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1 Zusammenfassung 

Einleitung: Die tiefe Hirnstimulation im Nucleus Subthalamicus (STN-THS) hat sich als 

effektive Behandlung der motorischen Symptome des fortgeschrittenen idiopathischen 

Parkinsonsyndroms (IPS) bewiesen 1. Dennoch mehren sich die Hinweise in der Literatur auf 

neuropsychiatrische und neurokognitive Symptome nach durchgeführter Operation 2,3. Bereits 

in früheren Studien konnte ein impulsives und präpotentes Entscheidungsverhalten 

nachgewiesen werden 4. Florin et al. (2013) zeigten anhand eines computerisierten 

Paradigmas eine erhöhte Risikobereitschaft und Selbstüberschätzung bei STN-THS-Patienten 

im Vergleich zu IPS-Patienten ohne STN-THS in einem realen sozialen Setting. Bislang 

wurden diese Auswirkungen jedoch in keiner Longitudinalstudie untersucht, die prä- und 

postoperative Veränderungen analysiert.  

Ziele: In dieser Dissertation soll der Einfluss der STN-THS auf das Risikoverhalten und die 

Selbsteinschätzung im prä- und postoperativen Vergleich untersucht werden. Dabei wird 

erwartet, dass die Proband*innen nach der STN-THS risikoaffineres Verhalten zeigen und ihre 

eigenen Leistungen überschätzen und dies nicht durch anderweitige neuropsychiatrische oder 

neurokognitive Veränderungen erklärbar ist. 

Methode: Die Dissertation baut auf der Studie von Florin et al. (2013) auf und erweitert diese 

um eine neuropsychiatrische Testbatterie. Es wurden 17 IPS-Patient*innen in den zwei 

Wochen vor Durchführung einer STN-THS, sowie drei Monate nach der Operation untersucht. 

Zur Untersuchung des Risikoverhaltens und der Selbsteinschätzung lösten die Proband*innen 

Additionsaufgaben und waren aufgefordert, sich zwischen einem sicheren, aber weniger 

profitablen und einem riskanteren, aber mehr rentablen Entlohnungssystem für richtig gelöste 

Aufgaben zu entscheiden. Anschließend sollten sie ihre eigenen Leistungen im Vergleich zu 

den anderen Teilnehmern einschätzen. Zum Ausschluss von anderen Einflussfaktoren als die 

STN-THS wurden psychiatrische und neurokognitive Symptome ebenfalls untersucht. 

Ergebnisse: Obwohl sich der Erfolg der STN-THS durch eine signifikante Reduktion der 

durchschnittlichen Levodopa equivalent daily dosage (LEDD) bestätigte, konnte für dieses 

Patient*innenkollektiv keine Zunahme der Risikobereitschaft postoperativ beobachtet werden. 

Andererseits traf die Hälfte der präoperativ zu risikoscheuen Proband*innen nach der STN-

THS eine risikoadaptierte Entscheidung, sodass sich das Risikoverhalten eher verbesserte. 

Auch eine vermehrte Selbstüberschätzung zeigte sich nicht, jedoch schätzten bereits 

präoperativ 50% der Proband*innen ihre Leistungen etwas besser als sie waren ein. Im 

Bereich der neurokognitiven und neuropsychiatrischen Symptome blieben die Proband*innen 

bei ihrem präoperativem Stand. 
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Schlussfolgerung: Die Ergebnisse der Dissertation sind eine erfreuliche Nachricht für das 

Proband*innenkollektiv, da sie zeigen, dass STN-THS nicht zu einem gesteigerten 

Risikoverhalten oder Selbstüberschätzung führen muss. Zudem sollten sie als Pilotstudie für 

weitere Forschungen im größeren Rahmen dienen, um die bisher schwache Studienlage zu 

der Thematik zu verbessern und die Frage nach der Auswirkung der STN-THS auf das 

Risikoverhalten und die Selbsteinschätzung in einem sozialen Kontext weiter zu klären. Ein 

besseres Wissen über die Effekte auf nicht-motorische Symptome ist für eine gute Aufklärung 

und Unterstützung von IPS-Patient*innen und Angehörigen von großer Relevanz. 
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2 Einleitung 

Die Geschichte des Morbus Parkinson begann vor über 200 Jahren, als der britische Arzt 

James Parkinson (1755-1824) seinen Artikel „An Essay on the Shaking Palsy“ 5 in London 

1817 veröffentlichte. Darin beschrieb er einige der Kardinalsymptome des IPS. Erst viele Jahre 

später wurde die von ihm als „Schüttellähmung“ bezeichnete Krankheit nach seinem 

Beschreiber benannt. Über die vergangenen Jahrhunderte gab es immer wieder neue 

Meilensteine in der Therapie. Seit den 1960er Jahren gehört die Therapie mit L-3,4-

Dihydroxyphenylalanin (L-Dopa) zum Standard und hat die Behandlung von Patient*innen mit 

Morbus Parkinson wesentlich beeinflusst. 1987 führte Alim-Louis Benabid erstmals eine THS 

zur Therapie eines extrapyramidalen Tremors durch und ebnete so den Weg für eine 

stereotaktische Therapie des IPS  6. 

 

Abbildung 1: James Parkinson – An Essay on the Shaking Palsy 

 

Erläuterung: Erste Beschreibung des Parkinson-Syndroms als unabhängige Erkrankung durch James 

Parkinson (1817) 5 
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2.1 Idiopathisches Parkinsonsyndrom 

2.1.1 Definition und Epidemiologie 

Das Parkinson-Syndrom beschreibt ein klinisches Bild mit den Kardinalsymptomen 

Bradykinese/Akinese, Rigor, Ruhetremor und Posturale Instabilität, welches durch einen 

Dopaminmangel verschiedener Genese verursacht wird. Neben dem IPS zählen auch 

sekundäre Parkinsonsyndrome, welche unter anderem medikamentöser, vaskulärer oder 

posttraumatischer Ursache sein können, genetische Formen des Parkinson-Syndroms und 

atypische Parkinson-Syndrome (APS) dazu 7. In die Klasse der APS fallen die Lewy-Body-

Demenz, die Multisystematrophie, die progressive supranukleäre Parese und die 

kortikobasale Degeneration. Sie sprechen in der Regel schlecht auf L-Dopa an und zeigen 

eine schnellere Progression als das IPS 8,9. Mit einer Prävalenz von 108-257/100.000 

Personen in der Gesamtbevölkerung und >1% in der Gruppe der >60-Jährigen ist das IPS die 

zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung des höheren Alters 10,11 und hat eine stetig 

zunehmende Tendenz 12. Schätzungen zufolge wird es bedingt durch die Veränderung der 

Altersverteilung in den industrialisierten Ländern bis zum Jahr 2030 zu einer Verdopplung der 

Erkrankungen weltweit kommen 13. Neben dem Alter gilt das männliche Geschlecht als 

moderater Risikofaktor für die Entwicklung eines IPS im Laufe des Lebens 14.  

2.1.2 Klinik 

Zu den Kardinalsymptomen Bradykinese, Rigor und Tremor kommen weitere motorische 

Symptome wie das typische gebeugte Stand- und Gangbild mit kleinschrittigen Bewegungen 

und vermindertem Mitschwingen der Arme, Mikrographie, Hypomimie, Hypophonie und 

Dysphagie 15. Eine Verlangsamung und Verkleinerung insbesondere unbewusster 

Spontanbewegungen sowie Schmerzen im Schulter-/Nackenbereich gehören zu den 

motorischen Frühsymptomen 16,17. Neben den motorischen Symptomen treten beim IPS auch 

häufig nicht-motorische Symptome auf, welche sich bereits lange vor den motorischen 

Symptomen zeigen können 18. Darunter fallen unter anderem auch kognitive Störungen im 

Bereich des Gedächtnisses und der exekutiven Funktionen, sowie Störungen der Motivation, 

Stimmungsschwankungen, Schlafstörungen und sensorische Störungen wie Hyposmie oder 

Anosmie 15,19,20. Zu den Spätsymptomen gehören neuropsychiatrische Symptome wie Apathie, 

Affektlabilität, Angststörungen, Bradyphrenie und Demenz mit Orientierungsstörungen sowie 

vegetative Symptome wie orthostatische Dysregulation, Hypersalivation, Seborrhö, sexuelle 

Funktionsstörungen und Blasenentleerungsstörungen 21–25. 
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2.1.3 Diagnostik 

Die Diagnose eines Morbus Parkinson wird klinisch anhand der UK Parkinson’s Disease 

Society Brain Bank Diagnostic Criteria 7,26,27 gestellt, eine histopathologische postmortale 

Untersuchung kann diese sichern. Dabei zeigen sich charakteristisch Lewy-Körperchen in den 

betroffenen Hirnregionen 28. Die Diagnosekriterien nach den Leitlinien der Deutschen 

Gesellschaft für Neurologie (DGN) 7 sind in Tabelle 1 aufgelistet. Die differentielle Einordnung 

des Schweregrades erfolgt mittels der Hoehn und Yahr-Skala 29 oder der Unified Parkinson’s 

Disease Rating Scale (UPDRS) 30, beziehungsweise der Movement Disorder Society-

sponsored revision of the Unified Parkinsons’s Disease Rating Scale (MDS-UPDRS) 31. 
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Tabelle 1: Diagnosekriterien für das idiopathische Parkinsonsyndrom  

Kriterien 

1. Diagnose eines Parkinson-Syndroms durch Feststellung von Akinese/Bradykinese 

Verlangsamung bei der Initiierung und Durchführung willkürlicher Bewegungen, progressive 

Verlangsamung und Abnahme der Amplitude bei repetitiven Bewegungen in Verbindung mit 

mindestens einem der folgenden Symptome: 

• Muskulärer Rigor 

• Ruhetremor (4–6, selten bis 9 Hertz (Hz); Auftreten in Ruhe, Abnahme bei Bewegung) 

• Posturale Instabilität, die nicht primär durch visuelle, vestibuläre, zerebelläre oder 

propriozeptive Störungen erklärbar ist 

2. Vorhandensein unterstützender Kriterien 

• Einseitiger Beginn und persistierende Asymmetrie im Krankheitsverlauf 

• Klassischer Ruhetremor 

• Eindeutig positives Ansprechen (>30% UPDRS motorisch) auf L-Dopa 

• Anhaltende L-Dopa-Ansprechbarkeit über mehr als 5 Jahre 

• Auftreten von L-Dopa-induzierten choreatischen Dyskinesien 

• Langsame klinische Progression mit Krankheitsverlauf über mehr als 10 Jahre 

3. Fehlen von Ausschlusskriterien für die klinische Diagnose einer Parkinson-Krankheit 

3.1 Hinweise für ein sekundäres Parkinson-Syndrom 

• Behandlung mit Neuroleptika oder Exposition gegenüber anderen Parkinson-Krankheits-

auslösenden Medikamenten oder Toxinen in zeitlichem Zusammenhang mit Erstmanifestation 

der Parkinson-Symptome 

• Nachweis struktureller Basalganglienveränderungen, frontaler Tumoren oder Hydrocephalus 

communicans in der zerebralen Bildgebung 

• Wiederholte zerebrale ischämische Insulte, die mit einer stufenweisen Verschlechterung der 

Parkinson-Symptomatik assoziiert waren 

• Rezidivierende Schädel-Hirn-Traumen in der Vorgeschichte 

• Diagnostisch gesicherte Enzephalitis in der Vorgeschichte 

• Remissionen über längere Perioden 

3.2 Warn-Symptome, die auf ein atypisches Parkinson-Syndrom hinweisen können: 

• Nichtansprechen auf hohe Dosen L-Dopa (1000 mg/Tag) nach Ausschluss einer Malresorption 

(z.B. im Dünndarmbereich) über mehrere Monate 

• Frühzeitig im Verlauf auftretende schwere Störungen des autonomen Nervensystems 

(orthostatische Hypotension, Synkopen, Impotenz oder verringerte genitale Empfindlichkeit, 

Urininkontinenz oder -retention, Anhidrose) 

• Zerebelläre Zeichen 

• Positives Babinski-Zeichen, soweit nicht anderweitig erklärt (z.B. Schlaganfall) 

• Ausgeprägter Antecollis 

• Supranukleäre vertikale Blickparese 

• Frühe posturale Instabilität und Stürze 

• Apraxie 

• Innerhalb des ersten Jahres auftretende Demenz 

• Innerhalb des ersten Jahres auftretende fluktuierende visuelle Halluzinationen 

Anmerkung: Entsprechend der DGN S3-Leitlinien zum IPS. Modifiziert nach Oertel (2012)32 

UPDRS = Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, L-Dopa = L-3,4-Dihydroxyphenylalanin, mg = 

Milligramm 
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2.1.4 Pathophysiologie 

Zum Verständnis der Pathophysiologie des IPS ist es sinnvoll, zunächst die physiologischen 

Abläufe der Basalganglienschleife zu betrachten wie sie von vielen Autoren bereits 

beschrieben wurde 33–35. Die Basalganglien sind Teil des motorischen Systems und für die 

Koordination von Bewegungsabläufen zuständig. In Abbildung 2 ist der Ablauf der motorischen 

Basalganglienschleife unter physiologischen Bedingungen und beim IPS gezeigt.  

Abbildung 2: Motorische Basalganglienschleife – Physiologie und Pathophysiologie beim IPS 

     A B  

                  

Erläuterungen: Glu = Glutamat, D-Rezeptor = Dopamin-Rezeptor, GABA = Gamma-Aminobuttersäure, 

GPe = Globus Pallidus Pars externa, GPi = Globus Pallidus Pars interna, STN = Nucleus 

Subthalamicus, SNc = Substancia nigra Pars compacta, SNr = Substantia nigra pars reticularis. 

Vereinfachtes Schema zu den Projektionen innerhalb der Basalganglienschleife mit exzitatorischen 

Zuströmen vom Kortex und inhibierenden Verbindungen zum Thalamus. Vergleich des physiologischen 

Zustand (A) mit den pathophysiologischen Veränderungen bei IPS-Patient*innen (B). Durch den 

Untergang der dopaminergen Neuronen kommt es zu einer erhöhten Aktivität der Ausgangsstrukturen 
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(GPi, SNr), welche eine Inhibition der exzitatorischen thalamokortikalen Rückkopplungsschleife zur 

Folge hat (weitere Erläuterungen im Text, modifiziert nach Blandini et al. (2000) 36). 

Wie in Abbildung 2 dargestellt gelangen erregende Zuflüsse vom Kortex an das Striatum. Von 

dort nehmen die Informationen entweder einen direkten, Motorik-fördernden oder einen 

indirekten, Motorik-hemmenden Weg. Beim direkten Weg werden vom Motorik-fördernden Teil 

des Striatums inhibierende Signale (Gamma-Aminobuttersäure, GABA) an den Globus 

pallidus (Pars interna, GPi) und die Substantia nigra (Pars reticularis, SNr) gesendet, welche 

wiederum GABAerg den Thalamus hemmen. Es kommt zu einer Disinhibition, woraufhin der 

Thalamus glutamaterg die motorischen Kortexareale erregt. Beim indirekten Weg werden vom 

Motorik-hemmenden Teil des Striatums inhibierende Signale (GABA) an die Pars externa des 

Globus pallidus (GPe) gesendet. Dieser wirkt hemmend (GABA) auf den Nucleus 

subthalamicus (STN). Durch diese Disinhibition werden vermehrt erregende Signale 

(Glutamat, Glu) an die Substantia nigra (Pars reticularis) gesendet, sodass es zu einer 

vermehrten Inhibition des Thalamus und damit einer Motorik-hemmenden Wirkung kommt. Die 

Substantia nigra (Pars compacta, SNc) hat durch die Ausschüttung von Dopamin (D) über 

beide Wege einen Motorik-fördernden Einfluss. Dopamin wirkt an den D1-Rezeptoren im 

Motorik-fördernden Teil des Striatums exzitatorisch und aktiviert so den direkten Weg, 

während der Motorik-hemmende Teil des Striatums überwiegend D2-Rezeptoren besitzt, an 

welchen Dopamin eine inhibitorische Wirkung erzielt. Über diese Disinhibition des indirekten 

Wegs wirkt Dopamin auch hier Motorik-fördernd. Beim IPS kommt es zu einem Untergang 

dopaminerger Zellen in der SNc wodurch es zu einem Dopaminmangel an den Rezeptoren 

des Striatums kommt 37. Es kommt zu einer Abnahme der Exzitation des direkten Weges und 

der Disinhibition des indirekten Weges, wodurch sich die Bradykinese erklärt  38. Wie in 

Abbildung 2 dargestellt, sind der STN, der GPi und die SNr beim IPS deutlich aktiver als im 

physiologischen Zustand, während die restlichen Kerngebiete eine geringere Aktivität 

aufweisen. Neben den dopaminergen Neuronen sind auch cholinerge und serotonerge 

Neuronen unter anderen im Locus ceruleus, Nucleus basalis Meynert, Nucleus 

pedunculopontinus, den Raphekernen, Nucleus dorsalis nervi vagi, der Amygdala und im 

Hypothalamus betroffen 39. 

2.1.5 Medikamentöse Therapie 

Die medikamentöse Therapie des IPS beeinflusst das gestörte Transmittergleichgewicht und 

wirkt insbesondere auf den Dopaminmangel. In erster Linie werden hierzu L-Dopa 

(normalerweise in Kombination mit einem Decarboxylasehemmer), Monoaminoxidase-B-

Hemmer (MAO-B) und Non-Ergot-Dopaminantagonisten eingesetzt 7. Die Wahl des 

Medikaments wird unter Berücksichtigung des Alters, der Komorbiditäten, des psychosozialen 

Anforderungsprofils und der Nebenwirkungen getroffen. Die Therapie ist rein symptomatisch 
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und wird so früh wie möglich begonnen. Obwohl L-Dopa die stärkste Wirkung mit geringem 

Nebenwirkungsprofil ausweißt, wird bei jüngeren Patient*innen meist eine Therapie mit 

Dopaminagonisten vorgezogen 7, da es unter L-Dopa-Langzeittherapie häufig zu 

Spätkomplikationen wie hypo- oder hyperkinetische Wirkungsfluktuationen mit On-Off-

Phänomen und Dyskinesien kommt 40. Unter einem On-Off-Phänomen versteht man den 

dosisunabhängigen Wechsel zwischen Phasen guter Beweglichkeit und Phasen schlechter 

Beweglichkeit. Zu den motorischen Fluktuationen kommt es, da aufgrund der Neurogeneration 

keine Speicherung und sukzessive Abgabe des Medikaments in den dopaminergen Neuronen 

stattfindet. Dies führt zu Wirkstoffkonzentrationspeaks nach Einnahme von L-Dopa und einem 

schnellen Absinken der Konzentration 41. Zu den selteneren Nebenwirkungen von L-Dopa und 

insbesondere Dopaminagonisten gehört eine gestörte Impulskontrolle, welche zum Beispiel 

mit einer Libidosteigerung oder Glückspielsucht einhergeht 42. Häufiger kommt es bei beiden 

Medikamentengruppen zu vegetativen Nebenwirkungen wie Übelkeit und orthostatischer 

Hypotension oder psychischen Symptomen mit Unruhe oder Halluzinationen 43,44. Zu den 

Medikamenten der zweiten Wahl zählen Amantadin, Catechol-O-Methyltransferase-Hemmer 

(COMT), Anticholinergika und Ergot-Dopaminagonisten. Bei L-Dopa handelt es sich um eine 

Vorstufe des Dopamins, welche in der Lage ist, die Blut-Hirn-Schranke zu überwinden, sodass 

die Umwandlung zu Dopamin erst im zentralen Nervensystem erfolgt und es dort zu einer 

Erhöhung der Dopaminkonzentration kommt. Dopaminagonisten haben eine direkte 

agonistische Wirkung auf die postsynaptischen Dopaminrezeptoren und somit eine 

unabhängige dopaminerge Wirkung auch im fortgeschrittenem Krankheitsstadium. Der 

Unterschied zwischen Ergot- und Non-Ergot-Dopaminagonisten liegt in ihrer chemischen 

Struktur. Ergot-Dopaminagonisten stammen von Ergotamin ab. Aufgrund eines hohen 

Nebenwirkungsprofils der Ergot-Dopaminagonisten, zu denen unter anderem pulmopleurale 

und retroperitoneale Fibrosen, sowie Fibrosen der Herzklappen zählen, sollten diese nur bei 

Versagen der non-ergolinen Therapie eingesetzt werden 7. MAO-B-Hemmer führen durch eine 

Hemmung des zentralnervösen Dopamin- und Katecholaminabbaus zu einer verlängerten 

Wirkung des Dopamins. In der Initialphase der Therapie liegt der Fokus auf der 

Symptomkontrolle, welche zumeist mit einer Monotherapie angestrebt wird. Bei beginnender 

Fluktuation und stärkerer Symptomatik erfolgt eine Anpassung der Monotherapie 

beziehungsweise Start einer Kombinationstherapie. Bei Ausschöpfung der medikamentösen 

Therapie und keinem erwünschten Erfolg werden intensivierte und minimal invasive Therapien 

wie die THS in Betracht gezogen 7,45. 
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2.1.6 Tiefe Hirnstimulation  

Neben der medikamentösen, vorwiegend dopaminergen Therapie, ist seit 1998 auch die THS 

zur Behandlung eines Parkinsonsyndroms zugelassen und hat mittlerweile ihren festen 

Stellenwert und damit Aufnahme in die nationalen und internationalen Leitlinien erworben 7. In 

vielen Studien wurde die langfristige Wirksamkeit der THS auf die Kardinalsymptome bestätigt 

46–51. Als Zielpunkte kommen der STN, der GPi und der Nucleus ventralis intermedius des 

Thalamus (VIM) in Frage. Für das IPS hat sich inzwischen der STN neben dem GPi als 

gängigstes Ziel durchgesetzt 1, da sich gezeigt hat, dass die STN-THS positive Effekte auf alle 

Symptome (Rigor, Akinese, Tremor, Dyskinesien) hat 52,53. Die Stimulation des GPi verbessert 

insbesondere die Dyskinesien, aber auch moderat die Akinesie und den Rigor 54. Der VIM führt 

lediglich zu einer Verbesserung des Tremors 55. In einer mehrstündigen stereotaktischen 

Operation werden Stimulationselektroden, meist bilateral 56, in den STN eingesetzt. Zunächst 

werden nach Trepanation des Schädels Mikroelektroden in das Gehirn eingeführt mit denen 

der optimale Stimulationsort durch die Beobachtung und Testung der klinischen Reaktion 

des/der Patienten/in ermittelt wird. Aus diesem Grund wird der erste Teil der Operation meist 

in Lokalanästhesie durchgeführt. Nach Detektion der effektivsten Position werden die 

Mikroelektroden durch die endgültige Stimulationselektroden ersetzt. Im nächsten Schritt wird 

klinikabhängig direkt oder einige Tage später der Impulsgeber in Vollnarkose subclaviculär in 

eine subkutane Tasche eingenäht. Post-operativ werden über mehrere Wochen bis Monate 

die Stimulationsparameter des Impulsgenerators durch Auflegen des Programmierkopfes 

eines Programmiergerätes telemetrisch eingestellt. Dabei werden die Frequenz, Amplitude 

und Pulsbreite schrittweise angepasst, während die medikamentöse Therapie idealerweise 

reduziert werden kann 57. Die Hochfrequenzstimulation führt zu einer Inhibition des STN. Dabei 

scheint die Freisetzung von Neurotransmittern und ein Depolarisationsblock eine Rolle zu 

spielen 58, jedoch ist trotz inzwischen jahrelanger Anwendung die genaue Wirkungsweise der 

Tiefen Hirnstimulation noch nicht geklärt 1. 

2.1.7 Nucleus Subthalamicus 

Beim STN handelt es sich um ein Kerngebiet, welches trotz seiner Lage außerhalb des 

Großhirns funktionell zu den Basalganglien gezählt wird 59. Er spielt dabei eine wichtige Rolle 

in der Hemmung von Bewegungsimpulsen. Die bikonvex geformte Struktur ist strukturell Teil 

des Diencephalons und liegt im Subthalamus. Er befindet sich posterior und medial der 

Capsula interna, ventral des Thalamus und dorsal der Substantia nigra 60,61.  Wurde früher 

dem STN eine rein motorische Funktion zugeschrieben, haben sich insbesondere durch die 

Erfahrungen mit der STN-THS Beziehungen zum assoziativen und limbischen System gezeigt, 

welche eine Rolle in der Steuerung von emotionalen und affektiven Prozessen sowie dem 

Gedächtnis spielen 62,63. Im assoziativen und limbischen System konnten Veränderungen des 
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Glukosemetabolismus durch STN-THS mittels PET nachgewiesen werden 64.  Insbesondere 

ein Hypometabolismus im rechten dorsolateralen präfrontalen Kortex sowie der Insula wurden 

beobachtet 64, welche in früheren Studien im Zusammenhang mit risikoaffinen Verhalten 

gebracht wurden 65–67. Der präfrontale Kortex wirkt unter anderem auf höhere kognitive 

Leistungen wie Entscheidungsfindungen und Handlungsplanung und steht wie auch die Insula 

in enger Verbindung zum limbischen System 68. Daher kann der STN funktionell analog zu den 

Basalganglien in drei Bereiche unterteilt werden: motorisch, limbisch und assoziativ 61. Diese 

Beziehungen zu unterschiedlichen Arealen verschiedener Systeme bieten einen 

Erklärungsansatz, weshalb insbesondere bei dem Zielpunkt STN neuropsychiatrische 

Auswirkungen beobachtet werden konnten 64. 

2.1.8 Auswirkungen der Tiefen Hirnstimulation im Nucleus Subthalamicus 

2.1.8.1 Effekt auf motorische Funktionen 

Die STN-THS führt zu einer signifikanten Verbesserung der motorischen Funktionen 1. Kleiner-

Fisman et al. (2006) 69 berichten in ihrer Meta-Analyse eine durchschnittliche Reduktion der 

täglichen Off-Perioden um 68,2% sowie einer durchschnittlichen Reduktion von Dyskinesien 

um 69,1%.  Der UPDRS III Score, welcher standardmäßig zur Analyse der motorischen 

Funktion verwendet wird, war postoperativ durchschnittlich um 52% reduziert. Es konnten 

insbesondere Verbesserungen im Bereich der Off-Perioden Akinesie, Rigor, Tremor 51, 

Gangstörung 70,71 und Balancen beobachtet werden 72. Durch die STN-THS lässt sich 

außerdem die LEDD signifikant reduzieren 46,73. 

2.1.8.2 Effekt auf nicht-motorische Funktionen 

Neben den positiven Effekten auf die motorischen Funktionen werden auch in einigen Studien 

Auswirkungen auf neuropsychiatrische und neurokognitive Funktionen beschrieben 74. Das 

häufigste beobachtete neurokognitive Defizit ist eine verminderte Wortflüssigkeit, 

insbesondere im Bereich der semantischen und phonematischen Wortflüssigkeit  2. Des 

Weiteren werden geringe Defizite im Bereich der exekutiven Funktionen, des verbalen Lernen 

und verbalen Gedächtnis berichtet 2. Neu aufgetretene manische Episoden werden in 

Fallberichten beschrieben 75–77, sind aber zumeist nur vorübergehend 78. Einige Autoren 79–81 

berichten über eine leichte Verbesserung von depressiver Symptomatik, während in anderen 

Studien ebenfalls von Patient*innen mit transienten depressiven Episoden berichtet wird 82. 

Apathie gehört zu den bekannten IPS Symptomen, tritt jedoch signifikant häufiger nach STN-

THS auf 83. Neuere Studien untersuchen vermehrt den Einfluss der STN-THS auf die 

Impulsivität, das Entscheidungsverhalten und das Risikoverhalten. In alltäglichen 

Entscheidungen besteht eine Balance aus Geschwindigkeit, mit der die Entscheidung 

getroffen wird und Menge der zuvor nötigen Informationen 84. Diese Entscheidungsschwelle 
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wird je nach Schwierigkeit der Aufgabe angepasst 85,86. In elektrophysiologischen, 

computergestützten und Neuroimaging Studien konnte eine Schlüsselrolle des STN in der 

Anpassung der Entscheidungsschwelle in einem Entscheidungsfindungsprozess dargestellt 

werden 4,87,88. So berichteten Herz et al. (2017) über Veränderungen der Beta Oszillation im 

STN im Verlauf eines Entscheidungsprozesses 89. Diese Beobachtungen werden unterstützt 

durch Ergebnisse aus Studien mit IPS-Patient*innen, bei denen die STN-THS zu einer 

reduzierten Entscheidungsfindungszeit und einem impulsiven Entscheidungsverhalten führte 

90–93. IPS-Patient*innen mit STN-THS, die einem hohen Entscheidungskonflikt ausgesetzt 

waren, welcher normalerweise zu einem verlängerten Abwägungsprozess führt, trafen ihre 

Entscheidungen vorschnell 3,4, woraus die Autoren schlussfolgerten, dass die STN-THS die 

natürliche Stoppfunktion des STN beeinträchtigt 94. Andererseits konnten in einigen Studien 

keine Effekte der STN-THS auf das Entscheidungsverhalten dargestellt werden 95. Boller et a. 

(2014) beobachteten sogar einen positiven Einfluss sowohl der dopaminergen Therapie als 

auch der STN-THS auf das Entscheidungsverhalten unter Risiko bei IPS-Patient*innen 96. In 

einem Vergleich von gesunden Probanden, nicht-THS-IPS-Patient*innen und STN-THS-

Patient*innen mit THS-on und -off stellten Brandt et al. (2015) zwar ein risikoaffineres 

Verhalten von IPS-Patient*innen fest, dieses wurde aber unter Stimulation verbessert 97. Die 

aktuelle Studienlage zum Einfluss der STN-THS auf das Entscheidungsverhalten ist somit 

nicht eindeutig.  

Des Weiteren zeigten Florin et al. (2013), dass STN-THS Patient*innen zu einem riskanten 

und selbstüberschätzenden Verhalten im direkten Vergleich zu IPS-Patient*innen ohne STN-

THS neigen. In einem computerbasierten Paradigma waren die ausschließlich männlichen 

Probanden aufgefordert sich für ein sicheres oder ein riskantes Entlohnungssystem zu 

entscheiden (detaillierte Erklärungen zum Paradigma sind im Methodenteil dieser Arbeit 

nachlesbar). Dabei wurde beobachtet, dass die Probanden mit STN-THS sich signifikant 

häufiger für das riskante Entlohnungssystem entschieden als die rein medikamentös 

therapierten IPS-Probanden, obwohl ihre Leistung schlechter ausfiel als die der Probanden 

ohne THS. In einer weiteren Aufgabe sollten die Probanden ihre Leistungen im Vergleich zu 

den anderen Teilnehmern einschätzen. STN-THS-Probanden neigten dazu, ihre Leistungen 

zu überschätzen 98.  

2.2 Bedeutung von Risikoverhalten und Selbsteinschätzung 

Unter Selbsteinschätzung versteht man die Einschätzung der eigenen Person im Hinblick auf 

bestimmte Fähigkeiten, Fehler oder Ähnliches 99.  Ist diese Einschätzung nicht korrekt, kann 

sich dies als Über- oder Unterschätzung äußern. 100 Moore und Healy (2008) definierten drei 

unterschiedliche Formen von Selbstüberschätzung: 1. „overestimation“ – die 

Selbstüberschätzung der eigenen tatsächlichen Performance, 2. „overplacement“ – die 
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Selbstüberschätzung der eigenen Performance in Relation zu anderen und 3. „overprecision“ 

– die Selbstüberschätzung der Richtigkeit der eigenen Meinung. Übersteigertes 

Selbstvertrauen ist eine Eigenschaft, welche viele Menschen aufweisen und Anerkennung der 

Mitmenschen bringen kann 101–103. Dennoch kann unangebrachte Selbstüberschätzung zu 

negativen Konsequenzen am Arbeitsplatz oder dem sozialen Umfeld führen 104,105. Unter 

Risikoverhalten versteht man die Präferenz eines Individuums, riskante Verhaltensoptionen zu 

wählen oder zu vermeiden 106. Bei Untersuchungen des Entscheidungsverhalten wird 

zwischen „decision making under risk“ und „decision making under uncertainty“ unterschieden. 

Ersteres beschreibt eine Entscheidung, bei der die Wahrscheinlichkeiten des Auftretens eines 

Ereignis bekannt sind während bei Zweiterem nur die möglichen Outcomes bekannt sind, 

jedoch nicht ihre Wahrscheinlichkeiten 107. Im alltäglichen Leben sind die Wahrscheinlichkeiten 

selten bekannt, sodass die meisten Entscheidungen „decisions under uncertainty“ sind 108. 

Das in dieser Studie verwendete Paradigma untersucht beide Bereiche, trennt sie jedoch nicht 

auf. Für IPS-Patient*innen ist die Studienlage zum „decision making under risk“ sehr heterogen 

109. Während Busemeyer et al., 2002 110 und Czernecki, 2002 111 normale Leistungen in Tests 

zum Entscheidungsverhalten bei IPS-Patient*innen berichteten, beobachteten Kobayakawa et 

al, 2008 112, Brand et al., 2004 113 und Pagonobarraga et al., 2007 114 ein unvorteilhaftes und 

riskantes Verhalten 109. Brand et al., 2004 113 stellte zusätzlich eine Korrelation der Häufigkeit 

der nachteiligen Entscheidungen mit den exekutiven Funktionen und der 

Feedbackverarbeitung fest.  

Eine gesteigerte Risikobereitschaft kann positive und negative Auswirkungen haben. In 

einigen Fällen ist sie assoziiert mit größerem persönlichen und unternehmerischen Erfolg 115, 

jedoch kann sich eine erhöhte Risikobereitschaft neben kritischen finanzielle Entscheidungen 

auch auf gesundheitliche und soziale Entscheidungen auswirken 116,117. Insbesondere für 

pathologisches Glücksspiel stellt eine hohe Risikobereitschaft eine Ursache dar 118,119. 

Zwischen den Geschlechtern zeigt sich ein deutlicher Unterschied in der Bereitschaft zu 

riskanten Entscheidungen, dabei zeigen Männer mehrheitlich ein risikobereites Verhalten 

während Frauen eher zu vorsichtigem Verhalten neigen 120–122.   

2.3 Ziel und Fragestellung 

Die aktuelle Studienlage zeigt ein impulsives Verhalten bei STN-THS Patient*innen in 

Entscheidungssituationen 3,4. In der Studie von Florin et al. (2013) wurde ein risikoaffines und 

selbstüberschätzendes Verhalten festgestellt, jedoch nur zu einem Zeitpunkt im Vergleich zu 

männlichen IPS-Patienten, die keine STN-THS erhalten hatten 98. Diskutiert wird, ob es sich 

hierbei um einen Effekt der STN-THS handelt oder um eine Self-Selection Bias, bei der man 

davon ausgeht, dass Patient*innen, die sich zu einer Hirnoperation entscheiden, bereits 

generell ein risikofreudigeres Verhalten zeigen. Florin et al. (2013) argumentieren, dass dieser 
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nicht bestände, da sich ein Teil ihrer Proband*innen später zu einer STN-THS entschieden, 

jedoch konnte dies nicht genauer untersucht werden. Ziel der vorliegenden Untersuchung ist 

daher festzustellen, ob es zu einer Veränderung im Risikoverhalten im prä- und postoperativen 

Vergleich kommt. Nach bestem Wissen ist dies die erste Studie (und hier vorliegende 

Teilauswertung), die sich das Risikoverhalten bei IPS im Longitudinaldesign betrachtet. Zudem 

wird das computerisierte Paradigma um eine elaborierte neuropsychologische Testbatterie 

ergänzt, welche es ermöglicht, die Stichprobe klinisch gut zu charakterisieren. 

Es werden die folgenden Fragen untersucht: 

• Treffen Patient*innen riskantere Entscheidungen nach einer STN-THS als sie es vor 

Durchführung der geplanten Operation getan haben? 

• Neigen Patient*innen nach einer STN-THS mehr zu Selbstüberschätzung als sie es 

vor Durchführung der geplanten Operation getan haben? 

Daraus ergeben sich die folgenden Hypothesen: 

1. IPS-Patient*innen entscheiden sich nach einer STN-THS häufiger für ein riskanteres 

Belohnungsmodel, als sie es vor Durchführung der geplanten Operation taten. 

2. IPS-Patient*innen überschätzen sich selbst nach einer STN-THS häufiger und stärker 

als sie es vor Durchführung der geplanten Operation taten.  
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3 Material und Methoden 

3.1 Proband*innenkollektiv 

Die Proband*innen waren in eine größere Studie mit drei Proband*innenkohorten (STN-THS, 

Nicht-THS-IPS und gesunde Proband*innen) zur sozialen Maladaption nach STN-THS von 

Frau Prof. Dr. rer. nat. Elke Kalbe und Frau Alexandra Zapf, M.Sc. eingeschlossen, welche 

drei Testzeitpunkte untersuchte (Baseline, 3-Monats-Follow-Up (3MFU), 12-Monats-Follow-

Up). In dieser Arbeit handelt es sich um eine Teilauswertung der Kohorte der STN-THS-

Gruppe und der Testzeitpunkte Baseline und 3MFU. Alle Untersuchungen erfolgten nach 

Zustimmung durch die zuständige Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Universität 

zu Köln und gemäß der Deklaration von Helsinki von 1975. Zur Rekrutierung der 

Proband*innen wurden die Patient*innen mit einer geplanten STN-THS von uns direkt 

angesprochen und über die Studie informiert. Die Teilnahme erfolgte nach Unterzeichnung 

einer schriftlichen Einverständniserklärung. Daraus ergaben sich im Zeitraum von Mai 2017 

bis Juni 2019 20 Proband*innen, von denen drei die Studie nach der Baselinetestung 

verließen, sodass letztendlich 17 Proband*innen, davon 6 Frauen und 11 Männer, in diese 

Auswertung aufgenommen wurden.  

Die Einschlusskriterien waren wie folgt: 

- Klinische Diagnose eines idiopathischen Parkinson-Syndroms (IPS) 26,32 

- Patient*innen im Alter zwischen 50 und 80 Jahren 

- Patient*innen mit einem MMST-Wert von mindestens 25 Punkten 123 

- Deutsch als Muttersprache 

- Patient*innen müssen einwilligungsfähig sein und eine Einwilligungserklärung 

unterschreiben 

Die Ausschlusskriterien waren wie folgt: 

- Bereits durchgeführte STN-THS vor der Baseline-Testung 

- Neurologische Vorerkrankungen mit neuropsychologischen/ -psychiatrischen 

Symptomen (außer IPS) oder struktureller zerebraler Hirnschädigung 

- Psychiatrische Vorerkrankungen 

- Drogen-/ Medikamentenabhängigkeit und/oder Alkoholabhängigkeit 

- Patient*innen mit stark vorangeschrittenem Krankheitsstadium (Stadium V Hoehn & 

Yahr) 

- Dementielles Syndrom (MMST <25) 
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- Patient*innen, die aufgrund anderer Erkrankungen das zentrale Nervensystem (ZNS) 

betreffende Medikamente einnehmen müssen, die zu einer Beeinflussung der 

Ergebnisse führen können 

3.2 Testung der Neurokognition 

Alle Instrumente wurden in den deutschsprachigen Versionen durchgeführt. 

3.2.1 Mini-Mental-Status-Test (MMST) 

Dieses Screeningverfahren untersucht kognitive Defizite und Hinweise auf eine Demenz. Es 

werden die Bereiche Orientierung, Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit und Rechenfähigkeit, 

Erinnerungsfähigkeit und Sprache untersucht. Maximal sind 30 Punkte zu erreichen. Werte 

zwischen 27-30 Punkten entsprechen einer altersgemäßen Leistung, Werte zwischen 19-26 

werden als leichte kognitive Einschränkung, Werte 10-18 als mittelschwere kognitive 

Einschränkung und Werte zwischen 0-9 als schwere kognitive Einschränkung gewertet 123. 

3.2.2 Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment (PANDA) 

PANDA ist ein kurzes Screening Instrument, um neuropsychologische Defizite speziell bei 

Parkinson Patient*innen zu identifizieren. Es ergänzt den MMST, welcher spezifischer für 

kortikale Demenztypen ist. Es werden die Bereiche Paarassoziationslernen, Wortflüssigkeit, 

räumliches Vorstellungsvermögen, Arbeitsgedächtnis und verzögerte Abfrage untersucht. 

Maximal können in allen fünf Untertests 30 Punkte erreicht werden. Als Cut-Off Wert für eine 

leichte kognitive Dysfunktion werden <18 Punkte angegeben, bei <15 Punkten ist eine 

dementielle Symptomatik wahrscheinlich  124.  

3.2.3 Dementia Rating Scale (DRS) nach Mattis 

Die DRS wird angewandt, um kognitive Dysfunktionen bei älteren Menschen zu untersuchen. 

Der Test umfasst die Bereiche Aufmerksamkeit und Konzentration, Konstruktion, Kombinatorik 

und Gedächtnis. Der verwendete Cut-off Wert zu einer Demenz beträgt 123 Punkte 125,126. 

3.3 Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) - (Teil III) 

Der dritte Teil des UPDRS wurde verwendet, um den Schweregrad der Parkinson 

Symptomatik zu bestimmen. Dieser besteht aus einer motorischen Untersuchung, die mittels 

Videoprotokoll dokumentiert und von einem erfahrenen und verblindeten Neurologen 

ausgewertet wurde. Die Auswertung der Testung des Rigors erfolgte durch den/die 

Testleiter*in. Maximal können 108 Punkte erreicht werden, wobei eine höhere Gesamtzahl 

eine schwerere Symptomatik beschreibt 30. 
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3.4 Fragebögen  

Die folgenden Fragebögen wurden den Proband*innen nach gemeinsamer Besprechung der 

Instruktionen im Anschluss an die Testungen im Institut mitgegeben. Sie wurden gebeten, 

diese in den nächsten zwei Wochen ausgefüllt zurückzusenden. Dazu erhielten die 

Proband*innen einen fertig frankierten und adressierten Briefumschlag.  

3.4.1 Manie-Selbstbeurteilungsskala (MSS) 

MSS ist eine Selbstbeurteilungsskala mit 48 Items zur Überprüfung manischer Symptome. Die 

Items bestehen aus verschiedenen Aussagen, denen die Proband*innen entweder mit „ja“ 

zustimmen oder mit „nein“ widersprechen können. Maximal können 48 Punkte erreicht werden, 

bei ≤14 Punkten wird kein Hinweis auf eine Manie gesehen 127. 

3.4.2 Beck-Depressions-Inventar II (BDI-II) 

BDI-II ist ein Inventar zur Selbstbeurteilung mit 21 Items von vierstufigen Aussagen und dient 

zur Erkennung von depressiven Symptomen. Zu jedem Thema werden die Proband*innen 

gebeten die Aussage anzukreuzen, die, bezogen auf die letzten zwei Wochen, ihre Stimmung 

am besten beschreiben. Maximal können 63 Punkte erreicht werden. Die Einstufung des 

Depressionsschweregrades kann Tabelle 2 entnommen werden 128. 

Tabelle 2: Auswertung BDI-II nach Cut-off-Scores 

Schweregrad Cut-off-Scores     

Keine Depression 0-8     

Minimale Depression 9-13     

Leichte Depression 14-19     

Mittelschwere 

Depression 

20-28     

Schwere Depression >28     

Anmerkung: Entsprechend der S3-Leitlinie zur Unipolaren Depression 129      

      

3.4.3 Apathie Evaluationsskala (AES) 

Die AES ist ebenfalls eine Selbstbeurteilungsskala und überprüft mit 18 Items die Symptome 

einer Apathie. Dabei sollen die Proband*innen Aussagen über ihre Gefühle, Gedanken oder 

Verhalten auf einer vierstufigen Skala von „trifft gar nicht zu“ bis „trifft sehr zu“ zustimmen oder 

widersprechen. Diesen Fragebogen füllten die Proband*innen zeitnah nach der Testung 

rückblickend über die vergangen vier Wochen aus. Der erreichbare Maximalwert liegt bei 72 

Punkten, bei Werten <38 Punkten wird kein Hinweis auf Apathie gesehen 130,131.   
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3.4.4 Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in Parkinson’s Disease-

Rating Scale (QUIP-RS) 

Dieser Selbstbeurteilungsfragebogen untersucht Impulskontrollstörungen bei Parkinson-

Patient*innen. Zu den Bereichen „Glückspiele“, „Sex“, „Kaufen“, „Essen“, „Aufgaben 

durchführen/ Hobbies nachgehen“, „einfache Aktivitäten wiederholen“ und „Parkinson-

Medikamente nehmen“ werden jeweils vier Fragen gestellt, bei denen die Patient*innen die 

Häufigkeit mit der die Gedanken oder das Verhalten auftritt auf einer fünfstufigen Skala von 

„nie“ bis „sehr oft“ angeben sollen. Für die vorliegende Arbeit wurde der Impulsive-Compulsive-

Disorder-Gesamt-Score (ICD) bestehend aus den vier Domänen Glückspiel, Sex, Kaufen und 

Essen verwendet. Dieser beträgt maximal 64 Punkte, als Cut-off Score für eine ICD sind ≥10 

Punkte definiert 132,133. 

3.4.5 Parkinson’s Disease Questionnaire (PDQ-39) 

Anhand von 39 Items können mit diesem Selbsbeurteilungsfragebogen acht Domänen der 

krankheitsspezifischen Lebensqualität bei Parkinson-Patient*innen untersucht werden. Die 

Domänen lassen sich zusammenfassen als Mobilität, Aktivitäten des täglichen Lebens, 

emotionales Wohlbefinden, Stigmatisierung, soziale Unterstützung, Kognition, Kommunikation 

und körperliches Unbehagen, aus welchen ein Gesamtscore gebildet werden kann. Der hierbei 

erreichte Wert entspricht dabei dem Prozentwert, um den das Ergebnis unter dem besten zu 

erreichendem Ergebnis liegt. Je niedriger der Wert, desto besser ist die Lebensqualität. Zum 

Beispiel bedeutet ein Wert von 25, dass die Lebensqualität um 25% schlechter als ein maximal 

möglicher Zustand ist. Abgefragt wurde der vergangene Monat 134. 

3.4.6 Domain-Specific Risk-Taking Scale (DOSPERT) 

Der Selbstbeurteilungsfragebogen umfasst insgesamt 40 Items in fünf verschiedenen 

Domänen (finanzielle Entscheidungen, Gesundheit/Sicherheit, Freizeit, ethische 

Entscheidungen, soziale Entscheidungen) und dient zur Erfassung des Risikoverhaltens. Zu 

jeder Domäne werden Verhaltensweisen in Situationen genannt zu welchen die 

Proband*innen auf einer fünfstufigen Skala von „sehr unwahrscheinlich“ bis „sehr 

wahrscheinlich“ angeben können, wie hoch die Wahrscheinlichkeit ist, dass sie die Aktivitäten 

oder das Verhalten ausführen würden. Maximal können 200 Punkte erreicht werden, der Score 

steigt mit zunehmendem Risikoverhalten 135. 

3.5 Selbsteinschätzung und Risikoverhalten im sozialen Kontext: computerisiertes 

Paradigma 

Das verwendete computerisierte Paradigma 122 (geschrieben mit der Software z-Tree 136) 

basiert auf einem Verfahren, welches ursprünglich zur Untersuchung von Unterschieden im 
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Risikoverhalten von Männern und Frauen von Niederle und Vesterlund (2007) beschrieben 

wurde. Das in unserer Studie verwendete Setting beruht auf der Studie von Florin et al. aus 

dem Jahre 2013 98. In dem Experiment lösen die Proband*innen Additionsaufgaben in vier 

Durchgängen und können durch richtige Lösungen beziehungsweise adaptive 

Entscheidungen eine kleine Summe Geld gewinnen. Dabei unterscheiden sich die 

Durchgänge in der Form der Entlohnung und des Wettbewerbs. Der Ablauf ist schematisch in 

Abbildung 3 dargestellt. Zunächst besteht keine Konkurrenz zwischen den Teilnehmer*innen, 

im nächsten Durchgang wird die Aufgabe als Wettbewerb gelöst und im weiteren Verlauf 

können die Proband*innen selbst entscheiden, nach welchem System sie entlohnt werden 

möchten, was uns die Möglichkeit bot zu untersuchen, ob sich die Patient*innen vor und nach 

einer STN-THS im Hinblick des Risikoverhaltens anders entschieden haben. Die Aufgabe 

besteht darin, dass die Proband*innen fünf zweistellige Zahlen miteinander addieren. Dabei 

dürfen sie keinen Taschenrechner verwenden, jedoch Notizen auf einem Blatt Papier machen, 

wenn sie dies möchten. Die Zahlen erscheinen zufällig und werden nebeneinanderstehend 

präsentiert. Der/die Proband/in gibt das Ergebnis in das Kästchen ein und sobald er/sie die 

Eingabe bestätigt, erscheint eine neue Rechenaufgabe. Die richtigen Ergebnisse werden am 

unteren Bildschirmrand gezählt. Es steht den Proband*innen frei, ob sie den Computer 

(Lenovo Laptop ThinkPad L560, Bildschirmgröße 15 Zoll) mit der Maus oder dem Touchpad 

bedienen. Nach der Anleitung und einem Probedurchlauf von einer Minute, haben die 

Teilnehmer*innen fünf Minuten Zeit, so viele Aufgaben wie sie schaffen zu lösen. Das 

Experiment wird jeweils mit vier Proband*innen gleichzeitig durchgeführt, die gemeinsam um 

einen Tisch herumsitzen, sodass sie sich gegenseitig sehen können, aber nicht die Aktivität 

oder Performance der anderen Teilnehmer*innen. Jede/r Teilnehmer/in ist darüber informiert, 

dass die anderen Proband*innen ebenfalls die Diagnose eines IPS haben, jedoch nicht über 

deren Therapie. Während des Experimentes dürfen sich die Proband*innen nicht miteinander 

unterhalten.  

Runde 1 – Stückentlohnung: In dieser Runde erhalten die Teilnehmer*innen jeweils für jede 

richtig gelöste Aufgabe 0,50€ unabhängig von den Ergebnissen der anderen 

Teilnehmer*innen. 

Runde 2 – Turnierentlohnung: In dieser Runde erhalten die Teilnehmer*innen 2€ für jede 

richtig gelöste Aufgabe, jedoch nur, wenn sie die meisten richtigen Antworten aus der Gruppe 

haben. Die anderen Teilnehmer*innen gehen leer aus. Die Proband*innen erhalten nur ihr 

eigenes Ergebnis, die Ergebnisse der Mitspieler*innen bleiben ihnen unbekannt. 

Runde 3 – prospektive Wahl: In dieser Runde können die Teilnehmer*innen prospektiv 

entscheiden, ob sie für den kommenden Durchlauf nach der Stückentlohnung oder 

Turnierentlohnung belohnt werden wollen. Wählen die Teilnehmer*innen die Stückentlohnung, 
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erhalten sie für jede richtige Antwort 0,50€. Wird die Turnierentlohnung gewählt, erhält der/die 

Teilnehmer/in für jede richtige Antwort 2€, wenn er/ sie mehr richtige Antworten gibt, als die 

anderen Teilnehmer*innen in der Runde 2 hatten. Die Ergebnisse werden also nicht mit den 

Ergebnissen aus der dritten Runde verglichen. Auf diesem Weg wird erreicht, dass die 

Proband*innen, die die Turnierentlohnung wählen, mit Proband*innen verglichen werden, die 

ihre Anzahl richtiger Ergebnisse ebenfalls unter Turnierbedingungen erreicht haben. 

Außerdem ist somit die Entscheidung jedes/r Teilnehmers/in individuell und unabhängig von 

Vermutungen über die Entscheidungen der anderen Teilnehmer*innen.  

Runde 4 – retrospektive Wahl: In dieser Runde müssen keine Aufgaben mehr gelöst werden, 

stattdessen können die Teilnehmer*innen retrospektiv wählen, ob sie für Stückentlohnungs-

Runde 1 weiterhin mit der Stückentlohnung oder mit der Turnierentlohnung bezahlt werden 

möchten. Wird diese Runde zufällig für die Bezahlung ausgewählt, errechnet sich die 

Entlohnung aus den richtigen Ergebnissen der ersten Runde. Die Anzahl der eigenen richtigen 

Ergebnisse von Runde 1 wird nochmal auf dem Bildschirm angezeigt, bevor der/die 

Teilnehmer/in eine Entscheidung fällt. Wählt der/die Teilnehmer/in die Turnierentlohnung, 

erhält er/sie 2€, wenn er/sie die meisten richtigen Ergebnisse in Runde 1 hatte. Hatte er/sie 

diese nicht, geht der/die Teilnehmer/in in dieser Runde leer aus. Im Falle eins Unentschiedens 

wird der/die Gewinner/in zufällig ausgewählt. Weder in Runde 3 noch 4 beeinflusst die 

Entscheidung eines/r Teilnehmers/in die Bezahlung der anderen Teilnehmer*innen, noch ist 

sie abhängig von den Entscheidungen der anderen Teilnehmer*innen. Im Anschluss werden 

alle Proband*innen gebeten, für die Runden 1 und 2 anzugeben, auf welchem Rang sie sich 

im Vergleich zu den anderen Teilnehmer*innen vermuten. In diesen beiden Runden haben alle 

Teilnehmer*innen unter dem gleichen Entlohnungsschema gerechnet, sodass die gleichen 

Bedingungen bestehen. Jede/r Proband/in kann sich auf den Plätzen 1-4 einordnen und erhält 

1€ für jedes richtige Einschätzen. Platz 1 bedeutet hierbei, dass der/die Teilnehmer/in die 

meisten richtigen Ergebnisse hat, Platz 4 die wenigsten. 
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Abbildung 3: Schematische Darstellung des Paradigmas 

 

Anmerkung: Darstellung der verschiedenen Entlohnungsmodalitäten der unterschiedlichen Runden. 

Detaillierte Erläuterungen sind im Text nachzulesen. Modifiziert nach Florin et al. (2013) 

 

Die Proband*innen erhalten nach der Testung nur das Geld aus einer zufällig ausgewählten 

Runde. Dadurch wird verhindert, dass die Entscheidungen durch vorherige Ergebnisse 

beeinflusst werden.  

3.6 Statistische Methoden 

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS-Statistics (Version 26) und Matlab R2019b. Für 

die metrischen Daten wurde der Mittelwert und dessen Standardabweichung berechnet sowie 

nach durchgeführter Testung auf Normalverteilung entweder der t-Test für verbundene 

Stichproben bei Normalverteilung oder der Wilcoxontest bei nicht gegebener Normalverteilung 

durchgeführt. Für die Ergebnisse wurden jeweils die Signifikanz und die Differenz der 

Mittelwerte angegeben. Als Grenze für das Signifikanzniveau wurde ≤5% (p=0,05) festgelegt.  

Für die Testung auf Normalverteilung wurden die Differenzen der Daten zwischen den beiden 

Testzeitpunkten mittels Shapiro-Test untersucht. Die Ergebnisse sowie die daraus folgenden 

Tests zum Vergleich der Mittelwerte sind in Tabelle 3 dargestellt.  
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Tabelle 3: Testung auf Normalverteilung  

                     Ergebnis Shapiro-Test   

Variablen normalverteilt Signifikanz Daraus folgender Test 

LEDD ja 0,841 t-Test für abhängige Stichproben 

DA ja 0,064 t-Test für abhängige Stichproben 

UPDRS ja 0,374 t-Test für abhängige Stichproben 

MMST ja 0,148 t-Test für abhängige Stichproben 

PANDA ja 0,626 t-Test für abhängige Stichproben 

DRS nein 0,001 Asymptotischer Wilcoxon-Test 

MSS ja 0,095 t-Test für abhängige Stichproben 

AES ja 0,116 t-Test für abhängige Stichproben 

BDI-II nein 0,001 Asymptotischer Wilcoxon-Test 

PDQ39 ja 0,724 t-Test für abhängige Stichproben 

DOSPERT nein 0,001 Asymptotischer Wilcoxon-Test 

QUIP-RS ja 0,255 t-Test für abhängige Stichproben 

Baseline Ergebnisse 

Paradigma 

nein 0,005 Asymptotischer Wilcoxon-Test 

3MFU Ergebnisse 

Paradigma 

ja 0,199 t-Test für abhängige Stichproben 

Anmerkung: LEDD = Levodopa equivalent daily dosis, DA = Dopaminagonisten, UPDRS = Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale, MMST = Mini Mental Status Test, PANDA = Parkinson 

Neuropsychometric Dementia Assessment, DRS = Dementia Rating Scale (nach Mattis), MSS = 

Manie-Selbstbeurteilungsskala, AES = Apathie Evaluationsskala, BDI-II = Beck-Depressions-

Inventar II, PDQ39 = Parkinson’s Disease Questionnaire, DOSPERT = Domain-Specific Risk-

Taking Scale, QUIP-RS = Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in Parkinson’s 

Disease-Rating Scale, 3MFU = 3-Monats-Follow-Up  

    

    

Die nominalen und ordinalen Daten aus dem Paradigma wurden in Häufigkeiten angegeben. 

Für die Berechnung der Signifikanz wurde der McNemar- bzw. McNemar-Bowker-Test 

verwendet. Auch hier galt das Signifikanzniveau von p=0,05. Für die Korrelationen des 

DOSPERT und Paradigma (Tabelle 9) sowie  der Abhängigkeit der Entscheidung für ein 

Entlohnungssystem von der vorherigen Performance (Tabelle 8) wurde der Eta-Koeffizient 

berechnet und für diesen die Signifikanz mittels univariater Varianzanalyse.  

Auf Post-Hoc-Analysen wurden aufgrund der mangelnden Signifikanz verzichtet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Stichprobencharakterisierung 

Es wurden Daten von insgesamt 20 STN-THS-Proband*innen präoperativ erhoben, wovon 

jedoch drei Proband*innen an den postoperativen Untersuchungen nicht mehr teilnehmen 

wollten und somit als Dropouts verzeichnet wurden. Zum Baselinezeitpunkt waren die 

Patient*innen zwischen 53 und 74 Jahre alt und durchschnittlich seit 95,18 Monaten an dem 

IPS erkrankt. Die Einteilung nach Hoehn & Yahr zeigte, dass sich die Mehrheit (82,4%) der 

Patient*innen in Stadium 2 befanden. Eine Minderheit befand sich in Stadium 2,5 (5,9%) und 

Stadium 3 (11,8%). Sie hatten in ihrem Leben im Schnitt 14,71 Jahre Bildung erfahren, 

inklusive Schul- und Berufsausbildung.  Die Ergebnisse der Erhebung der 

parkinsonspezifischen Parameter, Untersuchung der Neurokognition sowie Auswertung der 

Fragebögen sind in Tabelle 4 dargestellt und in den einzelnen Unterkapiteln detailliert erläutert. 

Tabelle 4: Stichprobencharakterisierung  

  M±SD 

Baseline 

M±SD 

3MFU 

Soziodemografie    

Alter (Jahre)  64,82 ± 7,51  

Bildungsjahre  14,71 ± 2,89  

Parkinsonspezifische klinische Parameter    

Erkrankungszeit 

(Monate)  

 95,18 ± 53,21  

LEDD (mg)  908,559 ± 314,388 359,422 ± 164,171 

DA (mg)  149,333 ± 109,330 81,533 ± 63,016 

UPDRS Teil III  27,86 ± 6,80 25,07 ± 6,81 

Neurokognition    

MMST  28,24 ± 1,48 28,18 ± 1,63 

PANDA  23,24 ± 4,74 23,76 ± 5,79 

DRS  139,81 ± 3,12 140,69 ± 5,86 

Impulsivität und Risikoverhalten    

QUIP-RS  8,29 ± 7,42 8,46 ± 6,67 

DOSPERT  73,54 ± 13,87 84,15 ± 34,69 

Manie, Apathie, Depression und Lebensqualität    

MSS  4,57 ± 4,94 4,71 ± 4,41 

AES  30,21 ± 6,34 30,79 ± 10,89 

BDI-II  7,31 ± 4,39 9,92 ± 9,39 

PDQ-39  21,89 ± 19,44 17,84 ± 16,07 

Anmerkung: M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, n = Stichprobengröße, mg= Milligramm, 3MFU 

= 3-Monats-Follow-Up, LEDD = Levodopa equivalent daily dosis, DA = Dopaminagonisten, UPDRS = 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, MMST = Mini Mental Status Test, PANDA = Parkinson 

Neuropsychometric Dementia Assessment, DRS = Dementia Rating Scale (nach Mattis), QUIP-RS = 

Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in Parkinson’s Disease-Rating Scale, DOSPERT = 

Domain-Specific Risk-Taking Scale, MSS = Manie-Selbstbeurteilungsskala, AES = Apathie 

Evaluationsskala, BDI-II = Beck-Depressions-Inventar II, PDQ39 = Parkinson’s Disease Questionnaire  
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4.1.1 Medikamentöse Therapie und UPDRS 

Neben dem Ziel der Verbesserung der motorischen Symptomatik soll mit der THS auch eine 

Reduktion der medikamentösen Therapie, insbesondere der L-Dopa -Dosis, erreicht werden. 

Zu beiden Zeitpunkten wurde die medikamentöse Einstellung der Patient*innen abgefragt und 

daraus die LEDD und die DA errechnet 137. Der Vergleich der durchschnittlichen Dosis bestätigt 

eine signifikante Reduktion sowohl der LEDD (ΔM= 549,171mg; p= 0,000) als auch der DA 

(ΔM= 67,8mg; p= 0,008) und zeigt somit die in vielen Studien belegte positive Wirkung der 

STN-THS auf die Medikamenteneinnahme. Eine signifikante Verbesserung der Motorik konnte 

für unsere Proband*innen, zumindest hinsichtlich des UPDRS-III Score (ΔM= 2,79; p= 0,200), 

nicht dokumentiert werden.  

4.1.2 Neurokognition 

Zur Testung der kognitiven Funktionen mit Fokus auf eine mögliche Demenz wurden die DRS 

nach Mattis, der MMST und der PANDA durchgeführt. Weder im MMST (ΔM= 0,06; p= 0,878), 

noch im PANDA (ΔM= -0,52; p= 0,660) oder der DRS (ΔM= -0,88; p= 0,139) konnte eine 

Veränderung der durchschnittlichen kognitiven Leistung ausgemacht werden. Somit hat die 

STN-THS in der vorliegenden Kohorte keinen Einfluss auf die globale kognitive Leistung. Bei 

Betrachtung der individuellen Ergebnisse kommt es zu geringfügigen ungerichteten nicht-

signifikanten Schwankungen, welche sich in einer Vergrößerung der Standardabweichung 

beim PANDA und in der DRS darstellen.  

4.1.3 Affektive Symptomatik: Manie, Depression, Apathie und Lebensqualität 

Für die Testung auf Veränderungen im Bereich Manie, Depression, Apathie und 

Lebensqualität füllten die Patient*innen die entsprechenden Fragebögen MSS, BDI-II, AES 

und PDQ-39 aus. In der vorliegenden Proband*innenkohorte konnte keine Veränderung im 

Bereich der Manie (ΔM= -0,14; p= 0,908) gesehen werden. Den Cut-Off-Wert von >14 Punkten 

erzielten zu beiden Testzeitpunkten jeweils ein/e unterschiedliche/r Proband/in. Auch im 

Bereich der Apathie (ΔM= -0,58; p= 0,851) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede 

zwischen der Baseline und 3MFU-Testung. Zum ersten Testzeitpunkt lagen zwei und zum 

Verlaufszeitpunkt drei Proband*innen über dem Cut-Off-Score von >38 Punkten. Die 

durchschnittliche Punktzahl des BDI-II deutet eine nicht signifikante Veränderung (ΔM= -2,61; 

p= 0,342) in Richtung einer Verschlechterung der depressiven Symptomatik an. Die 

gruppierten Ergebnisse nach den Cut-off-Scores zeigen jedoch eine Entwicklung mit 

deskriptiver, nicht signifikanter (Wilcoxon: p=0,887) Abnahme der Häufigkeit der 

ausgeprägteren depressiven Symptomatik wie in Abbildung 4 dargestellt. Im Bereich der 

Lebensqualität (ΔM= 4,05; p= 0,170) zeigt sich deskriptiv eine Verbesserung, welche jedoch 

nicht signifikant messbar war und somit lediglich als Hinweis gedeutet werden kann. 
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Abbildung 4: Häufigkeiten der Depressionsschweregrade im BDI-II prä- und postoperativ 

 

Anmerkung: STN= Nucleus Subthalamicus, THS= Tiefe Hirnstimulation 

4.1.4 Fragebögen zum Risikoverhalten und zur Impulsivität 

Das Risikoverhalten und die Impulsivität wurde in den Fragebögen DOSPERT und QUIP-RS 

abgefragt. Durch die STN-THS ließ sich mit dem ICD-Gesamt-Score des QUIP-RS (ΔM= 0,07; 

p= 0,962) keine Veränderung der Impulsivität nachweisen. Auffällig war, dass bereits zum 

Baselinezeitpunkt 38,5% der Proband*innen den Cut-Off-Score von ≥10 Punkten erreichten. 

Auch die Ergebnisse des DOSPERT (ΔM= -10,61; p=0,328) ergaben keine signifikante 

Veränderung, jedoch fiel eine deskriptive Vergrößerung des Mittelwerts in der postoperativen 

Untersuchung auf. Bei genauerer Betrachtung der individuellen Ergebnisse zeigte sich, dass 

diese Veränderung durch eine enorme Differenz einer/s einzelnen Probandin/en (Baseline: 

56/200 , 3MFU: 179/200) bewirkt wurde.  

4.2 Untersuchung des Risikoverhalten und der Selbsteinschätzung in einem sozialen 

Kontext 

Die Proband*innen lösten zu beiden Testzeitpunkten Additionsaufgaben in jeweils drei 

Runden. Die durchschnittliche Anzahl richtiger Ergebnisse ist in Tabelle 5 dargestellt.  
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Tabelle 5: Mittelwerte und Standardabweichungen der Anzahl der richtig gelösten 
Additionsaufgaben 

 

 Zwischen der ersten und zweiten Runde gab es weder zur Baselinetestung (ΔM= -1,43; p= 

0,085) noch zum 3MFU (ΔM= -0,57; p= 0,218) eine signifikante Zunahme der richtigen 

Ergebnisse. 

4.2.1 Risikoverhalten  

Für die Untersuchung des Risikoverhaltens wurden die Entscheidungen der Proband*innen, 

nach welchem Verfahren sie in der dritten Runde entlohnt werden wollen (tatsächliche 

Entscheidung), mit der für die/den jeweilige/n Proband/in optimalen Entscheidung verglichen. 

Die optimale Entscheidung wurde mit Matlab anhand der individuellen Ergebnisse im Vergleich 

zu allen Proband*innen der STN-THS-Kohorte berechnet, sodass diese unabhängig von der 

Leistungsstärke der jeweiligen Vierergruppe war. Unter Betrachtung der Frage, ob die 

Proband*innen die für sich richtige (adaptives Risikoverhalten) oder falsche (nicht adaptives 

Risikoverhalten) Entscheidung trafen, zeigte sich, dass alle Proband*innen, die sich bereits 

vor der STN-THS korrekt entschieden hatten, dies auch nach der STN-THS taten. Von den 

Proband*innen, die sich bei der ersten Testung falsch entschieden, trafen zwei (28,75%) nach 

der STN-THS die richtige Entscheidung. Bei dem 3MFU trafen somit insgesamt mehr 

Proband*innen eine richtige Entscheidung. Tabelle 6 zeigt die genauen Häufigkeiten der 

getroffenen Entscheidungen. 

Tabelle 6: Bewertung der Entscheidung vor und nach STN-THS 

   Entscheidung nach STN-THS  

  adaptives 

Risikoverhalten 

nicht adaptives 

Risikoverhalten 

Gesamt 

Entscheidung vor 

STN-THS 

adaptives 

Risikoverhalten 

7 0 7 

 nicht adaptives 

Risikoverhalten 

2 5 7 

 Gesamt 9 5  

Anmerkung: STN = Nucleus Subthalamicus, THS = Tiefe Hirnstimulation.  Exakte Signifikanz (2-seitig) 

nach McNemar = 0,500 

 

 M±SD 

Baseline 

M±SD 

3MFU 

Runde 1 5,36 ± 4,254 5,86 ± 4,294 

Runde 2 6,79 ± 4,458 6,43 ± 4,090 

Runde 3 5,00 ± 3,922 4,86 ± 3,592 

Anmerkung: M= Mittelwert, SD= Standardabweichung 
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Zur genaueren Betrachtung des Risikoverhaltens wurde das nicht adaptive Risikoverhalten 

weiter nach dem Kriterium aufgeschlüsselt, ob die Antwort zu risikoaffin oder zu risikoscheu 

war. Proband*innen, deren optimale Entscheidung der Stücklohn gewesen wäre, die sich 

jedoch für die Turnierentlohnung entschieden hatten, wurden als risikoaffin eingestuft. 

Proband*innen, die den Stücklohn wählten, sich aber besser für die Turnierentlohnung 

entschieden hätten, wurden als risikoscheu bewertet. Dabei zeigte sich, dass alle 

Proband*innen, die sich bei der Baselinetestung risikoaffin entschieden hatten, es im 3-

Monats-Follow-Up wieder taten, jedoch von den Proband*innen, welche sich zuvor risikoscheu 

entschieden hatten, die Hälfte zum zweiten Testzeitpunkt richtig entschieden. Wie die 

Abbildung 5 zeigt, gab es keine Zunahme an risikoaffineren Entscheidungen. Tabelle 7 zeigt 

das Risikoverhalten der einzelnen Proband*innen zu beiden Zeitpunkten im Detail. Somit 

liefern die aktuellen Ergebnisse keinen Anhalt für eine Zunahme der Risikobereitschaft nach 

STN-THS. 

Abbildung 5: Häufigkeiten der Entscheidungen 

 

Anmerkung: STN= Nucleus Subthalamicus, THS= Tiefe Hirnstimulation 
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Tabelle 7: Individuelle Veränderungen des Risikoverhaltens 

    Entscheidung nach STN-THS  

  adaptives 

Risikoverhalten 

Risikoaffin Risikoscheu Gesamt 

Entscheidung vor 

STN-THS 

adaptives 

Risikoverhalten 

7 0 0 7 

 Risikoaffin 

 

0 3 0 3 

 Risikoscheu 

 

2 0 2 4 

 Gesamt 9 3 2 14 

Anmerkung: STN = Nucleus Subthalamicus, THS = Tiefe Hirnstimulation.  Asymptotische Signifikanz 

nach McNemar-Bowker = 0,157 

 

Zur Klärung der Frage, ob die Entscheidung für die Turnierentlohnung mit der Performance in 

der vorherigen Runde zusammenhängt, wurden die Anzahl der richtigen Ergebnisse aus 

Runde 2 mit der Entscheidung des Entlohnungssystem für Runde 3 korreliert. Wie Tabelle 8 

zeigt, konnte nur eine sehr geringe, nicht signifikante Abhängigkeit der Entscheidung von der 

vorherigen Performance beobachtet werden.  

Tabelle 8: Abhängigkeit der Entscheidung für ein Belohnungssystem bezüglich der vorherigen 
Performance 

 Wert der Abhängigkeitᵃ Signifikanzᵇ 

Baseline 0,379 0,181 

3-Monats-Follow-Up 0,335 0,242 

Anmerkung: ᵃ= Eta-Koeffizient, ᵇ= Signifikanz des Eta-Koeffizienten 

 

Der Gesamtscore der DOSPERT Skala wurde mit dem Risikoverhalten (adaptives 

Risikoverhalten, risikoaffin, risikoscheu) des Paradigmas korreliert. Dabei zeigte sich eine sehr 

geringe Abhängigkeit ohne Signifikanz des Risikoverhaltens bezüglich des Scores auf der 

DOSPERT Skala. Tabelle 9 zeigt die Korrelation für beide Testzeitpunkte. 

 

Tabelle 9: Abhängigkeit des Risikoverhaltens im Paradigma bezüglich des Gesamtscores auf 
der DOSPERT Skala 

 Wert der Abhängigkeitᵃ Signifikanzᵇ 

Baseline 0,276 0,729 

3-Monats-Follow-Up 0,310 0,634 

Anmerkung: ᵃ= Eta-Koeffizient, ᵇ= Signifikanz des Eta-Koeffizienten 
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4.2.2 Selbsteinschätzung 

Zur Untersuchung der Selbsteinschätzung und der Frage, ob die STN-THS zu einer 

Selbstüberschätzung führt, wurden die Proband*innen gebeten, sich auf den Rängen 1-4 im 

Vergleich zu den anderen Teilnehmer*innen der Vierergruppe einzuschätzen. Auch für diese 

Aufgabe wurde der individuell optimale Rang im Vergleich zu allen Proband*innen ermittelt, 

sodass der Faktor der Gruppenstärke für eine einzelne Gruppe verworfen werden konnte. Zur 

weiteren Aufschlüsselung wurde für beide Testzeitpunkte getrennt untersucht, ob ein 

signifikanter Unterschied zwischen den geschätzten und optimalen Rängen vorlag. Dies war 

sowohl zum Zeitpunkt der Baselinetestung (McNemar-Bowker: p= 0,502) als auch beim 3-

Monats-Follow-Up (McNemar-Bowker: p=0,400) nicht der Fall.  

Im nächsten Schritt wurde die Differenz zwischen dem tatsächlichen und dem optimalen Rang 

für alle Proband*innen berechnet und diese zu beiden Zeitpunkten verglichen. Anhand der 

vorliegenden Daten konnte keine signifikante Änderung der Selbsteinschätzung 

(Asymptotische Signifikanz nach Wilcoxon: p=0,608) festgestellt werden. Tabelle 10 zeigt die 

deskriptive Statistik der Differenz zwischen geschätztem und optimalem Rang. Ein positives 

Vorzeichen bedeutet hierbei, dass der/die Proband/in sich auf einem höheren Rang 

eingeschätzt hat, als sie optimalerweise getan hätte, er/sie sich somit selbstüberschätzt hat. 

Ein negatives Vorzeichen bedeutet eine Selbstunterschätzung.  

Tabelle 10: Deskriptive Statistik Selbsteinschätzung 

 M±SD Minimum Maximum 

Baseline Differenz 0,07 ± 1,39 -3 2 

3MFU Differenz 0,21 ± 1,12 -2 2 

Anmerkung: M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, 3MFU = 3-Monats-Follow-Up, 

Asymptomatische Signifikanz nach Wilcoxon p=0,608 

 

In Abbildung 6 wurden die Selbsteinschätzungen nach Selbstüberschätzung, 

Selbstunterschätzung und korrekter Einschätzung gruppiert. Dabei wurde bereits eine 

Abweichung um einen Rang als nicht korrekt betrachtet. Wie in der Abbildung dargestellt, zeigt 

sich zu beiden Testzeitpunkten eine gleiche Häufigkeitsverteilung mit einer, unabhängig von 

der STN-THS, Neigung zur (leichten) Selbstüberschätzung bei der Hälfte der Proband*innen. 
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Abbildung 6: Gruppierte Darstellung der Häufigkeiten der Selbsteinschätzung 

 

Anmerkung: STN= Nucleus Subthalamicus, THS= Tiefe Hirnstimulation 
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5 Diskussion 

5.1 Diskussion der Ergebnisse 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung auf Veränderungen im Risikoverhalten 

bei IPS-Patient*innen vor und nach einer STN-THS, mit der Hypothese der zunehmenden 

Risikobereitschaft nach der STN-THS. Des Weiteren wurde die Selbsteinschätzung in Bezug 

auf die eigene Leistung im Vergleich zu anderen Teilnehmer*innen in Erwartung eines 

selbstüberschätzenden Verhaltens, welche durch die Durchführung einer STN-THS ausgelöst 

wurde, betrachtet. Diese Aspekte wurden anhand eines Computerparadigmas analysiert. 

Neben dem Paradigma wurden neuropsychologische Untersuchungen durchgeführt. Es 

konnten in allen Aspekten keine Veränderungen aufgezeigt werden. Lediglich die 

medikamentöse Therapie konnte durch die STN-THS signifikant reduziert werden. Die 

jeweiligen Ergebnisse der einzelnen Bereiche werden im Folgenden detailliert diskutiert.  

5.1.1 Neurokognition, Manie, Depression, Apathie 

Zur Proband*innenkollektivbeschreibung wurde das Paradigma um eine neuropsychologische 

Testbatterie ergänzt. Diese wurde ebenfalls zu beiden Testzeitpunkten angewandt, sodass ein 

Vergleich vor und nach STN-THS durchgeführt werden konnte. Die Ergebnisse des MMST, 

PANDA und der DRS nach Mattis boten keinen Anhalt für ein neurokognitives Defizit mit 

Entwicklung einer Demenz. Auch in den Bereichen Manie und Depression zeigte dieses 

Proband*innenkollektiv prä- zu postoperative keine Veränderungen. Damit  decken sich die 

vorliegenden Ergebnisse mit den Ergebnissen früherer Studien 2,78,138. Die aktuelle 

Studienlage zeigt eine Zunahme der Apathie nach STN-THS 83, welche für diese 

Proband*innen jedoch nicht bestätigt werden kann. Da es sich bei der Publikation von Zoon et 

al. (2020)83 um eine Metaanalyse mit insgesamt über 1000 Patient*innen handelt, liegt die 

wahrscheinlichste Ursache in dieser Diskrepanz in der Größe dieses Proband*innenkollektivs.  

5.1.2 Risikoverhalten 

Der Aspekt des Risikoverhaltens wurde in dieser Studie anhand eines mathematisch basierten 

Computerparadigmas in einer sozialen Situation untersucht. Ergänzend füllten die 

Proband*innen den Fragebogen zur DOSPERT Skala 135 aus, der ebenfalls die Neigung zu 

riskanten Entscheidungen und Verhalten testet. Zunächst wurden Einflussfaktoren auf die 

Performance der Proband*innen und die Entscheidung für ein Entlohnungssystem analysiert. 

In der ersten Runde wurden die Proband*innen nach dem Stücklohnprinzip und in der zweiten 

Runde nach dem Turnierlohnprinzip entlohnt.  Der höhere Druck des Turnierprinzips und die 

bessere Vertrautheit mit der Aufgabe in der zweiten Runde ließen eine durchschnittlich 

größere Anzahl richtiger Ergebnisse erwarten. Diese Vermutung bestätigte sich jedoch nicht, 
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die Proband*innen erzielten weder in der Baselinetestung noch im 3MFU in der zweiten Runde 

signifikant mehr richtige Ergebnisse als in der ersten Runde. Zur Untersuchung des Einflusses 

der vorherigen Performance auf die Entscheidung für ein Entlohnungssystem wurden die 

Anzahl der richtigen Ergebnisse mit der Entscheidung für das Turnier- oder 

Stücklohnentlohnungssystem korreliert. Wie auch bei Florin et al. (2013)98 zeigte sich dabei 

keine Abhängigkeit, sodass nicht davon ausgegangen werden kann, dass sich Proband*innen 

mit einer besseren Performance eher für das Turnierentlohnungssystem entscheiden.  

In der Untersuchung des Risikoverhaltens wurde erwartet, dass sich nach Durchführung der 

STN-THS mehr Proband*innen für die Turnierentlohnung entscheiden würden, obwohl ihrer 

Leistung entsprechend eine Stückentlohnung optimal gewesen wäre. Diese 

Entscheidungskonstellation wurde als „risikoaffin“ gewertet. In dem vorliegenden Experiment 

trafen jedoch zu beiden Untersuchungszeitpunkten dieselben drei Proband*innen eine 

risikoaffine Entscheidung. Es trafen keine weiteren Proband*innen eine risikoaffine 

Entscheidung, die sich vor der STN-THS anders entschieden hatten. Dies deckt sich insoweit 

mit den Ergebnissen von Brandt et al. (2015)97, dass durch die Stimulation kein risikoaffineres 

Verhalten bewirkt wird. Als „risikoscheu“ wurden Entscheidungen für die Stückentlohnung, 

obwohl die Turnierentlohnung optimal wäre, gewertet. Unter Betrachtung der gegenteiligen 

Hypothese trafen von den ursprünglich vier Proband*innen, welche zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt „risikoscheu“ wählten, nach der STN-THS nur noch zwei 

Proband*innen eine risikoscheue Entscheidung während die anderen zwei sich korrekt 

entschieden. Die Ergebnisse des Paradigmas auf den Aspekt des Risikoverhaltens deuten 

daher eher auf ein besseres Risikoverhalten hin, welches eine positive Nachricht für STN-

THS-Patient*innen darstellt, da ein optimaleres Entscheidungsverhalten wünschenswert ist. 

Auch Boller et al. (2014)96 konnten einen positiven Effekt der STN-THS auf das 

Entscheidungsverhalten unter Risiko feststellen. In einigen Studien wurde ein impulsiveres 

Entscheidungsverhalten in Form einer vorschnellen und damit öfters inkorrekten Entscheidung 

nachgewiesen 3,4,94. Zwar wurde in der vorliegenden Studie nicht die Zeit zur Entscheidung 

gemessen, jedoch konnte bei den Proband*innen keine Zunahme des inkorrekten 

Risikoverhaltens beobachtet werden. Diese Beobachtung bestätigt die Ergebnisse von 

Seinstra et al. (2016)95. Florin et al. (2013)98 konnten in ihrer Studie eine signifikant größere 

Risikobereitschaft bei Patient*innen mit STN-THS im Vergleich zu IPS-Patient*innen ohne 

STN-THS feststellen. Sie konkludierten daraus, dass die STN-THS die Ursache für die 

gesteigerte Risikobereitschaft sein müsse. Im prä- und postoperativen Vergleich, wie er dieser 

Studie zugrunde liegt, wurde diese Hypothese aus der Querschnittsuntersuchung nicht 

bestätigt. Mit Stichprobengrößen von 29 nicht-STN-THS und 30 STN-THS Patient*innen 

konnten Florin et al. (2013)98 jedoch ein deutlich größeres Proband*innenkollektiv untersuchen 

und hatte somit mehr statistische Power, um auch kleine bis mittlere Effekte entdecken zu 
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können, sodass auch dies eine Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse sein könnte. 

Florin et al. (2013)98 untersuchten zudem ein rein männliches Probandenkollektiv, während 

diese Studie ein gemischtes Proband*innenkollektiv eingeschlossen hat. Es konnte bereits 

gezeigt werden, dass Männer generell zu einem riskanterem Risikoverhalten neigen als 

Frauen 122. Da es sich in dieser Studie jedoch um verbundene Stichproben handelt, ist auch 

der Geschlechteranteil zu beiden Zeitpunkten gleich und hat damit keinen Einfluss auf das 

Ergebnis. Mehrere Autoren 42,139–141 beschreiben einen Zusammenhang zwischen der 

Dopamindosis und pathologischem Glückspiel beziehungsweise risikoaffinem Verhalten. 

Während in der Studie von Florin et al. (2013)123 die Stichproben in etwa die gleiche LEDD 

aufwiesen, nahmen die Proband*innen in dieser Studie zum postoperativen Zeitpunkt eine 

signifikant niedrigere Dosis ein. Dies ist zwar ein gewünschter Effekt der STN-THS, da 

Dopamin selbst jedoch auch ein Faktor für risikobereiteres Verhalten sein kann, muss daher 

in Erwägung gezogen werden, dass sich die Einflussgrößen „LEDD“ und „STN-THS“ 

ausgleichen und somit ein möglicher Effekt der STN-THS verschleiert wurde.   

Auch die Untersuchung mittels der DOSPERT Skala brachte keinen Hinweis auf eine 

Veränderung des Risikoverhaltens nach STN-THS. Die Korrelation des Gesamtscores der 

DOSPERT Skala mit dem Risikosverhalten im Paradigma ergab lediglich eine geringe 

Abhängigkeit. Dies spricht dafür, dass obwohl beide Instrumente das Risikoverhalten 

untersuchen, dennoch unterschiedliche Aspekte analysiert werden. Dies könnte damit 

zusammenhängen, dass es sich bei der DOSPERT Skala um einen Fragenbogen handelt und 

nicht um ein soziales Setting. Zwar spiegeln einige Items soziale Situationen wider, allerdings 

können deutliche Unterschiede zwischen von Proband*innen in Fragebögen angegebenen 

Verhalten und tatsächlichem Verhalten liegen 142.  Des Weiteren werden in der DOSPERT 

Skala neben finanziellen Risikoverhalten, wie es das Paradigma untersucht, weitere Domänen 

wie Gesundheit und ethische Entscheidungen mit einbezogen. Nach bestem Wissen gibt es 

keine anderen Studien, welche IPS-Patient*innen mit und ohne beziehungsweise vor und nach 

STN-THS mit der DOSPERT Skala untersuchen, sodass hier keine Einordnung in die 

Studienlage möglich ist.  

Bei der Untersuchung auf ICDs lag ein großer Teil der Kohorte bereits zum präoperativen 

Zeitpunkt über dem Grenzwert. Dies deckt sich mit der Untersuchung früherer Studien, dass 

unter IPS-Patient*innen ICDs weit verbreitet sind, häufig als Folge der Dopamintherapie 143. 

5.1.3 Selbsteinschätzung 

Neben dem Risikoverhalten wurde die Einschätzung eigener Leistungen im direkten Vergleich 

zu den anderen Teilnehmern analysiert. Dazu wurden die geschätzten Ränge mit den 

optimalen Rängen der Proband*innen für beide Testzeitpunkte verglichen. Bei der 

Baselinetestung konnte dabei kein signifikanter Unterschied festgestellt werden, was sich mit 
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den Ergebnissen der Nicht-STN-THS-Proband*innen in der Studie von Florin et al. (2013)98 

deckt. In der vorliegenden Studie wurde erwartet, dass nach Durchführung der STN-THS die 

Proband*innen ihre Leistungen signifikant überschätzten und sich somit einen höheren Rang 

zuteilten, als sie es optimalerweise getan hätten. Dies ließ sich für unser 

Proband*innenkollektiv jedoch nicht bestätigen. Hier zeigt sich eine Diskrepanz zwischen der 

vorliegenden Arbeit und den Ergebnissen von Florin et al. (2013)98, welche in ihrer Gruppe der 

STN-THS eine signifikante Differenz feststellten und daraus schlussfolgerten, dass die STN-

THS zu einem selbstüberschätzenden Verhalten führt. Die Studienlage zur Thematik der 

Selbsteinschätzung bei IPS-Patient*innen und STN-THS-IPS-Patient*innen ist äußerst 

schwach, sodass kaum Einflussfaktoren für eine Selbstüberschätzung bekannt sind. Die 

unterschiedlichen Ergebnisse dieser Arbeit im Vergleich zu der von Florin et al. (2013)98 

könnten ebenfalls durch eine deutlich kleinere Stichprobengröße dieser Studie begründet sein. 

Möglicherweise könnte die dopaminerge Therapie ähnlich wie bei dem Risikoverhalten eine 

Rolle spielen. 

Trotz nicht nachweisbarer Signifikanz zeigten sich deskriptive Differenzen zwischen den 

geschätzten und optimalen Rängen. Zur Betrachtung der Richtung dieser Abweichungen 

wurden für alle Proband*innen die Differenz der Ränge berechnet. Ein positiver Wert 

bedeutete, dass sich der/die Proband/in auf einem höheren Rang eingeschätzt hatte, als 

optimal für ihn berechnet wurde. Diese Konstellation wurde als Selbstüberschätzung bewertet, 

die Größe des Wertes spiegelte das Ausmaß der Selbstüberschätzung oder -unterschätzung 

wider. Eine negative Differenz wurde als Selbstunterschätzung bewertet. Dies zeigte, dass 

sich zu beiden Zeitpunkten die Hälfte der Proband*innen mindestens um einen Rang 

überschätzten, während sich 28,60% um mindestens einen Rang unterschätzten. Ob es sich 

hierbei um eine auffällige Tendenz zur Selbstüberschätzung bei IPS-Patient*innen handelt 

oder eine normale Einschätzungsungenauigkeit, lässt sich ohne den Vergleich mit gesunden 

Proband*innen nicht sagen. Daher handelt es sich hierbei möglicherweise auch um eine 

krankheitsbildunabhängige Beobachtung, die auf zu strenge Gruppierungskriterien 

zurückzuführen ist. Der Vergleich der durchschnittlichen Differenz zwischen Baseline- und 

3MFU-Testung zeigte keine signifikante Veränderung. Für unser Proband*innenkollektiv lässt 

sich somit zumindest für den beobachteten Zeitraum nicht feststellen, dass die STN-THS zu 

einer gestörten Selbsteinschätzung führt.  

5.2 Stärken der Studie 

Bei der dieser Dissertation zugrundeliegenden Daten handelt es sich um die erste Studie, 

welche das Risikoverhalten und Selbsteinschätzung in einem sozialen Setting in einer 

longitudinalen Studie untersucht. Bereits in früheren Studien wurde das Risikoverhalten im 

prä/post Vergleich analysiert, jedoch ohne dabei die Proband*innen in einem Setting im 
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direkten Kontakt mit anderen Proband*innen zu beobachten. Florin et al. (2013)98 nutzen zwar 

dasselbe Paradigma wie diese Studie, führten die Untersuchung jedoch nur als 

Querschnittstudie durch, sodass keine Kausalität zwischen Veränderungen im Risikoverhalten 

beziehungsweise der Selbsteinschätzung und der STN-THS dargestellt werden konnte. Somit 

konnte nicht ausgeschlossen werden, dass sich auch schon präoperative Unterschiede 

zwischen den Proband*innenkollektiven zeigten. Die Testinstrumente von Florin et al. (2013)98 

wurden zudem um eine umfangreiche neurokognitive und neuropsychologische Testbatterie 

ergänzt, welches eine detaillierte Charakterisierung der Stichprobe zuließ. Die Studienlage 

zum Einfluss der STN-THS auf die Selbsteinschätzung ist äußerst schwach, somit ist die 

vorliegende Arbeit als Weiterentwicklung der Studie von Florin et al. (2013)98 eine der ersten 

untersuchenden Arbeiten dieser Thematik. Die Stärke dieser Arbeit liegt somit insbesondere 

in der innovativen Fragestellung und Methodik und kann für zukünftige Studien, welche sich 

mit der Thematik der Auswirkung der STN-THS auf das Risikoverhalten und die 

Selbsteinschätzung von IPS-Patient*innen befassen, als Ausgangspunkt zur 

Weiterentwicklung dienen.  

5.3 Limitationen der Studie 

Die Forschung zu den neuropsychiatrischen Auswirkungen der STN-THS hat in den letzten 

Jahrzehnten einige Ergebnisse erbracht, jedoch befindet sich die Betrachtung des 

Risikoverhaltens oder der Selbsteinschätzung im sozialen Kontext noch in den Anfängen.  

Somit weist auch die vorliegende Arbeit einige Limitationen auf, die im Folgenden diskutiert 

werden. Allem voran steht hier die Größe der Stichprobe. Die kleine Anzahl von n=17 ergab 

sich aus der geringen Menge an verfügbaren Patient*innen. Ursprünglich war ein 

Untersuchungszeitraum für die Baselinetestung von 12 Monaten mit einem Einschluss von 

vier STN-THS Proband*innen pro Monat geplant. Trotz der Ausweitung des 

Untersuchungszeitraums auf über zwei Jahre und die ergänzende Kooperation mit dem Institut 

für Klinische Neurowissenschaften und Medizinische Psychologie des Universitätsklinikum 

Düsseldorf wurde dieses Ziel nicht erreicht. Dies ergab sich zum einen aus der geringeren 

Anzahl der in Frage kommenden Patient*innen mit dem STN als Zielpunkt, da an den beiden 

Zentren auch THS im GPi durchgeführt werden, als auch an dem kurzen Zeitfenster für die 

Baselinetestung in den zwei Wochen vor Durchführung der STN-THS. Zu diesem Zeitpunkt 

waren viele Patient*innen bereits in anderen Studien involviert oder hatten eine weite Anreise, 

sodass logistisch keine Einbindung möglich war. Durch die kleine Stichprobengröße war das 

Erreichen von statistischen Signifikanzen deutlich erschwert. Jedoch sind THS-Proband*innen 

schon immer eine eher schwer zu rekrutierende Population, die nicht mit der Population der 

nicht-THS-IPS-patient*innen verglichen werden kann und daher ist auch diese Kohorte 

präsentabel für eine THS Kohorte. Aus der erschwerten Rekrutierung von STN-THS-
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Patient*innen ergab sich, dass an dem Paradigma jeweils drei nicht-STN-THS-Patient*innen 

und ein/e STN-THS-Patient/in teilnahm. Zwar waren die Proband*innen aufgefordert, sich 

nicht zu unterhalten, jedoch waren insbesondere zum 3MFU-Termin operationsbedingte 

optische Veränderungen, wie die Rasur des Kopfhaares, nicht immer zu vermeiden, sodass 

das Wissen um die verschiedenen Therapieformen einen Einfluss auf das Risikoverhalten 

gehabt haben könnte. Des Weiteren untersuchte das Paradigma das Risikoverhalten und die 

Selbsteinschätzung mittels mathematischer Aufgaben und einer monetären Belohnung. Die 

mathematischen Additionsaufgaben waren unabhängig vom Bildungsniveau lösbar, jedoch 

stellten sie nur eine spezielle Situation dar, in der sich die Proband*innen selbst einschätzen 

sollten. Daraus ergab sich die Möglichkeit eines Deckeneffekts: Ein/e Proband/in, der/die 

aufgrund beruflicher oder anderweitiger Erfahrungen wusste, dass er/sie besonders gut im 

Lösen mathematischer Aufgaben war, konnte sich in diesem Modell gar nicht 

selbstüberschätzen, da bei tatsächlichem Erreichen des optimalen Rangs 1 keine Steigerung 

in der Selbsteinschätzung mehr möglich war. Somit besteht die Möglichkeit, dass sich in 

anderen Bereichen eine gestörte Selbsteinschätzung zeigen würde, jedoch nicht in Bezug auf 

mathematische Fähigkeiten. Ähnliches gilt für die Untersuchung des Risikoverhaltens: Die 

Proband*innen erhielten im Stücklohn 0,50€ und in der Turnierentlohnung 2€ pro richtig 

gelöste Aufgabe (jedoch nur, wenn er/sie der/die Beste aus der Gruppe war). Dies ist ein 

gängiges Verfahren in der Forschung, theoretische Modelle gehen jedoch davon aus, dass 

sich Risikoverhalten erst bei größeren Summen verändert 144. Dies hätte enorme Kosten 

erzeugt und wäre in der Umsetzung ethisch nur schwer vertretbar gewesen, da es zum 

Glückspiel verleiten könnte. Hinzu kommt, dass der Wert einer Geldmenge abhängig von dem 

individuellen Wohlhaben ist und somit auch bei größeren Mengen keinen einheitlichen Wert 

für alle Proband*innen ergeben hätte.  Um das Risikoverhalten auch in anderen Bereichen als 

finanzielle Entscheidungen zu untersuchen, wurde die DOSPERT Skala mit hinzugezogen. 

Für diese gibt es keinen Cut-Off-Score, sodass zwar Veränderungen im Risikoverhalten 

untersucht werden konnten, jedoch keine Grenzwerte für risikoaffines oder risikoscheues 

Verhalten möglich waren. Dennoch handelt es sich bei der DOSPERT Skala um einen 

validierten Fragebogen 145,146, sodass er trotz der genannten Einschränkung das 

Risikoverhalten der Proband*innen gut wiedergibt.  

Wie schon in der Diskussion des Risikoverhaltens erwähnt, wurde die LEDD der Stichprobe 

signifikant zwischen der Baselinetestung und dem 3MFU reduziert. Da es sich hierbei um 

einen gewünschten Effekt der STN-THS handelt, ließ sich dies nicht vermeiden. Um den 

Einfluss von L-Dopa beziehungsweise DAs auf das Risikoverhalten auszuschließen, wäre eine 

Nicht-STN-THS-IPS-Kontrollgruppe notwendig, die ebenfalls eine entsprechende Reduktion 

der LEDD aufweist. Da es sich bei dem IPS um eine progrediente neurodegenerative 
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Erkrankung handelt, wäre jedoch die Reduktion der Medikamente ohne alternative Therapie 

ethisch fragwürdig.  

Die vorliegende Arbeit untersucht den Einfluss der STN-THS auf das Risikoverhalten und die 

Selbsteinschätzung drei Monate nach der Operation. Dadurch sind keine Aussagen zu 

Langzeitfolgen möglich und es ist nicht auszuschließen, dass sich die Proband*innen zu 

diesem Zeitpunkt noch in der Phase der Eingewöhnung an die neue Situation und 

möglicherweise auch noch in der Anpassung der Stimulationsparameter befinden. Die Studie, 

in welche die vorliegende Arbeit eingebettet ist, untersucht neben dem 3MFU auch ein 12-

Monats-Follow-Up, welches weitere Auskunft über später auftretende Auswirkungen geben 

wird. Die Ergebnisse sind noch ausstehend. 

5.4 Klinische Implikationen 

Die Ergebnisse dieser Arbeit sind im klinischen Kontext zunächst erfreulicher Art. Es wurden 

keine signifikanten Auswirkungen der STN-THS auf das Risikoverhalten oder die 

Selbsteinschätzung festgestellt und auch in den Bereichen der dementiellen oder 

psychiatrischen Symptomatik wurden keine Verschlechterungen nachgewiesen. Somit erzielte 

die STN-THS in dieser Patient*innengruppe ihre gewünschte Wirkung auf die 

Kardinalsymptome des IPS ohne dabei gravierende Auswirkungen auf das Sozialverhalten der 

Patient*innen zu haben. Die Entscheidung für eine Operation am Gehirn ist für die meisten 

Patient*innen sicherlich mit vielen Ängsten verbunden, sodass die hier gewonnen 

Erkenntnisse zu der Aufklärung beitragen können. Der Einsatz neurochirurgischer Therapien 

bietet für viele IPS-Patient*innen Chancen auf eine verbesserte Lebensqualität, wenn die 

medikamentösen Optionen ausgeschöpft sind. Trotzdem dürfen unerwartete Wirkungen nicht 

unterschätzt werden und die weitere Beobachtung und Untersuchung dieser sind essenziell 

für den optimalen Therapieerfolg. Diese Arbeit ist aufgrund ihrer Stichprobengröße und der 

damit verbundenen geringen Power als Ausgangsstudie für weitere Forschung anzusehen und 

bietet einen Ansatzpunkt für zukünftige Studien.   

5.5 Fazit und Ausblick 

Die Fragen nach Auswirkungen der STN-THS auf das Risikoverhalten und die 

Selbsteinschätzung konnten in der vorliegenden Arbeit nicht abschließend geklärt werden. Für 

das untersuchte Proband*innenkollektiv ließen sich keine Auswirkungen in den genannten 

Bereichen, noch in den Bereichen der Manie, Depression, Demenz oder Apathie feststellen, 

jedoch konnte die LEDD signifikant reduziert werden. Dies ist eine positive Botschaft für die 

Patient*innen und gibt Hoffnung, dass mit der tiefen Hirnstimulation eine effektive und 

nebenwirkungsarme Therapieoption entwickelt wurde. Die Dissertation untersucht eine bisher 

wenig erforschte Thematik, welche jedoch für die Patient*innen von großer Alltagsrelevanz ist. 
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Zur Bestätigung der hier gewonnenen Ergebnisse sind weitere Untersuchungen mit einer 

deutlich größeren Fallzahl erforderlich. Dies wäre insbesondere durch eine multizentrische 

Studie möglich, da so die notwendige Gruppengröße besser gewährleistet werden kann. Zur 

Abklärung von erst später auftretenden Folgen ist eine Verlängerung des 

Nachbeobachtungszeitraums auf mehrere Monate oder Jahre nach dem Eingriff notwendig. 

Um auszuschließen, dass dabei auftretende Beobachtungen nicht in der Natur des IPS liegen, 

sollte neben der STN-THS-Proband*innenkohorte auch eine Kontrollkohorte aus IPS-

Patient*innen ohne STN-THS untersucht werden. Idealerweise würde das Paradigma um 

weitere Instrumente ergänzt, die das Risikoverhalten und die Selbsteinschätzung in 

verschiedenen Lebensbereichen weiter untersuchen. Diese Untersuchungen sind allerdings 

aufwendig und ohne eine entsprechende personelle und finanzielle Unterstützung kaum zu 

leisten. Dennoch ist eine weitere Forschung auf diesem Gebiet für die Begleitung und 

Aufklärung von Patient*innen und Angehörigen unabdingbar. 
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