese Positi-on 30 

Sekunden halten  

1  braucht Hilfe für den Schritt, kann aber 
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Position 15 Sekunden beibehalten  

0  verliert Gleichgewicht während des 

Schritts oder des Stehens  

 

 

10. Sich im Stehen umdrehen, um nach hinten über die rechte und die linke Schulter zu schauen  

4  schaut hinter sich über beide Seiten bei 

guter Gewichtsverlagerung  

3  schaut nur über eine Seite nach hinten, und 

zeigt weniger Gewichtsverlage-rung auf 

der anderen Seite  

2  dreht sich nur zur Seite aber bewahrt das 

Gleichgewicht  

1  braucht Supervision beim Umdrehen  

0  braucht Hilfe um das Gleichgewicht nicht 

zu  

 

 

 

9. Aus dem Stand Gegenstand vom Boden aufheben  

4  kann den Schuh sicher und mit 

Leichtigkeit aufheben  

3  kann den Schuh aufheben, braucht aber 

Supervision  

2  kann den Schuh nicht aufheben, reicht 

aber bis auf 2-5 cm an den Schuh heran 

und hält selbständig das Gleichgewicht  

1  kann den Schuh nicht aufheben und 

braucht bei dem Versuch Supervision  

0  schon der Versuch scheitert/ braucht Hilfe 

um das Gleichgewicht nicht zu verlieren 

bzw. nicht zu fallen  

 

 

14. Auf einem Bein stehen (Einbeinstand)  

4  kann ein Bein selbständig anheben und 

Position länger als 10 Sekunden halten  

3  kann ein Bein selbständig anheben und 

Position für 5 bis 10 Sekunden hal-ten  

2  kann ein Bein selbständig anheben und die 

Position drei Sekunden oder länger halten  

1  versucht ein Bein anzuheben, kann Position 

nicht drei Sekunden lang beibe-halten, 

bleibt aber selbständig stehen  

0  schon der Versuch scheitert oder Proband 

braucht Hilfe, um nicht zu fallen  

 

 

1. Vom Sitzen zum Stehen  

4  kann aufstehen ohne die Hände 



      45 

einzusetzen und sich selbstständig 

stabilisieren  

3  kann selbstständig mit Einsatz der Hände 

aufstehen  

2  kann nach einigen Versuchen mit Einsatz 

der Hände aufstehen  

1  braucht minimale Hilfe zum Aufstehen 

oder zum Stabilisieren  

0  braucht mäßige bis maximale Hilfe um 

aufzustehen  
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