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1 Einleitung 
 

1.1 Das idiopathische Parkinson-Syndrom 
 

1.1.1 Definition und Epidemiologie 
 

Das Parkinson-Syndrom und das idiopathische Parkinson-Syndrom (IPS), auch Morbus 

Parkinson genannt, wurden nach ihrem medizinischen Erstbeschreiber James Parkinson 

(1755-1824) benannt. Einzelne Beschreibungen, die auf eine mögliche Parkinson-

Erkrankung hindeuten, waren schon in Indien 600 Jahre v.Chr. zu finden (Ovallath und 

Deepa, 2013), James Parkinson jedoch fasste 1817 in seiner Schrift ,,Essay on the Shaking 

Palsy“ die motorischen Symptome Ruhetremor, vornübergebeugte Körperhaltung, 

Muskelschwäche und Gangstörung zu einem Krankheitsbild zusammen (Parkinson, 1817). 

Jean-Martin Charcot ergänzte 1872 weitere Symptome wie Bradykinese und Dysautonomie 

und etablierte schließlich den Begriff des Morbus Parkinson (Charcot, 1872; Goetz, 2011). 

Heute definiert sich das Parkinson-Syndrom gemäß der International Parkinson and 

Movement Disorder Society (MDS) durch das Vorliegen einer Bradykinese (Verlangsamung 

der Willkürmotorik) in Begleitung eines Rigors und/oder eines Ruhetremors (Postuma et 

al., 2015). Dabei kann die Ätiologie des Parkinson-Syndroms unterschiedlich sein. Man 

unterscheidet vier verschiedene Gruppen des Parkinson-Syndroms (DGN, 2016):  

1. Idiopathisches Parkinson-Syndrom (auch Morbus Parkinson), auf das in dieser 

Arbeit näher eingegangen wird. 

2. Genetisch bedingte Parkinson-Syndrome 

3. Parkinson-Syndrome bedingt durch andere neurodegenerative Erkrankungen (auch 

atypische Parkinson-Syndrome): Multisystematrophie, Lewy-Body-Demenz, 

progressive supranukleäre Blickparese, kortikobasale Degeneration 

4. Symptomatische (auch sekundäre) Parkinson-Syndrome: medikamenteninduziert, 

posttraumatisch, vaskulär, paraneoplastisch, toxisch, entzündlich, metabolisch 

(Höllerhage, 2019) 

In Deutschland stellt das IPS die zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung nach der 

Alzheimer-Demenz dar (DGN, 2016). Prävalenzen für das IPS werden in europäischen 
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Ländern auf ungefähr 100-200 pro 100.000 Einwohner geschätzt (von Campenhausen et 

al., 2005). Die Prävalenz steigt mit dem Lebensalter und wird in einigen Studien bei einer 

Population über 60 Jahren mit 1000 pro 100.000 Einwohner angegeben (Tysnes und 

Storstein, 2017). Aufgrund des demografischen Wandels in unserer Gesellschaft geht man 

davon aus, dass die Erkrankungszahlen in Zukunft zunehmen werden (Dorsey et al., 2007). 

Männer haben ein höheres Risiko zu erkranken als Frauen (Blin et al., 2015).  

 

1.1.2 Pathogenese 
 

Das IPS zählt mit der Lewy-Body-Demenz und der Multisystematrophie zu den 

Synukleinopathien. Synukleinopathien sind neurodegenerative Erkrankungen, bei denen 

histopathologisch eine Aggregation von Alpha-Synuklein in den Neuronen und Gliazellen 

nachgewiesen werden kann. Beim IPS kommt es hierbei zu einer Ablagerung von Alpha-

Synuklein in Lewy-Körpern in der Substantia nigra (Spillantini et al., 1998). Lewy-Körper sind 

mikroskopisch sichtbar und bestehen aus Fibrillen der zelltoxischen Oligomere des Alpha-

Synukleins, welches in seiner monomeren Form nicht toxisch ist (Kalia et al., 2013). Es 

resultiert eine Degeneration der dopaminergen Neuronen der Pars compacta der 

Substantia nigra im Mesencephalon. Dies führt zu einem Dopaminmangel an den 

Rezeptoren des Striatums, einem Teil der motorischen Basalganglienschleife 

(Hornykiewicz, 2008). Die Parkinson-typische Bradykinese entsteht durch eine 

zunehmende Hemmung der Motorik aufgrund der gestörten Disinhibition des Striatums. 

Auch die noradrenergen (Locus coeruleus), serotinergen (Raphe-Kerne) und cholinergen 

(Nucl. basalis Meynert) Transmittersysteme sind von der Neurodegeneration betroffen, 

wodurch sich die typische nicht-motorische Begleitsymptomatik erklären lässt (Jellinger, 

1991).  

Braak et al. stellten 2003 die Hypothese auf, dass die Aggregation des Alpha-Synukleins 

zunächst im Bulbus olfactorius und in den dorsalen motorischen Kernen des Nervus vagus 

und des Nervus glossopharyngeus beginnt (Braak et al., 2003). Die pathologischen 

Aggregate des Alpha-Synukleins stammen aus dem peripheren Nervensystem und 

gelangen über das Riechepithel und über retrograden Transport durch den Nervus vagus in 

das zentrale Nervensystem (Braak et al., 2003). Anhand von neuropathologischen 
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Untersuchungen konnte der Prozess der Verteilung des Alpha-Synukleins in die sechs 

folgenden Stadien aufgeteilt werden:  

Während der präsymptomatischen Stadien 1 und 2 ist eine Ablagerung der Lewy-Bodies 

vor allem in der Medulla oblongata und im Bulbus olfactorius zu beobachten. In den Stadien 

3 und 4 sind die Substantia nigra und die graue Substanz des Mittelhirns und des basalen 

Vorderhirns betroffen, in diesen Stadien zeigt sich die Parkinson-typische Symptomatik. In 

den Stadien 5 und 6 ist der gesamte Kortex involviert (Braak et al., 2002).   

Die Hypothese von Braak et al. wurde im Verlauf durch weitere epidemiologische und 

pathologische Studien gestützt (Hilton et al., 2014; Liu et al., 2017; Stokholm et al., 2016), 

gleichzeitig aber auch kontrovers diskutiert (Breen et al., 2019; Brundin und Melki, 2017; 

Surmeier et al., 2017).  

Borghammer und Van den Berge schlugen 2019 eine weitere Hypothese vor (Borghammer 

und Van Den Berge, 2019): Es gibt einen ,,Peripheral nervous system (PNS)-first“-Subtypen 

und einen ,,Central nervous system (CNS)-first“-Subtypen. Der ,,PNS-first“-Subtyp ist mit 

einer REM-Schlafverhaltensstörung sowie einer frühen autonomen Störung assoziiert und 

die pathologische Ablagerung von Alpha-Synuklein beginnt im enterischen oder 

autonomen peripheren Nervensystem. Der ,,CNS-first“-Subtyp geht ohne eine REM-

Schlafverhaltensstörung einher und zeigt eine nigrostriatale Dysfunktion vor der 

autonomen Symptomatik, hierbei kommt es zunächst zu einer Alpha-Synuklein-Ablagerung 

im Hirnstamm oder limbischen System. Mit dieser Theorie soll die heterogene 

Symptomatik des IPS erklärt werden, gestützt wird sie durch post mortem und klinische 

Studien sowie multimodale Imaging-Studien mit IPS-Patienten (Horsager et al., 2020). 2021 

wurde die Hypothese von Borghammer et al. durch das ,,Alpha-Synuclein Origin site and 

Connectome (SOC) model“ ergänzt (Borghammer, 2021). Hierbei wird davon ausgegangen, 

dass eine symmetrische motorische Symptomatik eher mit einem ,,body-first“-Subtypen 

einhergeht, während eine asymmetrische Symptomatik mit einem ,,brain-first“-Subtypen 

assoziiert ist. 

 

Warum es zu einer pathologischen Ablagerung des Alpha-Synukleins mit Propagation im 

Nervensystem kommt, ist bisher unbekannt. Ätiologisch wird von einer multifaktoriellen 

Genese ausgegangen. Neben genetischen Risikofaktoren spielen auch das Alter, Einflüsse 

aus der Umwelt und des Lebensstils eine Rolle (Balestrino und Schapira, 2020; Lill und Klein, 
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2017). In einer europaweiten Fall-Kontroll-Studie war die Exposition gegenüber Pestiziden 

sowie die Vorgeschichte eines Schädel-Hirn-Traumas mit einem höheren Risiko assoziiert 

(Dick et al., 2007). 

 

1.1.3 Klinische Präsentation 
 

In Hinblick auf die zuvor beschriebene Pathogenese des IPS geht man aktuell von drei 

Erkrankungsstadien aus:  

• Präklinische Phase: In dieser Phase sind noch keine Symptome vorhanden, man 

geht jedoch davon aus, dass sich die Alpha-Synukleinopathie bereits im peripheren 

und zentralen Nervensystem ausbreitet (Beach et al., 2010; Gelpi et al., 2014).  

• Prodromalphase: Jahre bis Jahrzehnte vor dem Erfüllen der Diagnosekriterien eines 

IPS können bereits subtile motorische, aber auch nicht-motorische Symptome 

auftreten (Ross et al., 2012). Häufige Frühsymptome sind unter anderem eine REM-

Schlafverhaltensstörung, Hyposmie, Depression oder Obstipation (Berg et al., 

2015). 

Diese beiden Phasen sind Gegenstand aktueller Forschung, um eine Methode der 

Früherkennung oder einer präventiven Therapie des IPS zu entwickeln (Schäffer und Berg, 

2021).  

• Klinische Phase: In dieser Phase präsentieren sich die typischen motorischen 

Kardinalsymptome und eine klinische Diagnosestellung ist möglich. Die 

Neurodegeneration ist in dieser Phase bereits fortgeschritten, man geht davon aus, 

dass bereits 50 % der Neurone betroffen sind. (Schäffer und Berg, 2017) 

 

Motorische Symptome 

Wie bereits erwähnt kann die klinische Diagnose eines Parkinson-Syndroms beim Vorliegen 

der Symptome Bradykinese mit Rigor und/oder Ruhetremor gestellt werden. Diese stellen 

die typischen motorischen Kardinalsymptome dar (Postuma et al., 2015). Nach der alten 

Definition wurde auch die posturale Instabilität zu den Kardinalsymptomen gezählt (DGN, 

2016). Das Gang- und Standbild von IPS-Patienten zeigt häufig folgende Auffälligkeiten: Der 

Rumpf ist nach vorne übergebeugt, was auch als Kamptokormie bezeichnet wird. Die 
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Ellenbogen-, Knie- und Hüftgelenke sind meist flektiert, die Arme an den Körper adduziert. 

Beim Gehen zeigt sich ein kleinschrittiges Gangbild mit reduziertem Mitschwingen der 

Arme, der Start- und Abbremsvorgang kann gehemmt sein. Es kann auch zu einem 

,,Einfrieren“ des Bewegungsablaufes kommen, dem sogenannten ,,freezing of gait“. 

Weitere Symptome eines IPS sind Mikrografie, Hypomimie, Hypophonie sowie eine 

Dysphagie (Jankovic, 2008). Gemäß der Präsentation der motorischen Symptomatik 

werden drei Verlaufsformen unterschieden. Beim Tremordominanz-Typ sind Bradykinese 

und Rigor gering ausgeprägt, während diese Symptome beim akinetisch-rigiden Typ 

überwiegen. Beim Äquivalenz-Typ liegen Ruhetremor, Bradykinese und Rigor in gleicher 

Ausprägung vor (DGN, 2016). 

Nicht-motorische Symptome  

Viele der nicht-motorischen Symptome treten bereits in der Prodromalphase des IPS auf 

(Heinzel et al., 2019), sie können sich aber auch erst im Verlauf der Erkrankung 

manifestieren. Besonders spezifisch für das spätere Auftreten einer Alpha-

Synukleinopathie ist die idiopathische REM-Schlafverhaltensstörung (Postuma et al., 2019), 

hier zeigt sich ein abnormes Schlafverhalten während der REM-Schlafphase, in der 

Trauminhalte auch körperlich ausgeführt werden. Des Weiteren kann sich eine exzessive 

Tagesschläfrigkeit zeigen. Neben der bereits erwähnten Obstipation im Rahmen einer 

vegetativen Symptomatik kann es auch zu einer orthostatischen Hypotension, erektilen 

Dysfunktion oder Miktionsstörung kommen. In fortgeschrittenen Krankheitsstadien 

können eine Hypersalivation, eine Sialorrhö (Speichelinkontinenz) sowie eine Hyperhidrose 

und eine Seborrhö (vermehrte Talgproduktion) auftreten. Man geht davon aus, dass im 

Verlauf über 90 % der IPS-Patienten eine Hyposmie aufweisen (Haehner et al., 2014). In der 

Prodromalphase wie auch bei Krankheitsprogression können neuropsychiatrische 

Symptome wie Depression, Angststörung oder ein globales kognitives Defizit auftreten. 

Eher später können Symptome wie Apathie, Demenz und Psychosen beobachtet werden. 

Als Nebenwirkung einer Medikation mit Dopaminagonisten kann es zu 

Impulskontrollstörungen kommen (Weintraub et al., 2022).  
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1.1.4 Diagnostik 
 

Für die klinische Diagnosestellung eines IPS wurden 2015 neue Diagnosekriterien von der 

International Parkinson and Movement Disorder Society (MDS) vorgestellt und 2018 

validiert (Postuma et al., 2015, 2018). Zur klinischen Feststellung eines IPS sind neben dem 

Vorliegen eines Parkinson-Syndroms (Bradykinese mit Rigor und/oder Ruhetremor) 

mindestens zwei supportive Kriterien erforderlich, dabei dürfen keine Ausschlusskriterien 

oder „Red flags“ vorliegen. Eine klinische Diagnose ist wahrscheinlich, wenn nicht mehr als 

zwei „Red flags“ vorliegen, genauso viele supportive Kriterien vorhanden sind und keine 

Ausschlusskriterien vorzuweisen sind. Die MDS-Kriterien sind umfangreich und werden zur 

besseren Übersichtlichkeit in der Tabelle 1 dargestellt. Die MDS-Kriterien wurden jedoch 

noch nicht in den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie 

berücksichtigt (DGN, 2016). In der Leitlinie werden die UK Parkinson’s Disease Society Brain 

Bank-Kriterien besprochen, welche auch in klinischen Studien Anwendung finden. Der 

Diagnose-Algorithmus erfolgt hierbei in drei Stufen. Erstens muss ein Parkinson-Syndrom 

vorliegen, hierbei wird auch die posturale Instabilität als Kardinalsymptom berücksichtigt. 

Zweitens müssen weitere unterstützende Kriterien erfüllt werden wie beispielsweise ein 

gutes Ansprechen auf eine Therapie mit Levodopa oder eine Krankheitsprogression über 

10 Jahre. Drittens sollte ein atypisches oder sekundäres Parkinson-Syndrom 

ausgeschlossen werden.  

Tabelle 1: MDS-Kriterien zur klinischen Diagnosestellung eines IPS (übersetzt und gekürzt 

nach Postuma et al. 2015) 

Supportive Kriterien Ausschlusskriterien Red flags 

• Verbesserung 

unter 

dopaminerger 

Therapie 

• Levodopa-

induzierte 

Dyskinesien 

• Zerebelläre Symptome 

• Vertikale Blickparese 

nach unten 

• Diagnose einer 

Frontotemporalen 

Demenz oder einer 

Primären progressiven 

Aphasie 

• Schnelle Progression 

der Gangstörung in 

fünf Jahren 

• Fehlendes 

Fortschreiten der 

Erkrankung über fünf 

Jahre 

• Frühe bulbäre 

Dysfunktion 
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• Ruhetremor 

einer 

Extremität 

• Riechstörung 

oder kardiale 

sympathische 

Denervation in 

der MIBG-

Szintigrafie 

• Parkinson-Symptome 

über drei Jahre auf 

untere Extremitäten 

limitiert 

• Therapie mit 

Dopamin-

Rezeptorblockern im 

zeitlichen 

Zusammenhang 

• Kein Ansprechen auf 

dopaminerge Therapie 

• Kortikale 

Sensibilitätsstörungen, 

ideomotrische 

Apraxie, progressive 

Aphasie 

• Unauffällige 

radiologische 

Darstellung des 

präsynaptischen 

dopaminergen 

Systems 

• Dokumentation eines 

Auslösers eines 

sekundären Parkinson-

Syndroms, 

Expertenmeinung 

• Inspiratorisch 

respiratorische 

Dysfunktion 

• Schwere 

Dysautonomie in den 

ersten fünf Jahren 

• Wiederkehrende 

Stürze zu Beginn 

• Dystoner Anterocollis 

oder Kontrakturen der 

Hände und Füße in den 

ersten zehn Jahren 

• Fehlen von nicht-

motorischen 

Symptomen nach fünf 

Jahren: 

Schlafstörungen, 

autonome Dysfunktion, 

Hyposmie, 

neuropsychiatrische 

Symptome 

• Unklare 

Pyramidenbahnzeichen 

• Bilateral 

symmetrischer 

Parkinsonismus 

 

Eine völlige diagnostische Sicherheit kann zu Lebzeiten bisher jedoch nicht erreicht werden 

(Postuma et al., 2015), der histopathologische Nachweis post mortem einer Alpha-

Synukleinopathie bestätigt die klinische Diagnose. Zum Ausschluss eines atypischen 

Parkinsonsyndroms oder zur Diagnosesicherung kann neben der bildgebenden 
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Basisdiagnostik mittels Magnetresonanztomografie oder Computertomografie eine 

Zusatzdiagnostik mit transkraniellem Ultraschall, Dopamin-Transporter-Szintigrafie 

(DaTSCAN) oder Dopamin-D2-Rezeptor-Szintigrafie (IBZM-SPECT) erfolgen. 

 

1.1.4 Therapie 
 

Eine kausale Therapie des IPS existiert bisher nicht, ist jedoch Gegenstand aktueller 

Forschung (Levin et al., 2021). Eine medikamentöse und nicht medikamentöse 

symptomatische Therapie ist dennoch möglich (DGN, 2016). Des Weiteren profitieren IPS-

Patienten von physio- und ergotherapeutischen sowie logopädischen Interventionen. 

Medikamentöse Therapie 

Die Pharmakotherapie zielt auf eine Substitution des nigrostriatalen Dopaminmangels ab. 

Dies kann in Form von Levodopa (der Vorstufe des Dopamins) in Kombination mit einem 

nicht-liquorgängigen Decarboxylasehemmer wie Benserazid oder Carbidopa erfolgen. In 

der Anfangsphase können Monotherapien mit Non-Ergot-Dopaminagonisten wie 

Pramipexol oder Monoaminooxidase (MAO)-B-Hemmern wie Rasagilin gewählt werden. 

Eine Levodopa-Therapie kann bei Wirkfluktuationen durch Catechol-O-Methyltransferase-

Hemmer wie beispielsweise Opicapon ergänzt werden, auch Amantadin oder 

Anticholinergika wie Biperiden sind weitere Therapieoptionen. Im fortgeschrittenen 

Krankheitsstadium sind intensivierte Therapieformen wie die Levodopa-Gabe über eine 

Jejunalsonde oder eine subkutane Apomorphinpumpe möglich. 

Nicht-medikamentöse Therapiemöglichkeiten 

In den letzten zwei Jahrzehnten hat sich die Tiefe Hirnstimulation (auch Deep brain 

stimulation) als weitere Therapieoption etabliert. Bei ausgewählten IPS-Patienten erfolgt 

hierbei eine stereotaktische Implantation stimulierender Elektroden. Als Stimulationsorte 

kommen der Nucleus subthalamicus, Globus pallidus internus oder Thalamus (Nucleus 

ventralis intermedius) in Betracht.  
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1.2 Depression beim idiopathischen Parkinson-Syndrom 
 

1.2.1 Depression als nicht-motorisches Symptom 
 

Als Depression wird eine psychische Störung bezeichnet, welche mit einer gedrückten 

Stimmung, einer Freud- und Interessenlosigkeit sowie einer Antriebsminderung einhergeht 

(DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015). Beim IPS stellt die Depression ein häufiges nicht-

motorisches Symptom dar (Marsh, 2013), welches in jeder Phase der Erkrankung auftreten 

kann (Schrag et al., 2015). Auch ein Auftreten in der Prodromalphase ist möglich, sodass 

die Depression zu den neuropsychiatrischen Frühzeichen der Erkrankung gezählt wird 

(Heinzel et al., 2019; Shiba et al., 2000). Darüber hinaus kann eine depressive Symptomatik 

nach einer langjährigen Therapie mit Levodopa sekundär als nicht-motorische Fluktuation 

in ,,Off“-Phasen auftreten (van der Velden et al., 2018). 

In den letzten Jahrzehnten konnten depressive Störungen beim IPS hinsichtlich der 

Häufigkeiten, der IPS-typischen Klinik sowie der Diagnosestellung zunehmend 

charakterisiert werden (Weintraub und Mamikonyan, 2019). Dennoch wird davon 

ausgegangen, dass Depressionen beim IPS unterdiagnostiziert und untertherapiert sind 

(Orayj et al., 2021; Shulman et al., 2002; Weintraub et al., 2003) und die zusätzliche 

Belastung unterschätzt wird (Riedel et al., 2014). Weintraub et al. beschrieben 2003, dass 

innerhalb einer Studie zwei Drittel der IPS-Patienten mit einer depressiven Symptomatik 

keine antidepressive Therapie erhielten (Weintraub et al., 2003). Auch andere Studien 

vermerkten, dass nur bei 25-30 % der Patienten mit mittelschwerer bis schwerer 

depressiver Symptomatik eine pharmakologische Therapie registriert wurde (Althaus et al., 

2008; van der Hoek et al., 2011). Dabei kann die depressive Symptomatik für Patienten und 

ihre Angehörigen belastender als die Parkinson-typische motorische Symptomatik sein 

(Hely et al., 2005) und wirkt sich ähnlich negativ auf die Lebensqualität aus (Kasten et al., 

2012; Müller et al., 2013; Schrag, 2006). Darüber hinaus kann eine Depression zu einem 

früheren Beginn einer dopaminergen Therapie, einem höheren Behinderungsgrad und 

einer erhöhten Mortalität führen (Hughes et al., 2004; Papapetropoulos et al., 2006; Ravina 

et al., 2007). 
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1.2.2 Epidemiologie 

 

Bezüglich der Häufigkeit des Auftretens einer depressiven Symptomatik beim IPS finden 

sich in der Literatur verschiedene Angaben, es wurden Prävalenzen von 2,7 bis über 90 % 

(Mindham, 1970) angegeben. Dabei ist die Häufigkeit abhängig von der Definition der 

depressiven Symptomatik, der untersuchten Population und dem Studiendesign (Marsh, 

2013). Während in einigen Studien die depressive Symptomatik anhand von Screening-

Fragebogen wie beispielsweise dem BDI festgestellt wird, erfolgt in anderen Studien die 

Diagnosestellung einer Depression mit Hilfe einer psychiatrischen Untersuchung und 

Einschätzung gemäß den aktuellen Diagnosekriterien. In der systematischen 

Übersichtsarbeit von Reijnders et al. traten klinisch relevante depressive Symptome bei 35 

% der IPS-Patienten auf (Reijnders et al., 2008). Auch weitere Studien schätzen die 

Prävalenz einer klinisch relevanten depressiven Symptomatik auf etwa 30 % (Althaus et al., 

2008; Chendo et al., 2022; Riedel et al., 2010b; van der Hoek et al., 2011). Die Prävalenz 

wäre bei IPS-Patienten damit deutlich höher als beispielsweise der Gesamtbevölkerung 

Deutschlands, in der „Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland“ (DEGS1) gaben 

8,1 % der Erwachsenen an, an einer depressiven Symptomatik zu leiden (Busch et al., 2013). 

Des Weiteren zeigte sich bei Becker et al. bei IPS-Patienten eine doppelt so hohe Inzidenz 

im Gegensatz zu gleichaltrigen gesunden Kontrollen (Becker et al., 2011). 

Wenige Studien untersuchten bisher, ob eine depressive Symptomatik bei IPS-Patienten 

häufiger auftritt als bei Personen mit anderen die Beweglichkeit einschränkenden 

Erkrankungen. Gotham et al. untersuchten mittels Screening-Fragebogen das Auftreten 

depressiver Symptome in drei verschiedenen Gruppen: in einer Gruppe mit IPS-Patienten, 

in einer mit Arthritis-Patienten sowie in einer gesunden Kontrollgruppe ähnlichen Alters. 

Gegenüber der Kontrollgruppe zeigten sich sowohl in der Gruppe mit IPS-Patienten als auch 

in der Gruppe mit Arthritis erhöhte Werte, jedoch ohne signifikanten Unterschied zwischen 

den Gruppen mit IPS oder Arthritis (Gotham et al., 1986). In einer weiteren Studie wurde 

die Prävalenz depressiver Symptome von IPS-Patienten mit der von Patienten mit 

essentiellem Tremor oder mit Dystonien verglichen, auch hier zeigte sich kein signifikantes 

Ergebnis (Miller et al., 2007). Ehmann et al. beschrieben jedoch in einer kleineren Studie, 
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dass Parkinson-Patienten häufiger depressive Symptome zeigten als die Kontrollgruppe, 

die ähnlich funktionell eingeschränkt war (Ehmann et al., 1990). 

Aufgeteilt in die verschiedenen Schweregrade einer Depression scheint es sich meist um 

eine leichtgradige Symptomatik zu handeln, Major Depressionen sind hingegen seltener. 

Die Prävalenz lag bei Reijnders et al. für eine leichtgradige depressive Symptomatik bei 22 

% und für eine Dysthymie bei 13 %. Auch die Häufigkeiten für subsyndromale Depressionen 

beim IPS wurden häufig untersucht, also eine klinisch relevante Symptomatik, welche noch 

nicht die Diagnosekriterien einer Depression erfüllt. In Studien wurden Prävalenzen von 21 

bis 28,8 % angegeben (Ehrt et al., 2007; Nation et al., 2009; Reiff et al., 2011). Eine schwere 

depressive Symptomatik würde jedoch nur bei 12,9 bis 17 % der IPS-Patienten auftreten 

(Reijnders et al., 2008; van der Hoek et al., 2011).  

Wie bereits erwähnt kann eine Depression in jeder Erkrankungsphase des IPS auftreten. In 

der Prodromalphase können depressive Symptome vor der Diagnosestellung eines IPS 

auftreten (Gustafsson et al., 2015; Ishihara und Brayne, 2006; Schrag et al., 2015). In einer 

Studie mit neu diagnostizierten IPS-Patienten zeigte sich eine Prävalenz von 13,9 % (de la 

Riva et al., 2014). Der Verlauf depressiver Symptome ist unterschiedlich, in einer Studie von 

Ravina et al. konnten sowohl Remissionen innerhalb von sechs Monaten als auch 

Entwicklungen zu einer schweren depressiven Symptomatik beobachtet werden (Ravina et 

al., 2009). Eine schnellere Progression einer Depression wurde bei einer Gruppe mit late-

onset IPS beobachtet (Kim et al., 2020). In Gruppen mit fortgeschrittenem IPS wurden 

höhere Prävalenzen von ungefähr 60 % beschrieben (Hommel et al., 2020).  

 

1.2.3  Ätiopathogenese 
 

Nach bisherigem Stand ist der genaue Pathomechanismus der depressiven Symptomatik 

beim IPS noch unklar, am ehesten wird von einer Interaktion psychosozialer und 

neurobiologischer Faktoren ausgegangen (Weintraub und Mamikonyan, 2019).  

Dass eine Depression bei IPS-Patienten schon in der Prodromalphase auftreten kann 

(Ishihara und Brayne, 2006; Schrag et al., 2015), sieht man als Hinweis für den Einfluss 

neurobiologischer Faktoren (Weintraub et al., 2022). Der neurodegenerative Prozess beim 

IPS geht über den Verlust dopaminerger Neuronen der Substantia nigra hinaus, weitere 
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Hirnregionen sind von der monoaminergen und katecholaminergen Dysfunktion betroffen 

(Prange et al., 2022). Studien mit verschiedenen bildgebenden Methoden (SPECT, PET) 

wiesen auf eine dopaminerge Dysfunktion im Striatum, Putamen, Thalamus, rechten 

Nucleus caudatus und im linken cingulären Kortex bei IPS-Patienten mit Depression hin 

(Frosini et al., 2015; Hesse et al., 2009; Rektorova et al., 2008; Remy et al., 2005; Weintraub 

et al., 2005). Neuropathologisch zeigte sich bei depressiven IPS-Patienten eine vermehrte 

Ansammlung von Alpha-Synuklein in der Substantia nigra, dem ventralen Tegmentum und 

dem Nucleus accumbens (Patterson et al., 2019), sodass man von einer Beeinträchtigung 

der dopaminergen Signalwege ausgeht. Die Studie von Park et al. konnte den 

Zusammenhang zwischen einem dopaminergen Abbau im Striatum und 

neuropsychiatrischen Symptomen nicht nachweisen, weshalb eine Beteiligung nicht 

dopaminerger Systeme angenommen wird (Park et al., 2019). Maillet et al. sahen eine 

Verbindung zwischen serotonergen Veränderungen in den kortikostriatalen limbischen 

Bereichen und der Schwere von Symptomen wie Apathie oder Depression bei IPS-Patienten 

(Maillet et al., 2021).  Eine Verbindung zwischen serotonerger Dysfunktion und depressiven 

Symptomen wurde mehrfach beschrieben (Ballanger et al., 2012; Politis et al., 2010). 

Darüber hinaus gibt es Hinweise auf eine noradrenerge Dysfunktion im Locus coeruleus, im 

Thalamus und in der rechten Amygdala bei gleichzeitigem Vorliegen einer Depression oder 

Angststörung (Frisina et al., 2009; Remy et al., 2005; Sommerauer et al., 2018). Auch eine 

kortikale cholinerge Denervierung wurde mit einer depressiven Symptomatik assoziiert 

(Bohnen et al., 2007). Im Vergleich zu IPS-Patienten ohne depressive Symptomatik wurden 

darüber hinaus Atrophien verschiedener Strukturen des limbischen Systems beschrieben 

(Goto et al., 2018; Prange et al., 2022). Weitere Studien weisen auf Unterschiede bezüglich 

der funktionellen Konnektivität hin (Kostić und Filippi, 2011; Lin et al., 2020).  

Weiterhin geben Studien Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen inflammatorischen 

Prozessen und neuropsychiatrischen Symptomen beim IPS, gemäß der Übersichtsarbeit 

von Pessoa Rocha et al. konnte der Zusammenhang aufgrund unterschiedlicher 

Studienergebnisse jedoch nicht bestätigt werden (Pessoa Rocha et al., 2014).  
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1.2.4 Assoziierte Faktoren 

 

Eine Vielzahl von Studien untersuchte Faktoren, welche mit dem Auftreten oder dem 

Schweregrad einer depressiven Symptomatik in Zusammenhang stehen können.  

Das weibliche Geschlecht wird häufig als Risikofaktor angesehen (Becker et al., 2011; Ehrt 

et al., 2007; Riedel et al., 2010a, 2010b). Bezüglich des Alters oder des Alters bei 

Erkrankungsbeginn zeigten sich je nach Studiendesign unterschiedliche Ergebnisse (Ehrt et 

al., 2007; Riedel et al., 2010a). Häufig wurde ein Zusammenhang zwischen einem jungen 

Alter bei Erkrankungsbeginn des IPS und dem Auftreten einer depressiven Symptomatik 

beobachtet  (Farabaugh et al., 2011; Giladi et al., 2000; Schrag et al., 2003).  

Eine starke Assoziation wird zwischen depressiver Symptomatik und dem Schweregrad des 

IPS gesehen, häufig gemessen an den Hoehn & Yahr-Stadien (Althaus et al., 2008; Menza 

und Mark, 1994; Riedel et al., 2010a; Sagna et al., 2014).  Eine Depression kann sich negativ 

auf die motorische Symptomatik auswirken (Dissanayaka et al., 2011; Papapetropoulos et 

al., 2006), gleichzeitig weisen depressive IPS-Patienten eine ausgeprägtere motorische 

Einschränkung auf (Bega et al., 2015; Ravina et al., 2007). Des Weiteren geht man beim 

Vorliegen einer Depression von einer schlechteren Prognose bezüglich der motorischen 

Symptome aus (Ng et al., 2015). Depressionen korrelieren auch mit motorischen 

Fluktuationen und Dyskinesien (Lubomski et al., 2020; Tandberg et al., 1997; Wee et al., 

2016) und werden mit Gangstörungen in der frühen Phase des IPS assoziiert (Lord et al., 

2013).  

Einige Studien sahen Zusammenhänge zwischen den unterschiedlichen Phänotypen des 

IPS, die Ergebnisse sind jedoch zum Teil widersprüchlich. Es wurde ein erhöhtes Auftreten 

einer depressiven Symptomatik beim Tremordominanten-Typen (van der Hoek et al., 

2011), aber ein erhöhter Schweregrad bei nicht Tremordominanten-Typen (Reijnders et al., 

2009; Weintraub et al., 2015) beschrieben. Assoziationen wurden mehrfach bei axialer 

Symptomatik beobachtet (Burn et al., 2012; Factor et al., 2011; Papapetropoulos et al., 

2006). Zusammenhänge wurden je nach Studie mit einem linksseitigen (Ehrt et al., 2007; 

Fleminger, 1991) oder einem rechtsseitigen Parkinsonismus (Leentjens et al., 2002) 

beobachtet. 

Weitere nicht-motorische Faktoren werden mit einer depressiven Symptomatik in 

Verbindung gebracht. Neuropsychiatrische Störungen wie Angststörungen (Chang et al., 
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2020; Wee et al., 2016), Impulskontrollstörungen (Callesen et al., 2014; Voon et al., 2011), 

Apathie (Pagonabarraga et al., 2015; Pedersen et al., 2009), Psychosen (Morgante et al., 

2012) und kognitive Defizite bis hin zur Demenz (Pirogovsky-Turk et al., 2017; Riedel et al., 

2010a) treten häufig neben einer depressiven Symptomatik auf.  

Darüber hinaus wurde ein gleichzeitiges Auftreten mit Schlafstörungen beobachtet, in 

Form einer allgemein bewerteten Insomnie (Kay et al., 2018; Rutten et al., 2017) oder einer 

exzessiven Tagesschläfrigkeit (Wen et al., 2017). Auch eine REM-Schlafverhaltensstörung 

geht häufig mit einer Depression einher (Bargiotas et al., 2019; Liu et al., 2021). 

Des Weiteren wird eine Verbindung mit autonomer Dysfunktion (Cui et al., 2021; Sklerov 

et al., 2020), Dysphagie (Althaus et al., 2008) und Dysphonie (Sunwoo et al., 2014) 

beschrieben.  

Als nicht Parkinson-typisches Symptom gehen Schmerzen mit einem erhöhten Auftreten 

wie auch mit einem höheren Schweregrad einer depressiver Symptomatik einher (Ehrt et 

al., 2009; Valkovic et al., 2015).  

Das Auftreten einer Depression in der Eigen- oder Familienanamnese wird als Risikofaktor 

angesehen (Leentjens et al., 2013, 2002). Zu den psychologischen Prädiktoren zählen 

Wahrnehmung einer fehlenden Kontrolle, Wahrnehmung der Erkrankung als Teil der 

Identität, Wahrnehmung eines großen Einflusses der Erkrankung auf das eigene Leben 

sowie eine vermeidende Persönlichkeit (Garlovsky et al., 2016). Außerdem neigen IPS-

Patienten mit wenig sozialer Unterstützung und fehlenden Coping-Strategien nach 

wichtigen Lebensereignissen eher dazu, eine Depression zu entwickeln (Rod et al., 2013).  

Tabelle 2: Übersicht: Mit Depression assoziierte Faktoren 

  

IPS-spezifische Faktoren • Junges Alter bei Beginn des IPS 

• Hoher Schweregrad, fortgeschrittene Hoehn & 

Yahr-Stadien 

• Ausgeprägtere motorische Symptomatik 

• Motorische Fluktuationen und Dyskinesien, 

Gangstörung 

• Axiale Symptomatik 
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• Neuropsychiatrische Störungen: 

Impulskontrollstörungen, Angststörungen, 

demenzielle Entwicklung, Apathie, Psychosen 

• Schlafstörungen, exzessive Tagesschläfrigkeit, REM-

Schlafverhaltensstörung 

• Autonome Dysfunktion, Dysphagie, Dysphonie 

Nicht spezifische Faktoren • Weibliches Geschlecht 

• Schmerzen 

• Depression in Eigen- oder Familienanamnese 

• Fehlende soziale Unterstützung und Coping-

Strategien, Persönlichkeitsmerkmale 

 

1.2.5 Klinik und Diagnose 
 

Zur Diagnosestellung einer Depression werden in Deutschland die ICD-10-Kriterien 

verwendet (DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015), in anderen Ländern und in wissenschaftlichen 

Studien sind die Diagnosekriterien des Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders (DSM-V) oder der vorherigen Version DSM-IV geläufig (Regier et al., 2013).  

Bisher wurden lediglich die Diagnosekriterien des DSM-IV für schwere depressive 

Störungen und Dysthymie bei IPS-Patienten validiert (Starkstein et al., 2008). Die Kriterien 

des DSM-IV beinhalten folgende Symptome: 1. Depressive Stimmung, 2. Freud- oder 

Interessenverlust, 3. Gewichtszu- oder -abnahme bzw. veränderter Appetit, 4. 

Schlaflosigkeit oder Hypersomnie, 5. Psychomotorische Agitation oder Verlangsamung, 6. 

Fatigue oder Energieverlust, 7. Gefühle der Wertlosigkeit oder von Schuld, 8. 

Konzentrations- bzw. Denkstörungen oder Unentschiedenheit, 9. Wiederkehrende 

Suizidgedanken, -ideation oder Suizidhandlung. Für eine schwere depressive Episode 

sollten mindestens fünf, für eine leichte bis mittelschwere Episode mindestens zwei der 

genannten Kriterien vorliegen, davon muss ein Kriterium der depressiven Stimmung oder 

dem Freud- oder Interessenverlust entsprechen. Des Weiteren sollten die Symptome nicht 

die Kriterien anderer affektiver Störungen erfüllen, zu einer signifikanten Einschränkung im 
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Alltag führen, nicht durch andere Erkrankungen verursacht werden und nicht besser durch 

einen Trauerfall erklärt werden können.  

Die Diagnosestellung gemäß üblicher Kriterien ist bei Patienten mit IPS erschwert, da sich 

einige Parkinson-typische Symptome mit denen einer Depression überschneiden (Marsh, 

2013). In Tabelle 3 erfolgt eine Darstellung der überlappenden Symptomatik.  

Tabelle 3: Übersicht überlappender Symptomatik bei schwerer Depression und IPS 

(modifiziert nach Marsh, 2013) 

 Schwere depressive Episode IPS 

Motorische 

Symptomatik 

Psychomotorische Verlangsamung, 

verringerter/depressiver Affekt, 

Agitation, vornübergebeugte 

Körperhaltung 

Bradykinese, Hypomimie, 

Tremor, Kamptokormie 

Somatische 

Beschwerden 

Körperliche Beschwerden, Muskelverspannung, gastrointestinale 

Symptome, sexuelle Dysfunktion 

Vegetative 

Veränderungen 

Verminderter Antrieb, Fatigue, Schlafstörungen, veränderter 

Appetit 

Kognitive Einschränkung Konzentrationsstörung, Gedächtnisstörung, verminderte 

Problemlösungskompetenz 

 

Darüber hinaus kann die Symptomatik durch andere komorbide neuropsychiatrische 

Störungen wie Angststörungen oder Apathie beeinflusst werden (Menza et al., 1993; 

Schrag et al., 2007; Ziropadja et al., 2012). Um ein Unter- oder Überdiagnostizieren von 

Depression bei IPS-Patienten zu vermeiden, wurde vorgeschlagen, IPS-spezifische 

Diagnosekriterien zu entwickeln (Marsh et al., 2006). Fragebogen zur Symptomerfassung 

können für Screening sowie Therapie- und Verlaufskontrollen einer depressiven 

Symptomatik eingesetzt werden, sollten eine klinische Untersuchung jedoch nicht ersetzen 

(Williams et al., 2012). Für die Verwendung von gängigen Fragebogen wie dem Beck-

Depressions-Inventar (BDI), der Montgomery–Åsberg Depression Rating Scale (MADRS) 

oder der Hamilton-Skala für Depression (Ham-D) wurden spezielle Empfehlungen 

erarbeitet, welche beispielsweise eine Adaption der Cut-Off-Werte je nach gewünschter 

Sensitivität und Spezifität vorsehen (Schrag et al., 2007). Speziell für IPS-Patienten 
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erarbeitete Diagnosekriterien oder Fragebogen zur Erfassung depressiver Symptome 

existieren bisher nicht.  

 

Bezüglich der Charakterisierung der depressiven Symptomatik bei IPS-Patienten gibt es 

Hinweise darauf, dass bei IPS-Patienten eher eine Freudlosigkeit und 

Konzentrationsstörungen zu beobachten sind und Schuldgefühle sowie ein negatives 

Selbstbild seltener auftreten (Brown et al., 1988; Ehrt et al., 2006; Kasten et al., 2012; 

Kritzinger et al., 2015). Während Suizidgedanken bei IPS-Patienten häufig sind (Nazem et 

al., 2008; Slaughter et al., 2001), kommt es im Vergleich zur restlichen Bevölkerung seltener 

zu suizidalen Handlungen (Merschdorf et al., 2003; Myslobodsky et al., 2001). Eine neuere 

Studie sah bei IPS-Patienten mit Depression häufig eine Demoralisation, Suizidgedanken 

waren jedoch selten und das Suizidrisiko wurde als niedrig eingeschätzt (Elfil et al., 2020). 

Eine Besonderheit bei IPS-Patienten ist die Abhängigkeit der Stimmungslage und der 

depressiven Symptome von „On- und Off“-Perioden im Rahmen der Medikation mit 

Antiparkinsonika (Marsh, 2013; Racette et al., 2002). Eine depressive Symptomatik tritt vor 

allem in „Off”-Perioden auf und geht häufig mit motorischen Fluktuationen einher (van der 

Velden et al., 2018). 

 

1.2.6  Therapie 
 

Wie auch bei der Therapie motorischer Symptome gibt es medikamentöse wie auch nicht-

medikamentöse Therapiemöglichkeiten. In den letzten Jahren haben sich mehrere Studien 

und Metaanalysen speziell mit der Therapie depressiver Symptome bei Parkinson-

Patienten befasst (Prange et al., 2022; Seppi et al., 2019). Angesichts der Häufigkeit und 

der negativen Auswirkungen auf die Lebensqualität sind es jedoch vergleichsweise wenig 

Arbeiten und insbesondere Studien zur medikamentösen Therapie ergaben 

widersprüchliche Ergebnisse. Spezielle Leitlinien zur Therapie existieren bisher nicht, Seppi 

et al. hatten jedoch im Rahmen einer Kommission der MDS eine Bewertung der 

vorhandenen Therapien auf Grundlage der verfügbaren Studienergebnisse vorgenommen 

(Seppi et al., 2019). In den aktuellen deutschen S3-Leitlinien zum Thema IPS wird lediglich 

empfohlen, dass Trizyklika oder Antidepressiva wie selektive Serotonin-

Wiederaufnahmehemmer (SSRI) oder selektive Serotonin-Noradrenalin-
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Wiederaufnahmehemmer (SSNRI) generell bei Depression eingesetzt werden sollen bzw. 

sollten (DGN, 2016). Wie zuvor beschrieben, können Wirkfluktuationen der Levodopa-

Therapie mit depressiven Symptomen einhergehen, sodass zunächst eine Optimierung der 

Antiparkinsonika vorgenommen werden sollte, bevor weitere Therapieschritte eingeleitet 

werden. 

Medikamentöse Therapie 

Unter den Therapieoptionen mit dopaminerger Wirkung konnte ein positiver Effekt auf die 

Stimmung bei dem Dopaminagonisten Pramipexol (Barone et al., 2010, 2006; Rektorová et 

al., 2003), dem reversiblen MAO-B-Hemmer Safinamid (Cattaneo et al., 2017) und der 

kontinuierlichen Therapie mit intestinalem Duodopa (Ciurleo et al., 2018) gezeigt werden. 

Ein positiver Effekt konnte für den Einsatz des selektiven irreversiblen MAO-B-Hemmers 

Rasagilin zunächst nicht gesehen werden (Barone et al., 2015), in Kombination mit einem 

Antidepressivum wurde jedoch eine Reduktion der depressiven Symptome ohne Auftreten 

eines Serotonin-Syndroms beschrieben (Smith et al., 2015). Der Dopaminagonist Rotigotin 

wurde bisher von Seppi et al. als untersuchungswürdig eingestuft, Pergolid war als nicht 

nützlich bewertet worden. Insgesamt wurde lediglich Pramipexol als „klinisch nützlich“ 

angesehen (Seppi et al., 2019). 

Für Antidepressiva konnte ein Nutzen bei dem selektiven Serotonin-

Wiederaufnahmehemmer (SSRI) Citalopram, bei dem selektiven Serotonin-Noradrenalin-

Wiederaufnahmehemmer (SSNRI) Venlafaxin und den Trizyklika Desipramin und 

Nortriptylin in Placebo-kontrollierten randomisierten Studien beobachtet werden (Devos 

et al., 2008; Menza et al., 2009; Richard et al., 2012). Für Paroxetin als SSRI ergaben die 

Studien widersprüchliche Ergebnisse (Menza et al., 2009; Richard et al., 2012). Seppi et al. 

sahen nur Venlafaxin als „klinisch nützlich“ an, die übrigen beschriebenen Antidepressiva 

wurden als „möglicherweise nützlich“ eingestuft (Seppi et al., 2019). Zu beachten ist dabei, 

dass die Wirksamkeit von Venlafaxin lediglich in einer Studie (Richard et al., 2012) 

untersucht wurde und nur 34 von insgesamt 115 Probanden der Venlafaxin-Gruppe 

zugeordnet waren. Es wird angenommen, dass Antidepressiva mit dualem und vor allem 

noradrenergem Wirkmechanismus wie Nortriptylin, Desipramin und Venlafaxin anderen 

Antidepressiva überlegen sind (Prange et al., 2022). Beim Einsatz von Trizyklika, SSRI oder 

SSNRI sollte jedoch stets das Nebenwirkungsprofil beachtet werden. Es gibt Hinweise 

darauf, dass SSRI motorische Symptome bei IPS-Patienten verschlechtern können 
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(Ceravolo et al., 2000; Leo, 1996). Des Weiteren sollte die Möglichkeit eines Serotonin-

Syndroms bei gleichzeitigem Einsatz von MAO-B-Hemmern bedacht werden. 

Nicht-medikamentöse Therapiemöglichkeiten 

Wie auch bei Patienten ohne IPS kann eine Verbesserung der depressiven Symptomatik 

durch kognitive Verhaltenstherapie erreicht werden (Dobkin et al., 2011), dies gilt sogar für 

telemedizinische Interventionen (Dobkin et al., 2021; Wuthrich und Rapee, 2019).  

Gemäß einer Metaanalyse konnte durch Elektrokrampftherapie sowohl ein positiver Effekt 

in Bezug auf die schwere depressive als auch auf die motorische Symptomatik erzielt 

werden (Takamiya et al., 2021).  

Des Weiteren kann die Tiefe Hirnstimulation neben einer Verbesserung der motorischen 

Symptomatik auch zu einer Reduktion der depressiven Symptomatik führen, vor allem die 

Stimulation des Nucleus subthalamicus (Funkiewiez et al., 2004; Tröster et al., 2017).  

Die repetitive transkranielle Magnetstimulation (rTMS) wurde von Seppi et al. als 

„möglicherweise nützlich“ eingestuft (Seppi et al., 2019), dabei wurde auf zwei Studien 

Bezug genommen, welche zwar beide eine Verbesserung der motorischen Symptomatik 

sahen (Brys et al., 2016; Makkos et al., 2016). Jedoch wurde nur bei Makkos et al. eine 

Linderung der depressiven Symptomatik beschrieben.  

Darüber hinaus scheint wie auch bei anderen neurologischen Erkrankungen körperliche 

Aktivität zu einer Verbesserung der Stimmungslage zu führen (Dauwan et al., 2021; Wu et 

al., 2017), positive Effekte konnten auch durch Yoga-Übungen bei IPS-Patienten erzielt 

werden (Sagarwala und Nasrallah, 2020).  

 

1.3 Fragestellung 
 

Depressionen werden beim IPS als typisches nicht-motorisches Symptom (Marsh, 2013; 

Seppi et al., 2019) wie auch als Symptom der Prodromalphase (Heinzel et al., 2019) 

angesehen, verursacht durch die neurodegenerativen Prozesse in Zusammenhang mit der 

Erkrankung (Marsh, 2013; Prange et al., 2022). Die angegebenen Häufigkeiten einer 

depressiven Symptomatik beim IPS variieren stark, ein erhöhtes Auftreten im Vergleich zur 

restlichen Bevölkerung wurde beschrieben (Becker et al., 2011). Einige Studien geben 

jedoch Hinweise darauf, dass eine depressive Symptomatik beim IPS nicht häufiger auftritt 

als in anderen Gruppen mit bewegungseinschränkenden Erkrankungen (Gotham et al., 
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1986; Miller et al., 2007). In dieser Arbeit soll das Auftreten einer depressiven Symptomatik 

mithilfe der Daten aus der EPIPARK-Studie untersucht werden. In der Studie wurden Daten 

zu vier verschiedenen Gruppen erhoben: Einer gesunden Kontrollgruppe, einer Gruppe mit 

anderen chronischen, die Bewegung einschränkenden Erkrankungen, einer Gruppe mit 

milder Symptomatik eines möglichen Parkinson-Syndroms sowie einer Gruppe mit 

diagnostiziertem IPS. Eine erste Analyse der Häufigkeiten einer depressiven Symptomatik 

war bereits von Kritzinger et al. durchgeführt worden (Kritzinger et al., 2015), in den letzten 

Jahren konnten jedoch weitere IPS-Patienten rekrutiert werden. Hinweise auf eine 

depressive Symptomatik liefern die Punktwerte im Beck-Depressions-Inventar (BDI), die 

Vordiagnosen oder eine vorbestehende antidepressive Medikation. Daraus ergeben sich 

folgende Fragen:   

Frage 1: Unterscheiden sich die Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik zwischen 

den verschiedenen Gruppen?  

a) Unterscheiden sich die Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik zwischen 

den verschiedenen Gruppen gemessen am BDI? 

b) Unterscheiden sich die verschiedenen Gruppen in Bezug auf eine bereits 

bestehende Diagnose einer Depression innerhalb der Vorerkrankungen? 

Dabei besagt die Nullhypothese, dass zwischen den Gruppen keine Unterschiede bezüglich 

der Häufigkeit bestehen. 

Vorherige Studien beobachteten eine Unterversorgung von IPS-Patienten mit depressiver 

Symptomatik, dabei wird eine depressive Symptomatik häufig nicht wahrgenommen und 

auch nicht behandelt (Orayj et al., 2021; Shulman et al., 2002; Weintraub et al., 2003). 

Daher soll der Frage nachgegangen werden, ob es auch innerhalb der EPIPARK-Studie 

Hinweise auf eine Unterversorgung von IPS-Patienten mit depressiver Symptomatik gibt. 

Frage 2: Gibt es Hinweise auf eine Unterversorgung der IPS-Patienten mit depressiver 

Symptomatik? 

a) Bei wie vielen IPS-Patienten mit einem BDI ≥10 Punkte bestand zuvor die Diagnose 

einer Depression? 

b) Unterscheiden sich die verschiedenen Gruppen in Bezug auf eine bereits 

bestehende antidepressive Medikation? 
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c) Wie viele IPS-Patienten mit einem BDI ≥10 Punkte werden antidepressiv 

behandelt? 

d) Welche Antidepressiva werden bei den IPS-Patienten eingesetzt? 

Studien untersuchten verschiedene Faktoren, die mit einer depressiven Symptomatik bei 

IPS-Patienten in Verbindung stehen, jedoch mit zum Teil widersprüchlichen Ergebnissen. 

In dieser Arbeit sollen einige der aus der Literatur bekannten Faktoren innerhalb der IPS-

Gruppe überprüft werden. 

Frage 3: Mit welchen Faktoren ist die depressive Symptomatik bei IPS-Patienten 

assoziiert?  

a) Gibt es Prädiktoren für eine depressive Symptomatik bei Patienten mit IPS? 

b) Besteht bei IPS-Patienten eine Assoziation zwischen der motorischen 

Symptomatik gemessen am UPDRS III und der depressiven Symptomatik? 

c) Wie häufig sind Schlafstörungen gemessen am ESS und am PDSS bei IPS-Patienten 

mit depressiver Symptomatik? 
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2 Material und Methoden 
 

2.1 Die initial bevölkerungsbasierte Studie „EPIPARK – Epidemiologie nicht-

motorischer Symptome bei Parkinsonsyndromen: Häufigkeit, Charakteristika, 

Spezifität und Verlauf“ - Überblick 
 

Die Daten der statistischen Analyse dieser Arbeit entstammen der initial 

bevölkerungsbasierten Studie „EPIPARK – Epidemiologie nicht-motorischer Symptome bei 

Parkinsonsyndromen: Häufigkeit, Charakteristika, Spezifität und Verlauf“. Die Studie wurde 

im Juni 2010 mit dem Ziel begonnen, die Spezifität der nicht-motorischen Symptome beim 

IPS zu untersuchen. Zuvor waren nicht-motorische Symptome häufig in Fall-Kontroll-

Studien untersucht worden, in dieser Studie sollte das Auftreten der Symptome mit 

unterschiedlichen Kontrollgruppen innerhalb einer Kohorte verglichen und nachverfolgt 

werden. Dafür wurde eine Bevölkerungsstichprobe von 10000 Einwohnern in Lübeck im 

Alter von 50-79 Jahren kontaktiert. 5838 Personen sendeten ausgefüllte Fragebogen zurück 

und 620 Personen nahmen schließlich an weiteren Untersuchungen teil. Im ersten 

Fragebogen sollten Fragen zu motorischer Behinderung, Lebensqualität, Schmerzen, 

Komorbiditäten, Somatisierung und demografischen Aspekten beantwortet werden. Im 

Verlauf wurden Fragen zur psychischen Gesundheit und zum Schlaf ergänzt und spezifische 

Untersuchungen wie beispielsweise ein transkranieller Ultraschall sowie eine Evaluation 

der kognitiven Leistung und der motorischen Symptome durchgeführt (Kasten et al., 2013). 

Je nach Ergebnis der Untersuchung wurden die Teilnehmer in fünf unterschiedliche 

Gruppen aufgeteilt und ein Teil der Probanden zu weiteren Verlaufsuntersuchungen 

eingeladen, worauf ich im Verlauf noch einmal genauer eingehen werde. In dieser Arbeit 

wird von einer initial bevölkerungsbasierten Studie gesprochen, da weitere Teilnehmer 

nach der ersten Rekrutierung in die Studie aufgenommen wurden. Hierbei handelt es sich 

um Patienten mit IPS, um die Fallzahl in dieser Gruppe für weitere statistische Analysen zu 

vergrößern.  

Die Studie wurde initiiert und organisiert von Prof. Dr. med. M. Kasten, Prof. Dr. med. C. 

Klein und Prof. Dr. med. Dr. phil. H. Raspe. Die Ethikkommission der Universität zu Lübeck 

hatte die Studie vor Aufnahme der Arbeit genehmigt (Aktenzeichen 09-069). Zu Beginn 
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wurde die Studie über drei Jahre von der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) 

gefördert (KA 3179/2-1 and RA 314/12-1).  

Im Rahmen der EPIPARK-Studie wurden in den letzten Jahren bereits verschiedene 

Forschungsfragen bearbeitet und einige Abschlussarbeiten und medizinische 

Dissertationen angefertigt. 

 

2.2 Das Studiendesign 
 

2.2.1  Rekrutierung der Studienteilnehmer 
 

Zur Rekrutierung der Studienteilnehmer wurde von Juni 2010 bis Januar 2011 an 10000 

Einwohner der Hansestadt Lübeck im Alter zwischen 50 und 79 Jahren ein Set aus 

Screening-Fragebogen postalisch zugesendet. In Abstimmung mit der Ethikkommission 

wurden die zufällig ausgewählten Adressen durch das Einwohnermeldeamt Lübeck zur 

Verfügung gestellt. Das Set aus Screening-Fragebogen sollte in der Beantwortung nur 15 

Minuten in Anspruch nehmen und enthielt insgesamt 77 Fragen. Bei den Fragen handelte 

es sich neben Auszügen aus dem Short Form 12 und Short Form 36 Health Survey (Fragen 

zum Gesundheitszustand) auch um Screening-Fragen zum Restless-Legs-Syndrom, zur 

REM-Schlafverhaltensstörung und zu Schmerzen. Dazu erhielten die Probanden eine Liste 

zu Komorbiditäten, eine Hopkins symptom checklist somatization scale (SCL)-12 sowie 

weitere demografische Fragen. Zur Erfassung von Symptomen, die auf ein Parkinson-

Syndrom hinweisen können, wurde darüber hinaus der Fragebogen „9-item Parkinson 

syndrom screening instrument“ (Pramstaller et al., 1999) hinzugefügt, welcher auch zur 

Einteilung in die unterschiedlichen Gruppen vor der Erstuntersuchung verwendet wurde. 

Es war zu Beginn der Studie eine Aufteilung in fünf Gruppen geplant:  

• eine Gruppe mit gesunden Kontrollpersonen (HC = healthy control), 

• eine Gruppe mit Personen mit anderen bewegungseinschränkenden Erkrankungen 

(DC = disease control), 

• eine Gruppe mit Personen mit Somatisierung (S = somatization), 

• eine Gruppe mit Personen, bei denen der Verdacht auf ein IPS besteht, die 

Diagnosekriterien jedoch nicht erfüllt werden (MPS = mild Parkinsonian signs) und 
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• eine Gruppe mit Personen mit diagnostiziertem IPS (PS = Parkinson syndrome) 

Auf die Einteilung der Studienteilnehmer in die verschiedenen Gruppen werde ich im 

Verlauf weiter eingehen. Insgesamt wurden 5838 beantwortete Fragebogen-Sets 

zurückgesendet, davon hatten 4793 Personen die Erlaubnis erteilt, telefonisch kontaktiert 

zu werden. Anhand der Antworten aus den verschiedenen Fragebogen wurden erste 

Subgruppen erstellt und die zufällig ausgewählten Personen entsprechend den Gruppen 

telefonisch kontaktiert, um einen Termin für eine Untersuchung in der neurologischen 

Poliklinik des UKSH, Campus Lübeck, zu vereinbaren. Aus der Bevölkerungsstichprobe 

konnten schließlich 620 Personen untersucht werden (Kasten et al., 2013). Die 

Rekrutierung der Studienteilnehmer wird in Abbildung 1 noch einmal dargestellt.  

Da die Prävalenz für das IPS bei Personen älter als 60 Jahre bei etwa 1 % liegt (van den 

Eeden et al., 2003; Wirdefeldt et al., 2011), war absehbar, dass die vorab kalkulierte 

gewünschte Fallzahl von mindestens 200 Patienten mit IPS mit Hilfe der 

Bevölkerungsstichprobe nicht erreicht werden konnte. Daher wurden weitere Teilnehmer 

aus verschiedenen neurologischen Zentren im norddeutschen Raum in die Studie 

eingeschlossen (Warrlich, 2021). Die Rekrutierung der IPS-Patienten wurde nach der 

Bevölkerungsstichprobe kontinuierlich fortgeführt, bis zum Zeitpunkt der Auswertung (Juni 

2021) konnten so insgesamt 591 weitere IPS-Patienten in die Studie eingeschlossen 

werden. Die Patienten mit IPS stammten aus der Sprechstunde der neurologischen 

Poliklinik des UKSH, Campus Lübeck, von den Stationen der Klinik für Neurologie des UKSH, 

Campus Lübeck, aus dem Rehabilitationszentrum Curschmann-Klinik, Timmendorfer 

Strand, aus dem Geriatriezentrum Deutsches Rotes Kreuz, Lübeck, aus den neurologischen 

Zentren der Segeberger Kliniken, aus der neurologischen Station des Westküstenklinikums 

Heide sowie aus Studien des Instituts für Neurogenetik in Lübeck. Darüber hinaus konnten 

einige Patienten über niedergelassene Neurologen vermittelt werden. 
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Abbildung 1: Rekrutierung der Studienteilnehmer (modifiziert nach Kasten et al., 2013) 

 

In diesem Flussdiagramm werden die Fahlzahlen über die einzelnen Schritte während der Rekrutierung 

zusammengefasst. Die Gesamtzahl der Studienteilnehmer setzt sich schließlich aus den Probanden der 

Bevölkerungsstichprobe und der zusätzlich rekrutierten Patienten aus den verschiedenen Kliniken 

zusammen.  

 

Zusätzlich wurden neun Patienten in den verschiedenen Zentren rekrutiert, bei denen ein 

genetisches Parkinson-Syndrom diagnostiziert wurde, sie wurden jedoch im weiteren 

Verlauf aufgrund der niedrigen Fallzahl von der Studie ausgeschlossen. Nach der ersten 

Auswertung des Bevölkerungsscreenings trafen noch verspätete Antworten ein, sodass 

weitere Studienteilnehmer, welche den Kontrollgruppen zugeordnet wurden, in die Studie 

aufgenommen werden konnten. Somit konnten insgesamt 657 weitere Teilnehmer 

untersucht werden. 
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Neben mindestens 200 geplanten Teilnehmern für die Gruppe der Parkinson-Patienten, 

waren zunächst 150 Personen für die gesunde Kontrollgruppe und 50 Personen für die 

anderen Kontrollgruppen geplant (Kasten et al., 2013). Die Planung der Fallzahlen wurde 

von Prof. Dr. med. M. Kasten, Prof. Dr. med. C. Klein und Prof. Dr. med. Dr. phil. H. Raspe 

durchgeführt, die Berechnung basierte auf den Ergebnissen der GENEPARK-Studie 

(Kertelge et al., 2010; Warrlich, 2021). Ziel war es, eine ausreichende Trennschärfe für die 

verschiedenen nicht-motorischen Symptome zu erreichen. Bis zur Auswertung der Daten 

im Juni 2021 konnte eine deutlich höhere Teilnehmerzahl in den jeweiligen Gruppen erzielt 

werden.  

 

2.2.2 Studienablauf 

 

Nach dem Screening der Bevölkerung zur Rekrutierung der Studienteilnehmer fand eine 

Erstuntersuchung (E0) statt. Den Ergebnissen entsprechend wurde eine Umverteilung der 

Teilnehmer auf die verschiedenen Gruppen vorgenommen. Alle Probanden wurden 

außerdem mit ihrem Einverständnis zu weiteren Verlaufsuntersuchungen eingeladen.  

Für die Erstuntersuchung (E0) waren die Erhebung weiterer demografischer Daten und eine 

genaue Anamnese zu Vorerkrankungen und Medikamenteneinnahme sowie körperliche 

und apparative Untersuchungen geplant. Des Weiteren wurde eine Reihe spezifischer Tests 

durchgeführt und Fragebogen zur Lebensqualität und psychischen Gesundheit zum 

eigenständigen Ausfüllen durch die Probanden ausgehändigt. Die Erstuntersuchung fand 

nach individueller Terminvergabe und nach ausführlicher Aufklärung in der Poliklinik der 

Klinik für Neurologie des UKSH, Campus Lübeck, statt. Ein Teil der Untersuchungen wurde 

von Doktoranden und wissenschaftlichen Hilfskräften begleitet, spezifische 

Untersuchungen wie der transkranielle Ultraschall oder der UPDRS wurden von erfahrenen 

Ärzten übernommen (Warrlich, 2021). 

Die Erstuntersuchung umfasste folgende Untersuchungen (Kasten et al., 2013):  
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Spezifische Tests 

• Modifizierte Hoehn & Yahr-Skala 

• Modifizierte Schwab & England-Skala 

• Archimedes Spiralen 

• Standardisierte Schriftprobe 

• Parkinson Neuropsychometric Dementia Assessment (PANDA) 

• Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 

• Mini Mental State Examination (MMSE) 

• Screening zu Achse-I-Störungen 

• Brief Smell Identification Test (BSIT) 

Von den Teilnehmern selbst ausgefüllte Fragebogen 

• World Health Organization Quality of Life (WHOQOL) 

• Becks Depression Inventory 1A (BDI) 

• State Trait Anxiety Inventory (STAI) 

• Epworth Sleepiness Scale (ESS) 

• Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 (PDSS) 

• Fatigue Severity Scale (FSS) 

• MDS-UPDRS-Patientenfragebogen 

• Fragen zu Lebensgewohnheiten, die das IPS-Risiko beeinflussen können (Rauchen, 

Kaffee, Pestizide, Schädel-Hirn-Trauma mit Bewusstlosigkeit) 

Körperliche und apparative Untersuchungen 

• Transkranielle Sonografie (TCS) 

• Unified Parkinson’s Disease Rating Scale I-IV (UPDRS I-IV) 

• Venöse Blutentnahme zur DNA-Extrahierung im Institut für Neurogenetik und für 

spätere Untersuchungen 

Diese Arbeit befasst sich lediglich mit den erhobenen Daten aus der Erstuntersuchung (E0). 

Im Rahmen weiterer Forschungsarbeiten fanden je nach Fragestellung variierende 

Nachuntersuchungen statt. So wurden beispielsweise die Gruppen DC und PS nach einem 

Jahr erneut zu einer depressiven Symptomatik befragt. 



 
Material und Methoden 
   

28 
 

2.2.3 Gruppeneinteilung der Studienteilnehmer 
 

Wie bereits erwähnt fand nach dem Bevölkerungsscreening eine erste Aufteilung in die 

folgenden fünf Gruppen statt:  

• Gruppe mit gesunden Kontrollpersonen (HC = healthy control) 

• Gruppe mit Personen mit anderen bewegungseinschränkenden Erkrankungen (DC 

= disease control) 

• Gruppe mit Personen mit Somatisierung (S = somatization), 

• Gruppe mit Personen, bei denen der Verdacht auf ein IPS besteht, die 

Diagnosekriterien jedoch nicht erfüllt werden (MPS = mild Parkinsonian signs) 

• Gruppe mit Personen mit diagnostiziertem IPS (PS = Parkinson syndrome) 

Hinter der Aufteilung in die fünf verschiedenen Gruppen steht die Idee eines 

Kontrastkonzeptes (Kasten et al., 2013). Die Fallgruppe der Patienten mit IPS sollte mit 

Gruppen von Teilnehmern verglichen werden, deren Symptomatik in unterschiedlicher 

Ausprägung der der IPS-Patienten ähnelt.  Dafür wurden die Studienteilnehmer gemäß der 

erreichten Punktzahl im Parkinson-Screening-Fragebogen „9-item Parkinson syndrom 

screening instrument“ (Pramstaller et al., 1999) in die verschiedenen Gruppen eingeteilt. 

Für jede mit „Ja“ beantwortete Frage des Parkinson-Screening-Fragebogens wird ein Punkt 

verteilt. 

Der Parkinson-Screening-Fragebogen enthält neun Fragen zu den folgenden Symptomen, 

welche häufig im Rahmen eines IPS auftreten:  

• Schwierigkeiten, vom Stuhl aufzustehen 

• Mikrografie 

• Leise Stimme 

• Unsicheres Gangbild 

• „Freezing“ (für IPS typisches ungewolltes Anhalten des Bewegungsablaufs) 

• Hypomimie 

• Tremor 

• Schwierigkeiten, ein Hemd zuzuknöpfen 

• Schlurfendes Gangbild 
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Wurden von den Teilnehmern null von neun Punkte erreicht, wurden sie der Gruppe der 

gesunden Kontrollpersonen (HC) zugeordnet. Bei einem von neun Punkten erfolgte ein 

Ausschluss der Teilnehmer. Bei zwei bis vier von neun erreichbaren Punkten, fand eine 

Analyse der weiteren Screeningfragebogen statt. Wurden Komorbiditäten angegeben, die 

die Punktzahl ebenfalls erklären können, wurden die Teilnehmer der Gruppe mit anderen 

Erkrankungen (DC) zugeteilt. Sollte die Auswertung der SCL-12 einen Gesamtwert von 24 

Punkten erreichen und somit Anhalt auf eine Somatisierungsstörung geben, wurden die 

Personen der Gruppe mit Somatisierung (S) zugeordnet. Bei fünf Punkten oder mehr 

wurden die Teilnehmer in die Gruppe mit milden Zeichen eines Parkinson-Syndroms (MPS) 

eingeteilt. Bei bereits bestehender Diagnose eines IPS erfolgte die Einteilung in die Gruppe 

der Personen mit IPS (PS).  

Im Anschluss an die Erstuntersuchung fand in Berücksichtigung der 

Untersuchungsergebnisse eine Umverteilung der Teilnehmer auf die fünf verschiedenen 

Gruppen statt. Zur Umverteilung dienten die Ergebnisse der körperlichen Untersuchung 

von motorischen Symptomen nach der Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS III) 

sowie die Diagnosekriterien des IPS nach den UK Parkinson's Disease Society Brain Bank 

Clinical Diagnostic Criteria sowie im Verlauf der MDS-Diagnosekriterien, welche ausführlich 

in der Einleitung dargestellt werden (siehe Tabelle 1). Bei den gesunden Kontrollen (HC) 

wurden null bis drei Punkte im UPDRS III akzeptiert und es durften keine Komorbiditäten 

vorliegen, welche die Mobilität relevant einschränken. In der Gruppe der Personen mit 

anderen bewegungseinschränkenden Erkrankungen (DC) durften mehr als null Punkte im 

UPDRS III erreicht werden, jedoch sollte die Symptomatik durch eine andere Erkrankung 

erklärt werden können und es durfte kein IPS vorliegen. Auch bei der Gruppe der 

Somatisierung sollte eine Somatisierungsstörung die Symptomatik bedingen. Teilnehmer, 

welche der Gruppe mit milder Parkinson-Symptomatik zugeordnet werden sollten (MPS), 

konnten ebenfalls auffällige Werte im UPDRS III aufweisen, jedoch durften die 

Diagnosekriterien eines IPS nicht vollständig erfüllt werden. Die Studienteilnehmer mit 

einem UPDRS III größer als null Punkte und einer gesicherten Diagnose wurden der Gruppe 

mit IPS (PS) zugeordnet. Die Diagnose konnte bereits bei Aufnahme in die Studie bestehen 

oder durch die an der Studie beteiligten Ärzte gestellt werden. Die Aufteilung der 

Teilnehmer in die verschiedenen Gruppen nach dem Screening und nach der 

Erstuntersuchung wird in Abbildung 2 dargestellt. 
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Abbildung 2: Gruppeneinteilung nach Screening und nach Erstuntersuchung (modifiziert 

nach Kasten et al., 2013) 

 

 
In diesem Flussdiagramm ist die Einteilung der Studienteilnehmer in die fünf verschiedenen Gruppen über 

die beiden Phasen von Screening und Erstuntersuchung dargestellt.  

 

Nach der endgültigen Gruppeneinteilung erreichte die Gruppe der Personen mit 

Somatisierung (S) nur eine Fallzahl von sechs Teilnehmern. Da diese Fallzahl als nicht 

ausreichend für eine weitere Analyse angesehen wurde, wurde die Gruppe aus den 

weiteren Analysen ausgeschlossen und wird auch in dieser Arbeit nicht ausgewertet. 
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Teilnehmer der PS-Gruppe, bei denen ein anderes Parkinson-Syndrom (atypisches 

Parkinson-Syndrom, genetisches Parkinson-Syndrom) als das IPS festgestellt wurde, 

wurden ebenfalls aus der Analyse ausgeschlossen. 

 

2.3 Tests, Fragebogen und Untersuchungen 

 

An dieser Stelle möchte ich noch einmal genauer auf die Tests, Fragebogen und 

Untersuchungen der Erstuntersuchung eingehen, deren Ergebnisse für die statistische 

Analyse dieser Arbeit verwendet worden sind.  

2.3.1 Beck Depression Inventory IA (BDI IA)  

 

Das Beck-Depressions-Inventar (BDI) ist ein häufig verwendetes psychologisches 

Testverfahren zur Selbstbeurteilung depressiver Symptome. Die erste Version wurde 1961 

von Aaron T. Beck veröffentlicht (Beck et al., 1961), die in dieser Arbeit verwendete Version 

1A entstand in einer Revision 1978 . Seit 1996 ist mit dem Beck-Depressions-Inventar II eine 

überarbeitete Version verfügbar (Beck et al., 1996). Die psychometrischen Eigenschaften 

des Beck-Depressions-Inventar wurden mehrfach untersucht (Richter et al., 1998) und auch 

für die Verwendung bei Patienten mit IPS erfolgte eine Validierung (Leentjens et al., 2000). 

Das Beck-Depressions-Inventar enthält insgesamt 21 Items, welche verschiedene für eine 

Depression typische Symptome beschreiben. Pro Item gibt es vier Antwortmöglichkeiten, 

die mit null bis drei Punkten bewertet werden können, eine höhere Punktzahl entspricht 

hier einer ausgeprägteren Symptomatik. Eine Ausnahme stellen die Items 19 und 19a im 

Beck-Depressions-Inventar IA dar. Sollte eine Gewichtsabnahme absichtlich erfolgt sein, 

wird das Item 19 mit null Punkten bewertet. Insgesamt können 63 Punkte erreicht werden. 

In dieser Arbeit wurde ein BDI-Fragebogen als ausreichend beantwortet gewertet, wenn 

nur ein Item ausgelassen wurde. Teilnehmer, die mehr als ein Item nicht beantwortet 

hatten, wurden von der Bewertung ausgeschlossen. Das nicht beantwortete Item wurde 

durch den Punktwert des Medians ersetzt, welcher sich aus den beantworteten Items 

errechnen ließ. Bei dem Beck-Depressions-Inventar I geht man bei einer erreichten 

Punktzahl von null bis neun Punkten von keiner depressiven Symptomatik, bei einer 
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Punktzahl von 10-19 von einer milden, bei 20-29 erreichten Punkten von einer 

mittelschweren und bei über 30 Punkten von einer schweren depressiven Symptomatik aus 

(Beck et al., 1961; DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015). Für den Beck-Depressions-Inventar II 

gelten andere Werte. Das Beck-Depressions-Inventar darf lediglich als Screening-

Instrument oder zur Erfassung des Schweregrades einer Depression dienen, eine 

endgültige Diagnose kann gemäß den Diagnosekriterien der Internationalen Klassifikation 

der Krankheiten (ICD-10) gestellt werden. Bei Patienten mit IPS wurde das BDI bereits in 

mehreren Studien als Screening-Instrument einer depressiven Symptomatik verwendet, 

jedoch wurden verschiedene Cut-Off-Werte zur Detektion einer Depression festgelegt. In 

einer Studie von Leentjens et al. zur Validierung des BDI bei IPS-Patienten wurde ein Cut-

Off-Wert von acht bis neun Punkten für ein Screening bei niedriger Spezifität und ein Cut-

Off-Wert von 16 bis 17 Punkten als Diagnosehilfe bei einer niedrigen Sensitivität 

vorgeschlagen (Leentjens et al., 2000). In spätere Empfehlungen wurde der Cut-Off-Wert 

von 14/15 Punkten aufgenommen (Schrag et al., 2007; Visser et al., 2006), für die Detektion 

einer subsyndromalen Depression bei IPS wurde in einigen Studien ein Cut-Off-Wert von 

neun Punkten ermittelt (Ehrt et al., 2007; Reiff et al., 2011). In dieser Arbeit erfolgt die 

Einteilung des Schweregrades der depressiven Symptomatik nach den allgemein 

verwendeten Richtwerten, da die Fallgruppe der IPS-Patienten mit Kontrollgruppen ohne 

IPS verglichen wird.  

 

2.3.2 Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
 

Das Montreal Cognitive Assessment (MoCA) ist ein Screening-Instrument für leichte 

kognitive Defizite, welches 1996 von Ziad Nasreddine entwickelt und 2005 validiert wurde 

(Nasreddine et al., 2005). Bei einem Cut-Off-Wert von 26 Punkten soll es leichte kognitive 

Defizite deutlich sicherer erkennen als der weit verbreitete Mini-Mental-Status-Test 

(MMST). Insgesamt können von den Probanden 30 Punkte erreicht werden, es werden die 

kognitiven Leistungen in den Bereichen räumliches Denken, Sprache, Exekutivfunktion, 

Abstraktion, Rechenfähigkeit, Aufmerksamkeit, Konzentration, Orientierung und 

Gedächtnisleistung geprüft.  Es wird empfohlen, bei Probanden mit 12 oder weniger 

Bildungsjahren einen Punkt zu addieren (Nasreddine et al., 2005). Das MoCA wurde für die 

Verwendung in der deutschen Sprache validiert (Costa et al., 2012) und zur Erfassung 
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leichter kognitiver Defizite bei Patienten mit IPS in mehreren Studien empfohlen 

(Dalrymple-Alford et al., 2010; Hoops et al., 2009; Kasten et al., 2010). Auch bei Patienten 

mit IPS wurde ein Cut-Off-Wert von ≤26 Punkten zur Detektion leichter kognitiver Defizite 

mehrfach untersucht (Hendershott et al., 2019; Hoops et al., 2009). Nach Dalrymple-Alford 

et al. kann bei einem Cut-Off-Wert von <21 Punkten von einer Demenz ausgegangen 

werden (Dalrymple-Alford et al., 2010). In dieser Studie wurden Teilnehmer von der 

Auswertung ausgeschlossen, sobald ein Gesamtwert von 19 Punkten unterschritten wurde, 

da aus klinischer Erfahrung die Beantwortung der weiteren Fragebogen als nicht verlässlich 

eingeschätzt wird. Ein Gesamtwert von <19 Punkten entspricht im Mini-Mental-Status-Test 

dem Cut-Off-Wert für Demenz von ≤24 Punkten (Lawton et al., 2016). 

 

2.3.3 MDS – Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (MDS-UPDRS) 

 

Die Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) ist eine einheitliche Bewertungsskala 

zur klinischen Verlaufsbeurteilung des IPS. Sowohl in wissenschaftlichen Studien als auch 

im klinischen Alltag wird sie standardmäßig angewendet. Die Skala wurde in den 1980er 

Jahren entwickelt (Fahn et al., 1987) und 2007 von der MDS revidiert (Goetz et al., 2008, 

2007). Es liegt eine offizielle Übersetzung in deutscher Sprache vor, diese wurde jedoch 

noch nicht in Studien validiert. In der EPIPARK-Studie wurde eine eigene Übersetzung der 

englischen Version verwendet, da zu Beginn der Studie noch keine offizielle Übersetzung 

verfügbar war. Die MDS-UPDRS wird in vier Teile gegliedert:  

• UPDRS I: Erfahrungen des täglichen Lebens – nicht-motorische Aspekte  

• UPDRS II: Motorische Aspekte bei Erfahrungen des täglichen Lebens 

• UPDRS III: Motorische Symptome 

• UPDRS IV: Motorische Komplikationen 

Die enthaltenen Messpunkte werden entweder vom Untersucher oder vom Patienten mit 

null bis vier Punkten bewertet, wobei vier Punkte einer schweren Ausprägung entsprechen. 

Die UPDRS I besteht aus einem Teil zur Fremdbeurteilung kognitiver und psychiatrischer 

Symptome und einem Fragebogen zur Selbstbeurteilung nicht-motorischer Symptome wie 

beispielsweise Schlaf- oder Blasenstörungen.  
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Im zweiten Teil wird der Fragebogen zur Selbstbeurteilung fortgeführt, hier soll die 

Auswirkung der motorischen Symptome auf ausgewählte Alltagsaktivitäten von den 

Patienten eingeschätzt werden. Folgende Bereiche sollen dabei bewertet werden: Sprache, 

Speichelsekretion, Schlucken, Schreiben, Essen, Ankleiden, Hygiene, Umdrehen im Bett, 

Stürze, Laufen, Tremor sowie sensorische Beschwerden. 52 Punkte stellen dabei den 

Höchstwert dar. 

Bei der UPDRS III beurteilt ein erfahrener Untersucher die verschiedenen motorischen 

Symptome. Die verschiedenen Messpunkte enthalten Aussagen zu Sprache, Rigor, 

Beweglichkeit, Gehfähigkeit, posturaler Stabilität, Körperhaltung, Tremor und möglicher 

Bradykinese. Insgesamt können in diesem Teil 108 Punkte erreicht werden. Je nach 

Symptom werden die einzelnen Körperteile separat beurteilt, es findet eine 

Differenzierung zwischen rechter und linker Körperhälfte statt.  Die nicht revidierte Version 

wurde 1994 validiert (Martínez-Martín et al., 1994). In der revidierten Fassung ist zusätzlich 

die Hoehn & Yahr-Skala in der UPDRS III enthalten, in der für diese Studie verwendeten 

Übersetzung wurde der Gesamtwert jedoch ohne die Hoehn & Yahr-Skala berechnet. 

Im vierten Abschnitt bewertet ein Untersucher anhand anamnestischer und objektiver 

Informationen die Ausprägung der motorischen Komplikationen. Hier werden Dyskinesien, 

motorische Fluktuationen und Dystonien im „Off“-Stadium betrachtet.  

 

2.3.4 Modifizierte Hoehn & Yahr-Skala 

 

Die Hoehn & Yahr-Skala wurde 1967 entwickelt (Hoehn und Yahr, 1967) und dient als 

Einteilung in fünf verschiedene Krankheitsstadien bei IPS. Das jeweilige Stadium wird von 

einem Untersucher je nach neurologischem Befund festgelegt. Die Skala wird in 

wissenschaftlichen Studien und im klinischen Alltag regelmäßig verwendet (Goetz et al., 

2004). Im Stadium 0 liegen noch keine Anzeichen der Erkrankung vor, im Stadium 5, der 

höchste erreichbare Wert, ist der Patient bettlägerig oder ohne Hilfe auf einen Rollstuhl 

angewiesen. Eine detaillierte Aufzählung der Stadien und die verwendete Übersetzung 

kann dem Anhang entnommen werden.  
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2.3.5 Schwab & England-Skala 

 

Die Schwab & England-Skala wurde 1968 präsentiert (Schwab und England, 1969). Anhand 

der Skala wird der Grad der Einschränkung durch die Erkrankung im alltäglichen Leben bei 

Patienten mit IPS eingeschätzt. Die Skala wird in 10 %- Schritten unterteilt und reicht von 0 

% bis 100 %, wobei 100 % eine völlige Unabhängigkeit von zusätzlicher Hilfe darstellt. Die 

Einteilung erfolgt je nach Befund durch den Untersucher. Auch hier kann eine detaillierte 

Darstellung der Skala im Anhang eingesehen werden. 

 

2.3.6 Epworth Sleepiness Scale (ESS) 

 

Die Epworth Sleepiness Scale (ESS) wird häufig zur Erfassung der Tagesschläfrigkeit bei IPS-

Patienten verwendet (Santamaria, 2004) und wurde 1991 veröffentlicht (Johns, 1991), 

dabei wurde der Fragebogen jedoch nicht primär für IPS-Patienten entwickelt. Der 

Fragebogen besteht aus acht Fragen zu verschiedenen alltäglichen Situationen. Es soll 

jeweils subjektiv die Wahrscheinlichkeit, in dieser Situation einzuschlafen, beurteilt 

werden. Ein Wert von null gilt dabei als ,,unwahrscheinlich“ und ein Wert von drei als „sehr 

wahrscheinlich“. Ab einem Gesamtwert von 10 Punkten geht man von einer relevanten 

Tagesschläfrigkeit aus, welche ärztlich abgeklärt werden sollte (Johns, 1991).  

 

2.3.7 Parkinson’s Disease Sleep Scale-2 (PDSS-2) 
 

Die Parkinson‘s Disease Sleep Scale wurde 2002 von Chaudhuri et al. vorgestellt (Chaudhuri 

et al., 2002), die revidierte Version PDSS-2 wurde 2011 validiert (Trenkwalder et al., 2011). 

Innerhalb der EPIPARK-Studie wurde der PDSS-2 verwendet. Die Skala besteht aus 15 

Punkten. Abgesehen von der ersten Frage, bei der ein guter Schlaf erfragt wird und die 

erste Antwort „sehr häufig“ null Punkte erhält, werden die folgenden Fragen absteigend 

mit vier (sehr häufig) bis null (nie) Punkten bewertet. Hierbei werden IPS-typische 

Symptome wie beispielsweise Dystonien oder Tremor, die den Schlaf stören können, 

berücksichtigt. Für einen schlechten Schlaf wurde ein Cut-Off-Wert von ≥15 Punkten 
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vorgeschlagen (Suzuki et al., 2015), Punktwerte ≥18 Punkte können auf klinisch relevante 

Schlafstörungen hindeuten (Muntean et al., 2016).  

 

2.3.8 Postural-Instability/Gait-Difficulty-Score (PIGD-Score) 

 

Der Postural-Instability/Gait-Difficulty-Score ist ein Subscore des MDS-UPDRS und wird aus 

den Punkten 2.13-15 und 3.29-30 gebildet. Diese Punkte erfassen eine mögliche posturale 

Instabilität wie auch Gangstörungen. Nach der Methode von Stebbins et al. kann mit 

diesem Score in Verbindung mit einem Tremor-Score (2.16 und 3.20-21) ein Verhältniswert 

errechnet werden, der eine Einteilung in einen Tremor- wie auch in einen PIGD-Subtypen 

erlaubt (Stebbins et al., 2013). Der UPDRS basierte PIGD-Score wurde zur Erfassung der 

PIGD-Symptomatik von einem MDS-Komitee als „empfohlen“ bewertet (Bloem et al., 

2016). 

 

2.3.9 Antidepressive Medikation 

 

Für die Beantwortung der Forschungsfragen wurden folgende Wirkstoffgruppen aus der 

Vormedikation als antidepressive Medikation erfasst, welche auch in den aktuellen DGPPN-

Leitlinien aufgeführt werden (DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015): Tri- und Tetrazyklische 

Antidepressiva (TZA), selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), 

Monoaminooxidase-Inhibitoren, selektive Serotonin-/Noradrenalin-

Wiederaufnahmehemmer (SSNRI), Alpha-2-Rezeptor-Antagonisten, selektive 

Noradrenalin- und Dopamin-Wiederaufnahmehemmer und nichtklassifizierte 

Antidepressiva wie Trazodon. Unter den Phytopharmaka wurde nur Johanniskraut 

dokumentiert. Lithiumsalze, welche zu den Stimmungsstabilisatoren zählen, werden in der 

Leitlinie der DGPPN ebenfalls unter der antidepressiven Medikation aufgezählt, sodass 

diese ebenfalls berücksichtigt wurden. 
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2.4 Statistik 
 

Die erhobenen Daten wurden mit der Statistiksoftware IBM SPSS Statistics 27 analysiert.  

Um die Verteilung kategorialer Variablen zwischen mehreren unverbundenen Gruppen zu 

vergleichen, wurde der Chi-Quadrat-Test verwendet. An den Vergleich mehrerer Gruppen 

wurde jeweils ein paarweiser Chi-Quadrat-Test angeschlossen, um signifikante 

Unterschiede auch zwischen den einzelnen Gruppen zu detektieren. Für den Vergleich 

eines intervallskalierten Merkmals zwischen mehreren unverbundenen Gruppen wurde 

zunächst eine ANOVA (Analysis Of VAriance) durchgeführt und anschließend durch einen 

t-Test für paarweise Vergleiche ergänzt. Die Fallzahlen pro Gruppe lagen bei mindestens 

30. Mithilfe des Kruskal-Wallis-Tests wurde das Auftreten ordinalskalierter Merkmale 

zwischen den unverbundenen Gruppen verglichen, anschließend fand ein paarweiser 

Vergleich mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests statt. Das zweiseitige Signifikanzniveau 

wurde bei den genannten Tests auf α=0,05 (p-Wert) festgelegt. Es wurde für das multiple 

Testen die Bonferroni-Adjustierung angewendet und die p-Werte entsprechend 

umgerechnet.  

Um Prädiktoren für das Auftreten eines Merkmals zu bestimmen, wurden 

Regressionsmodelle verwendet. Für binäre Variablen wurden logistische 

Regressionsmodelle berechnet.  In die Analyse wurden nur Regressionsmodelle mit nicht-

signifikantem Ergebnis im Hosmer-Lemeshow-Test aufgenommen, außerdem fand eine 

Überprüfung des Omnibus-Tests auf ein signifikantes Ergebnis im Modell statt.  Bei 

intervallskalierten abhängigen Variablen wurden lineare Regressionsmodelle ausgewählt. 

Hier wurden vor der Auswertung die Residuen grafisch in einem Residuenplot überprüft, 

im Falle einer Heteroskedastizität wurden die Modelle aus der Analyse ausgeschlossen. Es 

wurde sowohl bei der linearen als auch bei der logistischen Regression eine 

Rückwärtselimination mit Likelihood-Quotienten-Test durchgeführt, der Ausschluss 

erfolgte bei einem Signifikanzwert von <0,1. Eine Multikollinearitätsprüfung der 

unabhängigen Variablen wurde durchgeführt, es wurde davon ausgegangen, dass bei 

Toleranzwerten von 0,2 oder bei Varianz-Inflations-Faktor-Werten von kleiner 5,0 keine 

große Multikollinearität besteht (Faik, 2018). Es wurde ein Signifikanzniveau von α=0,05 (p-

Wert) bestimmt. 
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2.5 Eigener Arbeitsanteil 
 

Die für die statistische Analyse verwendeten Daten waren zu Beginn meiner Arbeit bereits 

von Mitarbeitern und Doktoranden der EPIPARK-Studie erhoben worden. Nach 

ausführlicher Sichtung des Datensatzes formulierte ich die Forschungsfragen dieser Arbeit, 

es erfolgte die Rücksprache mit Prof. Dr. med. Meike Kasten. Die Auswahl statistischer 

Testverfahren und die statistische Analyse führte ich nach weiteren Qualitätskontrollen der 

Daten eigenständig durch.  

Es wurde am Institut für Medizinische Biometrie und Statistik eine biometrische Beratung 

im Umfang von ca. zwei Stunden in Anspruch genommen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 



 
Ergebnisse 
   

39 
 

3 Ergebnisse 
 

3.1 Charakterisierung der Studienpopulation 
 

Zur statistischen Analyse lagen die Daten von insgesamt 1277 Probanden vor, welche bis 

März 2020 an der Erstuntersuchung der EPIPARK-Studie teilgenommen hatten. Für die 

weiteren Berechnungen wurden insgesamt 392 Teilnehmer ausgeschlossen. Bei 18 

Teilnehmern erwies sich die Datenerhebung als unvollständig. Zu Beginn der Rekrutierung 

wurden auch Probanden für mögliche Kohorten mit Somatisierungsstörung oder 

genetischer Parkinsonerkrankung untersucht, jedoch wurden diese Personen aufgrund der 

niedrigen Teilnehmerzahl aus der Bewertung genommen. Hierbei handelte es sich um 

insgesamt 16 Probanden. Bei 27 Patienten wurde im Verlauf ein atypisches Parkinson-

Syndrom diagnostiziert, sie konnten ebenfalls nicht eingeschlossen werden. Von 1218 

verbleibenden Teilnehmern wurden 89 aufgrund eines MoCA-Testergebnisses von unter 

19 Punkten ausgeschlossen, weil die kognitive Leistungsfähigkeit aus klinischer Erfahrung 

als nicht ausreichend für die Beantwortung der Selbstrating-Bogen angesehen wurde. 

Weitere 28 Personen hatten den MoCA nicht ausreichend ausgefüllt. Da zur Beurteilung 

der depressiven Symptomatik der BDI verwendet wurde, konnten 214 weitere Personen in 

der Analyse nicht berücksichtigt werden, weil die Fragebogen nicht ausreichend 

(mindestens 20 beantwortete Fragen) ausgefüllt worden waren. Schließlich wurden in die 

Analyse der Forschungsfragen 885 Studienteilnehmer aufgenommen. 250 Personen 

gehörten der HC-Gruppe an, 189 der DC-Gruppe, 64 der MPS-Gruppe und 382 der PS-

Gruppe.  

Insgesamt nahmen an der Erstuntersuchung mehr Männer als Frauen teil, der 

Männeranteil war in den Gruppen HC, MPS und PS höher als der Frauenanteil, nur in der 

Gruppe DC waren prozentual mehr Frauen vertreten. Die Gruppe DC zeigte das höchste 

Durchschnittsalter mit 66,6 Jahren (siehe Tabellen 4 a und b, 5 a und b). 

Tabelle 4a: Geschlechterverteilung in den verschiedenen Gruppen 

 HC DC MPS PS Gesamt 

n 250 189 64 382 885 

Frauen 49,6 % 54,5 % 34,4 % 35,6 % 43,5 % 

Männer 50,4 % 45,5 % 65,4 % 64,4 % 56,5 % 
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Tabelle 4b: Ergebnisse der Chi-Quadrat-Tests zum Vergleich der verschiedenen Gruppen in 

Bezug auf die Geschlechterverteilung 

Gruppenvergleich HC/DC HC/MPS HC/PS DC/MPS DC/PS MPS/PS 

p-Wert 1,000 0,176 0,003 0,032 <0,001 1,000 

 

Tabelle 5a: Altersdurchschnitt in den verschiedenen Gruppen  

 HC DC MPS PS Gesamt p-Wert 

n 250 189 64 371 874  

Alter 
(Mittelwert 
± SD) 

63,4 ± 7,0 66,6 ± 7,3 65,7 ± 7,5 65,7 ± 9,9 65,2 ± 8,5 <0,001 

 

Tabelle 5b: Ergebnisse der t-Tests zum Vergleich der verschiedenen Gruppen in Bezug auf 
den Altersdurchschnitt 

Gruppenvergleich HC/DC HC/MPS HC/PS DC/MPS DC/PS MPS/PS 

p-Wert <0,001 0,122 0,006 1,000 1,000 1,000 

 

Zur Einteilung in die verschiedenen Gruppen wurden in der Erstuntersuchung das Auftreten 

von 28 verschiedenen Vorerkrankungen/Therapien erfragt. Hierbei handelt es sich um 

Erkrankungen, die in der älteren Bevölkerung häufig auftreten und/oder zu einer 

Einschränkung der Lebensqualität oder der Beweglichkeit führen können. Wie schon unter 

„Material und Methoden“ erläutert, wurden diejenigen in die DC-Gruppe eingeteilt, die im 

Parkinson-Screening-Test eine Punktzahl von zwei bis vier Punkten erreicht hatten, die 

Symptomatik jedoch durch andere Vorerkrankungen als ein IPS erklärbar war. Trotzdem 

lässt sich in der Tabelle 6 erkennen, dass 19 von 28 Vorerkrankungen/Therapien in der PS-

Gruppe gemessen an der Prozentzahl häufiger auftraten als in den Kontrollgruppen. Diese 

Auswertung ist explorativ, daher erfolgte keine Korrektur für multiples Testen. 

Tabelle 6: Verteilung der Vorerkrankungen/Therapien auf die verschiedenen Gruppen 

 HC 
n           % 

DC 
n           % 

MPS 
n              % 

PS 
n              % 

Arterieller Hypertonus 56         22,4 32         16,9 11            17,1 121          31,7 

Koronare Herzkrankheit 14         5,6 17          8,9 4              6,3 36             9,4 

Schrittmacher/ 
Defibrillator 

3            1,2 2            1,1 8              12,5 8               2,1 

Herzrhythmusstörungen/ 
Vorhofflimmern 

5            2,0 4            2,1 2               3,1 31             8,1 

Periphere arterielle 
Verschlusserkrankung 

2            0,8 3             1,5 0               0,0 4               1,0 

Thrombose 5            2,0 1             0,5 0               0,0 15             3,9 

ACI-Carotisstenose 0            0,0 2             1,1 1               1,6 5               1,3 

Lungenarterienembolie 1            0,4 0             0,0 1               1,6 8               2,1 
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Diabetes mellitus 12          4,8 17           9,0 5               7,8 38             9,9 

Schilddrüsenerkrankung 9            3,6 10           5,3 1               1,6 59             15,4 

Hypercholesterinämie 9            3,6 9             4,8 2               3,1 25             6,5 

Adipositas 0            0,0 0             0,0 0               0,0 15             3,9 

Benigne 
Prostatahyperplasie 

0            0,0 0            0,0 0               0,0 19             4,9 

Schlaganfall/TIA 4            1,6 15          7,9 2               3,1 24              6,3 

Entz. ZNS-
Erkrankungen/Multiple 
Sklerose 

0            0,0 0            0,0 0               0,0 1                0,3 

Z.n. Schädel-Hirn-
Trauma 

2            0,8 2            1,1 14            21,9 14              3,6 

Epilepsie 1            0,4 3            1,6 1                1,6 3                0,8 

Migräne 3            1,2 3            1,6 1                1,6 14              3,7 

Schwindel 4            1,6 1            0,5 2                3,1 31              8,1 

Essentieller Tremor 0            0,0 1            0,5 2                3,1 22              5,7 

Restless-Legs-Syndrom 3            1,2 4            2,1 0                0,0 25              6,5 

Polyneuropathie 1            0,4 7            3,7 1                1,6 19              4,9 

Tumorerkrankung 1            0,4 0            0,0 0                0,0 34              8,9 

Chemotherapie 2            0,8 0            0,0 0                0,0 7                1,8 

Bestrahlung 0            0,0 0            0,0 1                1,6 11              2,9 

Arthrose/Arthritis 15          6,0 20         10,6 4                6,3 64              16,7 

Totalendoprothese 0            0,0 0            0,0 0                0,0 28              7,3 

Chronische 
Rückenschmerzen 

14          5,6 9            4,7 2                3,1 68              17,8 

Die Prozentangabe bezieht sich auf das Vorkommen der Vorerkrankung/Therapie innerhalb der einzelnen 

Fallgruppen. Die Gruppe mit der höchsten prozentualen Häufigkeit wurde hervorgehoben.  

Zur Feststellung des Auftretens einer depressiven Symptomatik verwendeten wir die 

Ergebnisse des BDI. Das mittlere Ergebnis war in den Gruppen DC und PS mit 9 Punkten am 

höchsten (siehe Tabelle 7a). Der mittlere Punktwert unterschied sich zwischen den 

Gruppen HC und DC sowie HC und PS signifikant (siehe Tabelle 7b).   

Tabelle 7a: Vergleich der erreichten Punktzahl im BDI unter den verschiedenen Gruppen 

 HC DC MPS PS Gesamt p-Wert 

Median 6 9 6,5 9 8 <0,001 

Minimum 0 0 0 0 0  

Maximum 43 52 34 48 52  

1. Quartil 3 5 4 5 4  

3. Quartil 11 16 12,9 14 13  

 

Tabelle 7b: Ergebnisse des Mann-Whitney-U-Tests zum Vergleich der verschiedenen 

Gruppen in Bezug auf den mittleren Punktwert im BDI 

Gruppenvergleich HC/DC HC/MPS HC/PS DC/MPS DC/PS MPS/PS 

p-Wert 0,002 1,000 0,001 1,000 1,000 1,000 
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3.2 Charakterisierung der Fallgruppe mit IPS 
 

In der PS-Gruppe wurden 382 Studienteilnehmer mit IPS ausgewertet. 64,3 % der 

Teilnehmenden waren männlich. Das Durchschnittsalter bei Teilnahme betrug 65,7 (± 9) 

Jahre. Das durchschnittliche Alter bei Diagnosestellung lag bei 59,3 Jahren und die 

durchschnittliche Erkrankungsdauer betrug 6,8 (± 5,1) Jahre. Je nach ausgeübtem Beruf 

unterschied sich die Zeit der Ausbildung (Schule und Berufsausbildung kombiniert), sie 

betrug im Durchschnitt 14,2 (± 3,3) Jahre.  

In der Erstuntersuchung wurde bei 37 % der IPS-Patienten ein rechtsseitiger und bei 42 % 

ein linksseitiger Hemiparkinsonismus bei Beginn der Erkrankung festgestellt, bei 21 % 

wurde keine Angabe gemacht. Zu 34 % wurde bei den Patienten ein akinetisch-rigider-Typ 

und zu 35 % ein Äquivalenztyp dokumentiert, 14 % wiesen einen Tremordominanz-Typ auf 

und bei 17 % wurde keine Einteilung vorgenommen. 42 Patienten wurden mit Tiefer 

Hirnstimulation (Deep Brain Stimulator) therapiert, bei 349 Personen lagen Informationen 

zur medikamentösen Therapie vor. Die durchschnittliche Levodopa-Äquivalenzdosis belief 

sich auf 677,9 mg, sie konnte nach den aktuell vorliegenden Umrechnungsfaktoren bei 212 

Patienten ermittelt werden (Tomlinson et al., 2010). In Tabelle 8 sowie in den Tabellen 9a 

und b sind die Ergebnisse noch einmal zusammengefasst. 

Tabelle 8: Sozialdemografische und klinische Basisdaten der Fallgruppe mit IPS  

 n (%) Mittelwert ± 
SD 

Minimum Maximum 

Geschlecht 
(weiblich/männlich) 

136/246 
(35,6/64,4) 

   

Alter bei Teilnahme 
(Jahre) 

371 65,8 ± 9,9 37 88 

Alter bei Diagnose 
(Jahre) 

357 59,4±10,8 28 81 

Erkrankungsdauer 
(Jahre) 

338 6,8±5,1 0 25 

Ausbildungsjahre 377 14,2±3,3 1,5 26 

Therapie mit Tiefer 
Hirnstimulation 

42    

Medikamentöse 
Therapie 

347    

L-Dopa-
Äquivalenzdosis 
(mg/Tag) 

211 676,4±486,7 0 3967,5 
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Tabelle 9a: Charakterisierung des Parkinson-Syndroms (Hemiparkinsonismus) 

Hemiparkinsonismus rechts links Angabe fehlend 

n (%) 140 (37) 162 (42) 80 (21) 

 

Tabelle 9b: Charakterisierung des Parkinson-Syndroms (Verlaufstyp) 

Parkinson-Typ Tremordominanz-
Typ 

Akinetisch-
rigider Typ 

Äquivalenztyp Angabe 
fehlend 

n (%) 54 (14) 129 (34) 132 (35) 67 (17) 

 

Bei den Teilnehmern wurde ein mittlerer Wert von 2,5 bezüglich des Hoehn & Yahr-

Stadiums (1. Quartil Stadium 2, 3. Quartil Stadium 3, fehlende Angabe bei 62 Teilnehmern, 

siehe Abbildung 3) und ein mittlerer Wert von 80 % bezüglich der Schwab & England-Skala 

(1. Quartil 70, 3. Quartil 90, fehlende Angabe bei 86 Teilnehmern, siehe Abbildung 4) 

festgestellt. Wie bereits erwähnt lag der mittlere Punktwert im BDI bei neun Punkten (1. 

Quartil 5 Punkte, 3. Quartil 14 Punkte). Beim UPDRS III betrug der Median 23 Punkte (1. 

Quartil 16 Punkte, 3. Quartil 30 Punkte, Angabe nicht komplett bei 74 Teilnehmern), beim 

MoCA 26 Punkte (1. Quartil 23 Punkte, 3. Quartil 28 Punkte), beim ESS 10 Punkte (1. Quartil 

6 Punkte, 3. Quartil 14 Punkte, Angabe nicht komplett bei 26 Teilnehmern) und beim PDSS 

17 Punkte (1. Quartil 11 Punkte, 3. Quartil 24 Punkte, Angabe nicht komplett bei 9 

Teilnehmern). Die erreichten Werte in den klinischen Scores werden in Tabelle 10 

dargestellt.  

Tabelle 10: Ergebnisse der PS-Gruppe in den verwendeten klinischen Scores 

 n Median Minimum Maximum 1.Quartil 3.Quartil 

BDI 382 9 0 48 5 14 

Hoehn&Yahr-
Stadium 

320 2,5 0 5 2 3 

Schwab&England-
Skala 

296 80 10 100 70 90 

UPDRS III 308 23 3 60 16 30 

MoCA 382 26 19 30 23 28 

ESS 356 10 0 23 6 14 

PDSS 373 17 0 56 11 24 
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Abbildung 3: Modifizierte Hoehn & Yahr-Stadien der Teilnehmer der PS-Gruppe  

 

 

Abbildung 4: Erreichte Werte der Teilnehmer der PS-Gruppe in der Schwab & England-

Skala  
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3.3 Forschungsfragen  
 

3.3.1 Frage 1: Unterscheiden sich die Häufigkeiten für eine depressive 

Symptomatik zwischen den verschiedenen Gruppen? 

 

1a. Unterscheiden sich die Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik zwischen den 

verschiedenen Gruppen gemessen am BDI?  
 

Für die statistische Auswertung wurden nur Probanden berücksichtigt, welche den BDI 1A 

ausreichend ausgefüllt hatten. So konnten für die Beantwortung der Frage die Ergebnisse 

von 885 Teilnehmern verwendet werden. Bei einer Punktzahl von ≥10 wurde von einer 

depressiven Symptomatik ausgegangen. Demnach lag bei 40,3 % der Studienteilnehmer 

eine depressive Symptomatik vor. Der prozentuale Anteil von Probanden mit depressiver 

Symptomatik war mit 46,0 % in der Gruppe DC am höchsten. In der HC-Gruppe erreichten 

30,4 % ≥10 Punkte, in der MPS-Gruppe 37,5 % und in der PS-Gruppe 44,5 % (siehe 

Abbildung 5, Tabelle 11a). Im Chi-Quadrat-Test lagen signifikante Unterschiede zwischen 

den Gruppen HC und DC (p-Wert: 0,005) sowie zwischen den Gruppen HC und PS (p-Wert: 

0,002) vor (siehe Tabelle 11b).  

Abbildung 5: Häufigkeiten (in %) für das Auftreten einer depressiven Symptomatik (BDI ≥10 

Punkte) in den Gruppen HC, DC, MPS und PS im Vergleich 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eine milde depressive Symptomatik (10-19 Punkte im BDI) lag in der HC-Gruppe bei 20,4 %, 

in der DC-Gruppe bei 32,3 %, in der MPS-Gruppe bei 26,6 % und in der PS-Gruppe bei 32,7 

% der Probanden vor. Es ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen HC 

und DC (p-Wert: 0,028) sowie den Gruppen HC und PS (p-Wert: 0,004) (siehe Tabelle 11b). 
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Der Anteil von Studienteilnehmern mit einer mittelschweren (20-29) oder schweren 

depressiven Symptomatik (≥30 Punkte) nahm im Vergleich zu der milden Symptomatik 

deutlich ab. Prozentual zeigte sich in den Gruppen MPS (9,4 %) und PS (9,9 %) häufiger eine 

mittelschwere Symptomatik als in den Gruppen HC (6,9 %) und DC (6,9 %). Eine schwere 

Symptomatik trat prozentual am häufigsten in der DC-Gruppe auf (6,4 %). Aufgrund der 

niedrigen Zahlen an Teilnehmern mit mittelschwerer oder schwerer depressiver 

Symptomatik (n größtenteils <30) wurde von weiteren statistischen Tests abgesehen. Die 

Werte werden in der Abbildung 6 dargestellt.  

Abbildung 6: Häufigkeiten (in %) für das Auftreten einer milden, mittelschweren und 

schweren Symptomatik in den Gruppen HC, DC, MPS und PS im Vergleich 

 

 

Um eine depressive Symptomatik bei Parkinson-Patienten zu detektieren, wurden in 

anderen Studien Cut-Off-Werte von ≥9 und ≥15 Punkten vorgeschlagen (Reiff et al., 2011; 

Schrag et al., 2007). Prozentual war das Vorkommen einer depressiven Symptomatik bei 

einem Cut-Off-Wert von ≥9 Punkten in den Gruppen DC (50,8 %) und PS (50,3 %) ähnlich. 

Signifikante Unterschiede zeigten sich zwischen den Gruppen HC und DC sowie den 

Gruppen HC und PS (siehe Tabelle 11b). Bei einem Cut-Off-Wert von ≥15 Punkten konnte 

eine depressive Symptomatik gemessen am BDI am häufigsten in der Gruppe DC (26,5 %) 

festgestellt werden, in der Gruppe HC war der Anteil am geringsten. Signifikante 

Unterschiede in Bezug auf die Häufigkeit einer depressiven Symptomatik konnten zwischen 

den Gruppen mittels Chi-Quadrat-Test nicht ermittelt werden. In der Tabelle 11a und der 

Abbildung 7 werden die Ergebnisse noch einmal dargestellt. 
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Abbildung 7: Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik (in %) bei unterschiedlichen 

Cut-Off-Werten in den Gruppen HC, DC, MPS und PS im Vergleich

 

 

Tabelle 11a: Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik in den Gruppen HC, DC, MPS 

und PS im Vergleich 

 HC 
n        % 

DC 
n       % 

MPS 
n        % 

PS 
n       % 

Gesamt 
n           % 

p-Wert 

BDI ≥10 
Punkte 
Depressive 
Symptomatik 

76      30,4 87     46,0 24      37,5 170   44,5 357      40,3 0,001 

BDI 10-19 P. 
Milde 
depressive 
Symptomatik 

51      20,4 61     32,3 17      26,6 125   32,7 254      28,7   0,005 

BDI 20-29 P.  
Mittelschwere 
depressive 
Symptomatik 

17        6,8 13       6,9 6           9,4 38        9,9 74           8,4  

≥30 Punkte 
Schwere 
depressive 
Symptomatik 

8           3,2 12       6,4 1           1,6 7          1,8 28           3,2  

≥9 Punkte 86      34,4 96     50,8 27      42,2 192   50,3 401      45,3 <0,001 

≥15 Punkte 42      16,8 50     26,5 13      20,3 87      22,8 192      21,7 0,094 
 

Tabelle 11b: Ergebnisse der Chi-Quadrat-Tests zum Vergleich der verschiedenen Gruppen 

in Bezug auf die depressive Symptomatik mit BDI ≥10 Punkte und ≥9 Punkte 

Gruppenvergleich HC/DC HC/MPS HC/PS DC/MPS DC/PS MPS/PS 

p-Wert  
BDI ≥10 Punkte 

0,005 1,000 0,002 1,000 1,000 1,000 

p-Wert 
BDI 10-19 Punkte 

0,028 1,000 0,004 1,000 1,000 1,000 

p-Wert 
BDI ≥9 Punkte 

0,003 1,000 0,001 1,000 1,000 1,000 
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1b.  Unterscheiden sich die verschiedenen Gruppen in Bezug auf eine bereits 

bestehende Diagnose einer Depression innerhalb der Vorerkrankungen? 

 

Bei 845 von 885 Studienteilnehmern wurde dokumentiert, ob die Diagnose einer 

Depression vor der Teilnahme an der EPIPARK-Studie gestellt worden war oder nicht. Der 

prozentuale Anteil einer in der Vergangenheit gestellten Diagnose war in der Gruppe DC 

mit 24 % am höchsten, in der Gruppe HC mit 16,8 % am niedrigsten (siehe Tabelle 12 und 

Abbildung 8). Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede im Vergleich der 

verschiedenen Gruppen.  

Tabelle 12: Häufigkeiten für die Diagnose einer Depression in den Gruppen HC, DC, MPS 

und PS im Vergleich 

 HC 
n         % 

DC 
n           % 

MPS 
n           % 

PS 
n          % 

Gesamt  
n          % 

p-Wert 

Diagnose 
Depression 
bestehend 

40 16,8 42 24,0 11 18,6 80 21,4 173 20,5 0,303 

 

Abbildung 8: Häufigkeiten für die Diagnose einer Depression (in %) in den Gruppen HC, DC, 

MPS und PS im Vergleich 
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3.3.2 Frage 2: Gibt es Hinweise auf eine Unterversorgung der IPS-Patienten mit 

depressiver Symptomatik? 
 

2a.  Bei wie vielen IPS-Patienten mit einem BDI ≥10 Punkte bestand zuvor die Diagnose 

einer Depression?  
 

In der PS-Gruppe wurde bei 373 von 382 Teilnehmern dokumentiert, ob eine Diagnose 

einer Depression vor Studienteilnahme bereits vorlag. Bei neun Teilnehmern fehlte die 

Angabe. Bei 80 IPS-Patienten (21,4 %) wurde eine Depression vor Studienteilnahme 

diagnostiziert. In der Gruppe der IPS-Patienten mit einem BDI von ≥10 Punkten wurde bei 

52 Teilnehmern (31,1 %) die Diagnose einer Depression dokumentiert, bei 155 Teilnehmern 

mit depressiver Symptomatik (68,9 %) bestand zuvor keine Diagnose (siehe Tabelle 13 und 

Abbildung 9). In der Gruppe mit milder depressiver Symptomatik (10-19 Punkte) wurde bei 

35 Teilnehmern (28,5 %) eine Diagnose angegeben, in der Gruppe mit mittelschwerer 

Symptomatik (20-29 Punkte) bei 14 Teilnehmern (36,8 %). Bei einer schweren Symptomatik 

(≥30 Punkte) lag bei drei IPS-Patienten (50 %) die Diagnose einer Depression bereits vor.  

Tabelle 13: Häufigkeiten der Diagnose einer Depression in der PS-Gruppe je nach 

erreichter Punktzahl im BDI 

 Bestehende Diagnose 
einer Depression 
n                  (%) 

Keine Diagnose einer 
Depression 
n                    (%) 

BDI <10 Punkte 
Keine depressive Symptomatik 

28                (13,6) 178               (86,4) 

BDI ≥10 Punkte 
Depressive Symptomatik 

52                (31,1) 115               (68,9) 

10-19 Punkte 
Milde depressive Symptomatik 

35                (28,5) 89                 (71,5) 

20-29 Punkte 
Mittelschwere depressive Symptomatik 

14                (36,8) 24                 (63,2) 

≥30 Punkte  
Schwere depressive Symptomatik 

3                   (50) 3                    (50) 
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Abbildung 9: Absolute Häufigkeiten der IPS-Patienten in Bezug auf die erreichten BDI-

Punktwerte und die erreichten BDI-Punktwerte mit Vordiagnose einer Depression im 

Vergleich 

 

 

2b.  Unterscheiden sich die verschiedenen Gruppen in Bezug auf eine bereits 

bestehende antidepressive Medikation? 
 

Bei 885 Studienteilnehmern lagen Informationen zur Vormedikation vor. 60 Probanden 

gaben dabei mindestens ein Antidepressivum in der von den Fachinformationen 

vorgeschlagenen therapeutischen Dosierung in ihrer Vormedikation an. Bei 100 

Teilnehmern wurde innerhalb der Vormedikation generell eine Angabe zu einem 

Antidepressivum gemacht, hier wurden jedoch auch unvollständige Angaben zur Dosierung 

oder niedrige Dosierungen berücksichtigt. Eine antidepressive Medikation lag prozentual 

am häufigsten in der PS-Gruppe vor. Im Vergleich, ob prinzipiell eine antidepressive 

Medikation eingenommen wurde, ergaben sich zwischen der Gruppe PS und HC (p-Wert: 

<0,001), PS und DC (p-Wert: <0,001) sowie PS und MPS (p-Wert: 0,015) signifikante 

Unterschiede (siehe Tabelle 14b). Die Ergebnisse werden in Tabelle 14a und Abbildung 10 

noch einmal dargestellt.  
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Tabelle 14a: Häufigkeiten für Behandlung mit antidepressiver Medikation in den Gruppen 

HC, DC, MPS und PS im Vergleich 

 HC 
n          % 

DC 
n          % 

MPS 
n          % 

PS 
n          % 

Gesamt 
n           % 

p-
Wert 

Antidepressive 
Medikation 

13         5,2 6          3,2 3          4,7 78        20,4 100      11,3  

Antidepressive 
Medikation in 
therapeutischer 
Dosierung 

7           2,8 2          1,1 2          3,1 49        12,8 60         6,8  

Keine 
antidepressive 
Medikation 

237      94,8 183      96,8 61       95,4 304      79,5 785      88,7 <0,001 

 

Tabelle 14b: Ergebnisse der Chi-Quadrat-Tests zum Vergleich der verschiedenen Gruppen 

in Bezug auf das Fehlen einer antidepressiven Medikation 

Gruppenvergleich HC/DC HC/MPS HC/PS DC/MPS DC/PS MPS/PS 

p-Wert 1,000 1,000 <0,001 1,000 <0,001 0,015 

 

Abbildung 10: Häufigkeiten für Behandlung mit antidepressiver Medikation (in %) in den 

Gruppen HC, DC, MPS und PS im Vergleich 

 

 

2c.  Wie viele IPS-Patienten mit einem BDI ≥10 Punkte werden antidepressiv behandelt?  
 

Zu 382 IPS-Patienten lagen Angaben zur vorbestehenden Medikation vor, bei 78 IPS-

Patienten war eine antidepressive Medikation registriert worden. Von den Teilnehmern 

mit depressiver Symptomatik (BDI ≥10 Punkte) nahmen 46 (27,1 %) eine antidepressive 
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Medikation ein, davon 32 (18,8 %) in therapeutischer Dosierung. 124 Teilnehmer (73 %) 

erhielten trotz der Symptomatik keine antidepressive Medikation. Auch bei höheren 

Werten von beispielsweise 20-29 erreichten Punkten (mittelschwere depressive 

Symptomatik) nahmen 63,2 % der Patienten keine antidepressive Medikation ein. Der 

prozentuale Anteil einer ausreichend dosierten antidepressiven Medikation war bei IPS-

Patienten mit einem BDI von 20-29 Punkten (mittelschwere Symptomatik) mit 26,3 % am 

höchsten. In Tabelle 15 werden die Ergebnisse aufgeführt und in Abbildung 11 dargestellt.  

Tabelle 15: Häufigkeiten einer bestehenden antidepressiven Medikation in der PS-Gruppe 

je nach erreichter Punktzahl im BDI 

 Antidepressive 
Medikation 
 
n              (%) 

Antidepressiva, 
therapeutische 
Dosierung 
 
n             (%) 

Keine 
antidepressive 
Medikation 
n             (%) 

BDI <10 Punkte 
Keine depressive Symptomatik 

32            (15,1) 17           (8,0) 180         (84,9) 

BDI ≥10 Punkte 
Depressive Symptomatik 

46            (27,1) 32           (18,8) 124         (73) 

10-19 Punkte 
Milde depressive Symptomatik 

29            (23,2) 20           (16,0) 96           (76,8) 

20-29 Punkte 
Mittelschwere depressive 
Symptomatik 

14            (36,8) 10           (26,3) 23           (63,2) 

≥30 Punkte  
Schwere depressive Symptomatik 

3              (42,9) 1              (14,3) 4            (57,1) 
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Abbildung 11: Absolute Häufigkeiten der IPS-Patienten in Bezug auf die erreichten BDI-

Punktwerte und die erreichten BDI-Punktwerte mit antidepressiver Medikation im 

Vergleich 

 

 

 

2d.  Welche Antidepressiva werden bei den IPS-Patienten eingesetzt? 
 

Bei 73 IPS-Patienten war eine antidepressive Medikation notiert worden, dabei wurden 80 

Präparate insgesamt verschrieben. Sechs Teilnehmer nahmen eine Kombination aus zwei 

oder drei antidepressiven Präparaten ein. In der PS-Gruppe konnten 11 verschiedene 

antidepressive Wirkstoffe registriert werden. Am häufigsten wurde Mirtazapin (27,5 %) 

eingesetzt, Citalopram (23,8 %) am zweit- und Venlafaxin (17,5 %) am dritthäufigsten. Die 

verordneten Wirkstoffe werden in Tabelle 16 noch einmal aufgeführt. 
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Tabelle 16: Aufzählung der in der Vormedikation verordneten antidepressiven Wirkstoffe 

in der PS-Gruppe 

Wirkstoff Häufigkeit  
n                 (%) 

Citalopram 19                 (23,8) 

Duloxetin 6                     (7,5) 

Mirtazapin 22                 (27,5) 

Sertralin 6                     (7,5) 

Doxepin 2                     (2,5) 

Escitalopram 3                     (3,8)  

Amitriptylin 5                     (6,3) 

Milnacipran 1                     (1,3) 

Venlafaxin 14                  (17,5) 

Trimipramin 1                     (1,3) 

Lithium 1                     (1,3) 

Gesamt 80                  (100) 

 

3.3.3 Frage 3: Mit welchen Faktoren ist die depressive Symptomatik bei IPS-

Patienten assoziiert?  
 

3a.  Gibt es Prädiktoren für eine depressive Symptomatik bei Patienten mit IPS?  
 

Zur Bestimmung einer depressiven Symptomatik diente der erreichte Punktwert im BDI, 

bei einem Wert von ≥10 Punkten wurde von einer depressiven Symptomatik ausgegangen. 

Im logistischen Regressionsmodell stellte das Vorliegen oder Nicht-Vorliegen einer 

depressiven Symptomatik (≥10 Punkte) die abhängige Variable dar. Als mögliche 

Prädiktoren wurden folgende unabhängigen Variablen untersucht:  

• Geschlecht 

• Alter bei Teilnahme an der Untersuchung 

• Vergangene Jahre mit dem Vorliegen der Diagnose eines IPS 

• Schwere der Beeinträchtigung der alltäglichen Aktivitäten (Ergebnis im UPDRS II) 

• Schwere der motorischen Beeinträchtigung (Ergebnis im UPDRS III) 

• Einschätzung des Schweregrades des IPS mittels Hoehn & Yahr-Stadium 

• Verlaufsform (Akinetisch-rigider, Tremordominanz- oder Äquivalenztyp) 

• PIGD-Score 

• Hemiparkinsonismus bei Beginn rechts oder links 
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• Kognitive Leistung (Mild cognitive impairment bei ≤26 Punkte im MoCA und 

normale kognitive Leistung bei >26 Punkten) 

• Schwere der Tagesschläfrigkeit (ESS) 

• Schwere der Schlafstörungen (PDSS) 

Von 382 IPS-Patienten konnten 157 Fälle in die Analyse einbezogen werden. Für die 

Regressionsanalyse mit der abhängigen Variable BDI ≥10 Punkte betrug Nagelkerkes R-

Quadrat 0,315. Für die unabhängigen Variablen Geschlecht, Alter bei Teilnahme, Dauer mit 

der Diagnose eines IPS, Schwere der Beeinträchtigung der alltäglichen Aktivitäten (UPDRS 

II), Schwere der motorischen Beeinträchtigung (UPDRS III), Verlaufsform, PIGD-Score, 

Hemiparkinsonismus und kognitive Leistung ergaben sich keine signifikanten Ergebnisse. 

Bei zunehmender Schwere der Tagesschläfrigkeit (ESS) und Schwere von Schlafstörungen 

(PDSS) zeigte sich eine signifikante Zunahme der Chance einer depressiven Symptomatik, 

genauso können fortgeschrittene Stadien nach Hoehn & Yahr mit einer depressiven 

Symptomatik einhergehen. Die signifikanten Ergebnisse sind der Tabelle 17 zu entnehmen.  

Tabelle 17: Ergebnisse der binären logistischen Regression für die abhängige Variable 

Depressive Symptomatik bei einem BDI ≥10 Punkte 

 Signifikanz 
in p-Wert 

Odd´s-Ratio (95%-Konfidenzintervall) 

Hoehn & Yahr-Stadium 0,041 2,089 (1,031-4,233) 

ESS Gesamtzahl <0,001 1,144 (1,057-1,238) 

PDSS Gesamtzahl 0,001 1,079 (1,030-1,130) 
 

 

3b.  Besteht bei IPS-Patienten eine Assoziation zwischen der motorischen Symptomatik 

gemessen am UPDRS III und der depressiven Symptomatik? 
 

Die motorische Symptomatik wurde für die Berechnung einer linearen Regression mithilfe 

des Gesamtergebnisses im UPDRS III beurteilt und stellte die abhängige Variable dar. Als 

unabhängige Variablen wurden untersucht: 

• Vorliegen einer depressiven Symptomatik (BDI ≥10 Punkte) 

• Alter bei Teilnahme an der Untersuchung 

• Vergangene Jahre mit dem Vorliegen der Diagnose eines IPS 
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Es konnten aufgrund der Vollständigkeit der Daten 273 Fälle analysiert werden. Das 

korrigierte R-Quadrat betrug 0,112. Eine signifikante Assoziation zwischen dem Vorliegen 

einer depressiven Symptomatik und der Schwere der motorischen Symptomatik konnte 

nicht gezeigt werden. Im Modell zeigte sich hingegen ein signifikanter Einfluss auf die 

motorische Symptomatik durch das Alter bei Teilnahme und die vergangenen Jahre mit der 

Diagnose eines IPS (siehe Tabelle 18).  

Tabelle 18: Ergebnisse der multiplen linearen Regression für die abhängige Variable 

UPDRS III-Gesamtzahl 

 B (95%-Konfidenzintervall) Signifikanz 

BDI ≥ 10 
Punkte 

1,912 (-0,307-4,131) 0,091 

Alter bei 
Teilnahme 

0,274 (0,159-0,389) <0,001 

Jahre mit 
Diagnose 

0,352 (0,135-0,569) 0,002 

 

 

3c.  Wie häufig sind Schlafstörungen gemessen am ESS und am PDSS bei IPS-Patienten 

mit depressiver Symptomatik? 
 

Für die Berechnung des Chi-Quadrat-Tests konnten für den ESS 356 Fälle und für den PDSS 

373 Fälle herangezogen werden. Im Vergleich zwischen den Gruppen mit einer depressiven 

Symptomatik (BDI ≥10 Punkte) und ohne eine depressive Symptomatik (<10 Punkte) zeigte 

sich ein signifikanter Unterschied (p-Wert: <0,001) hinsichtlich der Tagesschläfrigkeit 

gemessen am ESS und der Schlafstörungen gemessen am PDSS. Bei einem Gesamtwert von 

≥10 Punkten wird von einer relevanten Tagesschläfrigkeit im ESS ausgegangen, bei einem 

Cut-Off-Wert von ≥18 Punkten von klinisch relevanten Schlafproblemen im PDSS. Während 

in der Gruppe ohne depressive Symptomatik 39 % eine relevante Tagesschläfrigkeit 

aufwiesen, waren es in der Gruppe mit depressiver Symptomatik 64,7 %. Ohne depressive 

Symptomatik gaben 32,9 % klinisch relevante Schlafstörungen an, mit depressiver 

Symptomatik jedoch 71,1 % der Teilnehmer. Die Ergebnisse werden in Tabelle 19 und 

Tabelle 20 dargestellt.  
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Tabelle 19: Häufigkeiten für eine relevante Tagesschläfrigkeit gemessen am ESS in den 

Gruppen mit einer depressiven Symptomatik und ohne eine depressive Symptomatik 

 ESS <10 Punkte 
Keine relevante 
Tagesschläfrigkeit 
n                 % 

ESS ≥ 10 Punkte 
Relevante 
Tagesschläfrigkeit 
n                % 

p-Wert 

BDI <10 Punkte 
Keine depressive 
Symptomatik 

122            (61,0) 78              (39,0) <0,001 

BDI ≥10 Punkte 
Depressive 
Symptomatik 

55               (35,3) 101            (64,7) 

Gesamt 177             (49,7) 179            (50,3)  

 

Tabelle 20: Häufigkeiten für relevante Schlafstörungen gemessen am PDSS in den Gruppen 

mit einer depressiven Symptomatik und ohne eine depressive Symptomatik 

 PDSS <18 Punkte 
Keine relevanten 
Schlafstörungen 
n                 % 

PDSS ≥ 18 Punkte 
Relevante 
Schlafstörungen 
n                % 

p-Wert 

BDI <10 Punkte 
Keine depressive 
Symptomatik 

139            (67,1) 68              (32,9) <0,001 

BDI ≥10 Punkte 
Depressive 
Symptomatik 

48               (28,9) 118           (71,1) 

Gesamt 187            (50,1) 186           (49,9)  
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4 Diskussion 
 

In dieser Arbeit sollten mithilfe der Daten aus der Erstuntersuchung der EPIPARK-Studie die 

Häufigkeiten einer depressiven Symptomatik bei IPS-Patienten bestimmt und mit anderen 

Gruppen verglichen werden. Anhand der vorbestehenden Diagnosen oder antidepressiven 

Medikation sollte der Frage nachgegangen werden, ob IPS-Patienten mit depressiver 

Symptomatik wie häufig postuliert unterdiagnostiziert und unterversorgt sind. Des 

Weiteren sollten die aus der Literatur bekannten Faktoren, die mit einer depressiven 

Symptomatik assoziiert werden, angesichts der widersprüchlichen Ergebnisse überprüft 

werden. Zunächst möchte ich die Ergebnisse dieser Arbeit in den wissenschaftlichen 

Kontext stellen, anschließend werde ich auf die Limitationen dieser Arbeit eingehen. 

  

4.1 Häufigkeit der depressiven Symptomatik 
 

Innerhalb der Erstuntersuchung der EPIPARK-Studie wurde der BDI von insgesamt 885 

Probanden vollständig ausgefüllt, davon war bei 382 der Probanden ein IPS diagnostiziert 

worden. Eine depressive Symptomatik im Sinne eines BDI ≥10 Punkte lag in der Gruppe HC 

zu 30,4 %, in der Gruppe DC zu 46,0 %, in der Gruppe MPS zu 37,5 % und in der Gruppe PS 

zu 44,5 % vor. Damit übersteigt der Wert der IPS-Patienten die von Reijnders et al. 

angegebene Prävalenz von 35 % (Reijnders et al., 2008), ähnelt jedoch den Ergebnissen 

älterer Studien. Bei Tandberg et al. wurden sowohl der BDI als auch der MADRS bei den 

Teilnehmern erhoben, hier zeigte sich bei 45,5 % eine milde und bei 5,1 % eine moderate 

bis schwere depressive Symptomatik (Tandberg et al., 1996). Auch in einer weiteren Studie 

konnte mittels BDI und einem Cut-Off-Wert von ≥10 Punkten bei 44 % der Teilnehmer mit 

IPS eine depressive Symptomatik ermittelt werden (Shulman et al., 2002). Jedoch scheinen 

die mittels BDI ermittelten Häufigkeiten für eine depressive Symptomatik auch in den 

anderen Gruppen relativ hoch zu sein. In einer schwedischen Studie wurde bei 

Erwachsenen ab 60 Jahren mittels Screening-Fragebogen eine depressive Symptomatik bei 

9,1 % der Teilnehmer evaluiert (Sjöberg et al., 2017), in der deutschen Gesamtbevölkerung 

innerhalb der „Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland“ (DEGS1) bei 8,1 % 

(Busch et al., 2013). In den genannten Studien wurde eine Befragung der 
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Gesamtbevölkerung vorgenommen und es fand keine Aufteilung in Untergruppen wie in 

der EPIPARK-Studie statt, dennoch ist im Vergleich zu erkennen, dass in den Gruppen HC, 

DC und MPS eine depressive Symptomatik drei- bis viermal so häufig ermittelt wurde.  

Gemäß den Ergebnissen der DEGS1 lag bei 6 % der Teilnehmer eine Major Depression vor. 

Im Vergleich dazu waren die Häufigkeiten der Studiengruppen der EPIPARK-Studie für eine 

mittelschwere bis schwere depressive Symptomatik (HC: 10 %, DC: 13,3 %, MPS: 11 %, PS: 

12,9 %) fast doppelt so hoch. Je nach Diagnosekriterien wurden von Reijnders et al. 

Häufigkeiten zwischen 7 und 19 % für eine Major Depression bei Parkinson-Patienten 

angegeben, in dieser Analyse zeigte sich bei 12,9 % der IPS-Patienten eine mittelschwere 

bis schwere Symptomatik, womit das Ergebnis dieser Studie den vorherigen Angaben der 

Literatur entspricht. In allen vier Gruppen wurde hauptsächlich eine milde Symptomatik 

ermittelt (10-19 Punkte im BDI). Bei den IPS-Patienten deckt sich der Befund mit vorherigen 

Beobachtungen, dass eine depressive Symptomatik zwar häufig auftritt, jedoch meist als 

leichtgradig einzuordnen ist (Reijnders et al., 2008; Tandberg et al., 1996). Hier muss jedoch 

bedacht werden, dass Personen mit einer schweren depressiven Symptomatik 

gegebenenfalls gar nicht erst zu einer freiwilligen Teilnahme an der EPIPARK-Studie bereit 

waren und die Ergebnisse dieser Studie nicht der tatsächlichen Prävalenz einer schweren 

Symptomatik entsprechen.  

Die verschiedenen Angaben zur Prävalenz einer depressiven Symptomatik können in den 

unterschiedlichen Studiendesigns und verwendeten Screening-Instrumenten 

beziehungsweise Diagnosekriterien begründet sein. Es liegt keine einheitliche Definition 

einer depressiven Symptomatik zur Durchführung von wissenschaftlichen Studien vor, 

sodass neben dem Gebrauch unterschiedlicher Fragebogen zur Symptomerfassung auch 

unterschiedliche Diagnosekriterien (DSM-IV, DSM-V, ICD-10) verwendet werden. Die 

erwähnten Studien von Sjöberg et al. und Busch et al. verwendeten beispielsweise andere 

Fragebogen zur Symptomerfassung (Depressionsmodul des ,,Patient Health 

Questionnaire“, MADRS, 15-Item Geriatrische Depressionsskala), der BDI wurde in keiner 

der beiden Studien ermittelt. Auch für die Erfassung depressiver Symptome bei IPS-

Patienten wurde bisher kein standardisiertes Vorgehen festgelegt. Selbst bei der 

Verwendung des gleichen Screening-Fragenbogens ist der Vergleich zwischen den Studien 

erschwert, weil verschiedene Cut-Off-Werte zur Detektion einer relevanten Symptomatik 
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verwendet werden. Hierbei soll sowohl ein Über- als auch Unterdiagnostizieren aufgrund 

der Symptomüberlappung von Depression und IPS vermieden werden (Marsh et al., 2006; 

Schrag et al., 2007). In der Literatur wurden neben Cut-Off-Werten von 8/9 Punkten für 

eine erhöhte Sensitivität und 16/17 Punkten für eine erhöhte Spezifität (Leentjens et al., 

2000) auch Werte von 14/15 Punkten mit gleichzeitig hoher Sensitivität und Spezifität 

(Visser et al., 2006) vorgeschlagen. Innerhalb dieser Analyse wurden die in den aktuellen 

deutschen Leitlinien vorgeschlagenen Cut-Off-Werte angewendet (DGPPN, BÄK, KBV, 

AWMF, 2015), da die Prävalenzen einer depressiven Symptomatik auch bei Teilnehmern 

ohne IPS ermittelt werden sollten. Zusätzlich wurden die Häufigkeiten für die zuvor 

genannten Cut-Off-Werte errechnet. Für einen Cut-Off-Wert von neun Punkten zeigt sich 

damit bei 50,3 % der PS-Gruppe eine depressive Symptomatik, für einen Cut-Off-Wert von 

15 Punkten bei 22,8 %. Die sich daraus ergebene Differenz ist beispielhaft für die möglichen 

Auswirkungen der gewählten Messmethode auf die Ergebnisse. 

Da der Vergleich des Vorkommens einer depressiven Symptomatik bei bestimmten 

Populationen anhand verschiedener Studien schwierig ist, sollten innerhalb der EPIPARK-

Studie IPS-Patienten direkt mit unterschiedlichen Kontrollgruppen verglichen werden. Hier 

zeigte sich, dass eine depressive Symptomatik bei einem Cut-Off-Wert von 10 Punkten in 

den Gruppen DC und PS signifikant häufiger auftritt als in der Gruppe HC, sich die Gruppen 

DC und PS jedoch nicht signifikant unterscheiden. Damit können Beobachtungen aus 

anderen Studien bestätigt werden. Ein häufigeres Auftreten depressiver Symptome bei IPS-

Patienten im Vergleich zu Kontrollen ohne IPS ist vorbeschrieben (Gotham et al., 1986; 

Lubomski et al., 2020). Des Weiteren zeigte sich erneut, dass depressive Symptome bei IPS-

Patienten nicht häufiger auftreten als bei anderen Personen mit Erkrankungen, die die 

Bewegung einschränken. Zuvor hatten Gotham et al. IPS-Patienten mit Arthritis-Patienten 

und Miller et al. mit Patienten, die von anderen Bewegungsstörungen betroffen waren, 

verglichen (Gotham et al., 1986; Miller et al., 2007). Da in der EPIPARK-Studie nicht die Art 

der Vorerkrankung, sondern die Auswirkung auf die Beweglichkeit für die 

Gruppeneinteilung ausschlaggebend war, können die Ergebnisse ein Hinweis darauf sein, 

dass nicht die Vorerkrankung an sich, sondern die daraus resultierende 

Bewegungseinschränkung einen negativen Einfluss auf die Stimmungslage nimmt. 

Angesichts der signifikanten Unterschiede beim Vergleich der Häufigkeiten der HC- und der 

DC-Gruppe zeigt sich der zuvor beschriebene Effekt erneut. Ein erhöhtes Risiko für die 
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Entstehung von affektiven Störungen bei Personen mit chronischen somatischen 

Erkrankungen wurde zuvor beschrieben (Härter et al., 2007; Huang et al., 2010), die 

Assoziation von Depression mit chronischen somatischen Erkrankungen ist bekannt 

(DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015; Egede, 2007). Innerhalb der EPIPARK-Studie konnten 

jedoch auch die Studienteilnehmer der HC-Gruppe chronisch somatische Erkrankungen wie 

beispielsweise Diabetes mellitus Typ 2 aufweisen, solange diese nicht in dem Maße die 

Bewegung einschränkten, dass Auffälligkeiten im UPDRS III beobachtet werden konnten. 

Der nicht signifikante Unterschied der Häufigkeit einer depressiven Symptomatik in den 

Gruppen DC und PS kann auf der einen Seite darauf hinweisen, dass Depressionen nicht so 

spezifisch für das IPS sind wie bisher angenommen, obwohl die zugrundeliegenden 

neurodegenerativen Prozesse den Zusammenhang nahelegen. Auf der anderen Seite 

können die Ergebnisse gerade auch in Hinblick auf den signifikanten Unterschied zwischen 

den Gruppen HC und DC ein Hinweis darauf sein, dass nicht nur die Art der somatischen 

Begleit- oder Vorerkrankung das Auftreten einer depressiven Störung beeinflusst, sondern 

vor allem die damit einhergehende Bewegungseinschränkung. Dass sich eine funktionelle 

Einschränkung im mittleren und höheren Lebensalter negativ auf die Stimmungslage 

auswirken kann, wurde auch in anderen Arbeiten beschrieben (He et al., 2019; Noh et al., 

2016; Tian et al., 2022). 

 

Prozentual zeigte sich eine depressive Symptomatik bei Probanden der MPS-Gruppe 

häufiger als bei gesunden Kontrollen, jedoch seltener als bei den Gruppen DC und PS. Die 

Unterschiede zwischen der MPS-Gruppe und den anderen drei Gruppen erwiesen sich 

jedoch als nicht signifikant. In Studien wurde mehrfach ein gehäuftes Auftreten einer 

depressiven Symptomatik bei Personen mit MPS beschrieben (Lerche et al., 2014; Uemura 

et al., 2013). Aufgrund der nicht signifikanten Unterschiede kann die Annahme in dieser 

Analyse nicht bestätigt werden und auch eine weitere Arbeit auf Grundlage der Daten der 

EPIPARK-Studie beobachtete ähnliche Häufigkeiten depressiver Symptome zwischen den 

Gruppen (Prasuhn et al., 2017). In den letzten drei Jahrzehnten wurden Mild Parkinsonian 

Signs als mögliches Frühzeichen eines IPS untersucht (Lerche et al., 2014; Wada-Isoe et al., 

2016). Buchanan et al. kamen in ihrer Übersichtsarbeit zu dem Schluss, dass MPS in den 

untersuchten Studien nicht einheitlich definiert worden waren und in Verbindung mit 

sowohl neurodegenerativen als auch nicht neurodegenerativen Erkrankungen wie 
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Diabetes mellitus Typ 2 oder Arthritis auftreten können (Buchanan et al., 2021; Keezer et 

al., 2016; Louis et al., 2010; Louis und Luchsinger, 2006). In den aktuellen MDS-

Forschungskriterien der Frühzeichen des IPS von 2019 finden MPS keine Erwähnung mehr, 

hier wird der Subthreshold Parkinsonism (<6 Punkte im MDS-UPDRS, Halte- und 

Aktionstremor ausgeschlossen) zu den motorischen Prodromalsymptomen gezählt 

(Heinzel et al., 2019; Schäffer und Berg, 2021). Die heterogenen Definitionen sowie die 

verschiedenen Ein- und Ausschlusskriterien der zu MPS durchgeführten Studien können die 

abweichenden Häufigkeiten depressiver Symptomatik in dieser Gruppe erklären. 

Insbesondere die Aufteilung der Probanden in eine DC- und eine MPS-Gruppe innerhalb 

der EPIPARK-Studie kann zu dieser Abweichung geführt haben, weil in anderen Studien die 

als bewegungseinschränkend bewerteten Vorerkrankungen bei Vorliegen von MPS nicht zu 

einer gesonderten Einteilung geführt hätten. Ohne diese Aufteilung hätten sich die 

Häufigkeiten depressiver Symptome auch in der EPIPARK-Studie gegebenenfalls anders 

verteilt. 

 

Die beschriebenen Unterschiede des Auftretens einer depressiven Symptomatik zwischen 

den Gruppen beziehen sich hauptsächlich auf eine milde depressive Symptomatik (BDI 10-

19 Punkte). Bereits bei einem Cut-Off-Wert von 15 Punkten zeigen sich zwischen den vier 

Gruppen keine signifikanten Unterschiede mehr. Gleichzeitig sinken wiederum auch die 

Fallzahlen der betroffenen Teilnehmer in allen Gruppen deutlich. Ein Vergleich der 

Häufigkeiten einer schweren depressiven Symptomatik ist aufgrund der geringen 

Teilnehmerzahl nicht aussagekräftig, in den Gruppen HC, DC und MPS weisen weniger als 

30 Teilnehmer überhaupt einen Gesamtwert von 20 Punkten im BDI auf. Wie bereits 

erwähnt, kann eine geringere Teilnahmebereitschaft an der Studie bei Vorliegen einer 

ausgeprägten depressiven Symptomatik die Verteilung der Schweregrade erklären. 

 

Bezüglich der Selbstauskunft einer vorbestehenden Diagnose einer depressiven Störung 

ergaben sich zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Da eine Depression 

zu den Prodromalzeichen eines IPS gezählt wird, wäre hier gegebenenfalls eine erhöhte 

Häufigkeit in den Gruppen PS oder MPS zu erwarten gewesen. Auch die zuvor 

beschriebenen Unterschiede bezüglich des Auftretens einer depressiven Symptomatik 

gemessen am BDI spiegeln sich nicht in den Vordiagnosen wider. Da sich die Unterschiede 
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vorwiegend bei einer milden depressiven Symptomatik zeigten, wäre es möglich, dass die 

Symptome gar nicht erst mit einer medizinischen Fachkraft besprochen oder von den 

Teilnehmern selbst als nicht relevant wahrgenommen wurden. Die nicht signifikanten 

Unterschiede bezüglich der Vordiagnose passen jedoch zu der Beobachtung, dass zwischen 

den Gruppen ab einem Cut-Off-Wert von 15 Punkten keine signifikanten Unterschiede 

mehr auftreten, also bei einer ausgeprägteren Symptomatik, welche eher zu einer 

medizinischen Vorstellung führen würde. Innerhalb dieser Analyse konnte das in der 

Literatur vorbeschriebene vermehrte Auftreten depressiver Symptome bei IPS-Patienten 

nicht bestätigt werden, sobald eine ausgeprägtere Symptomatik betrachtet wird. 

 

4.2 Vordiagnosen und antidepressive Medikation von IPS-Patienten mit depressiver 

Symptomatik 
 

Bei 373 von 382 Studienteilnehmern mit IPS war angegeben worden, ob in der 

Vergangenheit die Diagnose einer Depression gestellt worden war. 21,4 % der IPS-

Patienten gaben eine vordiagnostizierte Depression an, bei Teilnehmern mit einer 

depressiven Symptomatik gemessen am BDI waren es 31,1 %. Ähnliche Werte sind auch in 

der Literatur beschrieben worden, in einer Gruppe von IPS-Patienten wiesen bei Ravina et 

al. 24,5 % eine diagnostizierte Depression in der Vorgeschichte auf (Ravina et al., 2007). In 

Übersichtsarbeiten wird häufig angegeben, dass eine depressive Symptomatik bei IPS-

Patienten nicht ausreichend wahrgenommen wird und unterdiagnostiziert ist (Marsh, 

2013; Weintraub und Mamikonyan, 2019). Dabei wird wiederholt die prospektive Studie 

von Shulman et al. zitiert, in der mittels BDI und einem Cut-Off-Wert von ≥10 Punkten bei 

44 % der Patienten eine depressive Symptomatik ermittelt worden war, eine auffällige 

Symptomatik jedoch nur bei 21 % der untersuchten Patienten in der neurologischen 

Vorstellung auffiel (Shulman et al., 2002). Daraus wurde in weiteren Arbeiten 

geschlussfolgert, dass bei 50 % der betroffenen IPS-Patienten die depressive Symptomatik 

nicht registriert wird (Dobkin et al., 2013). Diese Aussage ist jedoch mit Vorsicht zu 

genießen, weil sie sich nur auf eine einzige Studie ohne psychiatrische Untersuchung stützt. 

Innerhalb der EPIPARK-Studie war bei 68,9 % der Patienten mit depressiver Symptomatik 

keine Vordiagnose vermerkt worden, bei Vorliegen einer mittelschweren depressiven 

Symptomatik wiesen 63,2 % keine Diagnose auf. Nun handelt es sich in dieser Analyse nicht 
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um eine prospektive Studie und die Diagnose einer Depression wurde während der 

Erstuntersuchung nicht durch eine Fachärztin oder einen Facharzt für Psychiatrie gestellt. 

In der Dokumentation der Erstuntersuchung wurden alle Vordiagnosen einer Depression in 

der Vergangenheit mitaufgenommen und es wurde auch nicht unterschieden, durch 

welchen Spezialisten und basierend auf welchen Kriterien die Diagnose gestellt worden 

war. Somit kann keine Aussage darüber getroffen werden, ob die innerhalb der Studie 

vorliegende depressive Symptomatik gemessen am BDI adäquat diagnostiziert werden 

konnte. Die Anzahl von IPS-Patienten mit depressiver Symptomatik ohne Vordiagnose kann 

wiederum einen Hinweis darauf geben, dass die depressive Symptomatik innerhalb der 

Versorgungsstrukturen bisher noch nicht aufgefallen war oder bisher gegenüber dem 

Behandler nicht geäußert wurde. In Bezug auf die Symptomatik, die während der 

Erstuntersuchung zu beobachten war, kann die Zahl der nicht diagnostizierten IPS-

Patienten mit Depression sogar noch höher liegen, weil sich die erhobenen Vordiagnosen 

auch auf eine unabhängige und bereits Jahrzehnte zurückliegende depressive Episode 

beziehen können. Die Verteilung der Vordiagnosen entspricht eher der 

Lebenszeitprävalenz für eine Depression. Mit der Erhebung der Symptome während der 

Erstuntersuchung wird jedoch die Punktprävalenz für eine depressive Symptomatik 

ermittelt, sodass ein Vergleich nur eingeschränkt möglich ist.  

Die Aussage in einigen Übersichtsarbeiten, dass Depressionen bei IPS-Patienten nicht 

ausreichend therapiert werden, basiert auf zwei Studien, welche die Anzahl von IPS-

Patienten bestimmten, die bei Vorliegen einer depressiven Symptomatik mit 

Antidepressiva behandelt wurden. Bei Weintraub et al. erhielt ein Drittel der Patienten mit 

depressiver Symptomatik eine antidepressive Medikation (Weintraub et al., 2003) und 

auch bei Althaus et al. wiesen nur 25 % der Patienten mit mittelschwerer bis schwerer 

Symptomatik eine Vormedikation mit Antidepressiva auf (Althaus et al., 2008). Die Analyse 

dieser Arbeit liefert ähnliche Ergebnisse, 27,1 % der IPS-Patienten mit einer depressiven 

Symptomatik nahmen eine antidepressive Medikation ein, davon allerdings nur 18,8 % in 

der von den Fachinformationen empfohlenen therapeutischen Dosierung. Auch bei einer 

mittelschweren oder schweren Symptomatik erhielt über die Hälfte der Teilnehmer keine 

antidepressive Medikation. Weintraub et al. zogen des Weiteren den Schluss, dass selbst 

bei den IPS-Patienten, die ein Antidepressivum einnahmen, die Therapie nicht suffizient 

erschien, weil die Hälfte der Studienteilnehmer mit antidepressiver Vormedikation 
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weiterhin depressive Symptome zeigten (Weintraub et al., 2003). Auch innerhalb dieser 

Arbeit wiesen 59 % der Teilnehmer, bei denen eine antidepressive Medikation vermerkt 

war, einen BDI von ≥10 Punkten auf. Bezüglich der pharmakologischen Therapie einer 

depressiven Störung bei IPS-Patienten können die vorherigen Befunde also bestätigt 

werden und es ergeben sich erneut Hinweise auf eine Unterversorgung. Um aber eine 

genauere Aussage über die Versorgungssituation treffen zu können, müssten auch 

alternative Therapieoptionen wie psychotherapeutische Interventionen berücksichtigt 

werden. Diese wurden jedoch weder in dieser Arbeit noch in den zuvor genannten Studien 

in die Analyse miteinbezogen.  

Des Weiteren sollten die verschiedenen Einsatzmöglichkeiten von Antidepressiva bedacht 

werden, da einzelne Wirkstoffgruppen auch zur Therapie von anderen psychischen oder 

somatischen Erkrankungen dienen können. Innerhalb der Datenerhebung für die EPIPARK-

Studie wurde nicht dokumentiert, mit welcher Indikation die einzelnen Antidepressiva 

verschrieben worden waren. So finden sich auch Wirkstoffe wie Amitriptylin, welches zur 

Therapie von neuropathischen Schmerzen eingesetzt werden kann, oder Duloxetin, was 

auch zur Behandlung einer Belastungsinkontinenz zugelassen ist. Darüber hinaus wird eine 

pharmakologische Therapie mit Antidepressiva erst bei einer mittelschweren depressiven 

Episode empfohlen (DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015). Bei einer leichten depressiven 

Symptomatik gibt es keine generelle Empfehlung für eine medikamentöse Therapie, hier 

kann in Sonderfällen (ausdrücklicher Patientenwunsch, mittelschwere bis schwere 

Episoden in der Vorgeschichte) abgewogen werden. Das liegt daran, dass in verschiedenen 

Studien bei einer leichten depressiven Symptomatik keine Überlegenheit des 

Antidepressivums gegenüber dem Placebo gezeigt werden konnte (Barbui et al., 2011; 

DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, 2015; Fournier et al., 2010). Eine neuere Studie wies jedoch auf 

den Nutzen von Sertralin bei einer milden depressiven Symptomatik in der 

Gesamtbevölkerung hin (Lewis et al., 2019). Demnach sollte eine adäquate Therapie bei 

IPS-Patienten mit milder depressiver Symptomatik nicht ausschließlich auf Grundlage der 

bestehenden antidepressiven Medikation beurteilt werden. 

Darüber hinaus ist es möglich, dass absichtlich auf den Einsatz von Antidepressiva 

verzichtet worden ist, um Nebenwirkungen oder eine Polypharmazie zu vermeiden, die 

Symptomatik aber dennoch aufgefallen war. 
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Im Vergleich zu den Gruppen HC, DC und MPS nahmen IPS-Patienten häufiger ein 

Antidepressivum ein, die Unterschiede erwiesen sich als signifikant. 20,4 % der 

untersuchten Teilnehmer mit IPS gaben an, ein Antidepressivum einzunehmen, in den 

anderen Gruppen waren es nur um die 5 % (HC: 5,2 %, DC: 3,2 %, MPS: 4,7 %). Gemäß einer 

Berechnung des IZA Institute of Labor Economics wurden 2010 von 5 % der deutschen 

Bevölkerung in den letzten 12 Monaten Antidepressiva eingenommen (Blanchflower und 

Oswald, 2011). Die Arbeit von Dörks et al. zeigte, dass 2010 bei 7,4 % der Bevölkerung 

mindestens ein Antidepressivum verschrieben wurde. Es konnten jedoch Unterschiede in 

Bezug auf die Häufigkeiten der Verschreibungen beobachtet werden abhängig vom Alter, 

Geschlecht oder dem Bundesland (Dörks et al., 2022). Während die Gruppen HC, DC und 

MPS ähnliche Werte aufweisen, wurden bei Teilnehmern der PS-Gruppe Antidepressiva 

deutlich häufiger eingenommen. In einer schwedischen Studie konnte ebenfalls 

beobachtet werden, dass bei älteren Personen, die Antiparkinsonika einnahmen, häufiger 

eine antidepressive Medikation vorlag als bei der Kontrollgruppe ohne Antiparkinsonika 

(Haasum et al., 2016). Dies kann darauf hindeuten, dass ein vermehrtes Bewusstsein für 

neuropsychiatrische Symptome beim IPS geschaffen werden konnte und eine depressive 

Symptomatik häufiger angesprochen wird als bei Patienten mit anderen somatischen 

Erkrankungen. Ein weiterer Grund kann jedoch auch das gehäufte Auftreten 

neuropsychiatrischer Komorbiditäten wie beispielsweise Angststörungen bei IPS-Patienten 

sein, die dazu führen, dass IPS-Patienten vermehrt Antidepressiva verordnet werden. 

Genauso können auch weitere nicht-motorische Symptome wie Schmerzen oder 

Schlafstörungen zur vermehrten Einnahme führen. Außerdem ist zu bedenken, dass die 

Teilnehmer der PS-Gruppe nicht nur über das Bevölkerungsscreening, sondern auch über 

die behandelnden Kliniken und Arztpraxen rekrutiert wurden. So wurde gegebenenfalls vor 

Teilnahme an der EPIPARK-Studie der Medikationsplan der IPS-Patienten gründlicher 

dokumentiert und aktualisiert.  

In der Übersichtsarbeit von Seppi et al., welche für das Movement Disorders Society 

Evidence-Based Medicine Committee erarbeitet wurde, wurden lediglich die Wirkstoffe 

Pramipexol und Venlafaxin als ,,klinisch nützlich“ in der Behandlung von Depressionen beim 

IPS bewertet (Seppi et al., 2019). Für die PS-Gruppe innerhalb der EPIPARK-Studie zeigte 

sich jedoch, dass am häufigsten Mirtazapin (27,5 %) und Citalopram (23,8 %) eingenommen 

wurden und Venlafaxin (17,5 %) am dritthäufigsten. Darüber hinaus fanden sich acht 
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weitere antidepressive Wirkstoffe. In vorherigen Studien war ebenfalls beobachtet 

worden, dass bei IPS-Patienten vor allem Mirtazapin und SSRI wie Citalopram und Fluoxetin 

verschrieben wurden (Haasum et al., 2016; Orayj et al., 2021). Damit entspricht die 

Verteilung der eingesetzten antidepressiven Wirkstoffe bei IPS-Patienten den 

Beobachtungen aus der Gesamtbevölkerung, in europäischen Ländern wird nach Forns et 

al. Citalopram am häufigsten und Mirtazapin am zweihäufigsten verschrieben (Forns et al., 

2019). Citalopram war bei Seppi et al. aufgrund nicht ausreichender Evidenz als 

,,möglicherweise nützlich“ eingeschätzt worden (Seppi et al., 2019), Mirtazapin wurde 

bisher noch nicht speziell für die Therapie neuropsychiatrischer Symptome beim IPS 

untersucht. Es ist somit möglich, dass die Präparate bei einer depressiven Symptomatik im 

Rahmen eines IPS nicht hilfreich sind und die Patienten pharmakologisch nicht adäquat 

therapiert werden. Wie bereits erwähnt, können Antidepressiva jedoch auch zur Therapie 

anderer Erkrankungen eingesetzt werden, innerhalb der Datenerhebung für die EPIPARK-

Studie war die Indikation der Antidepressiva nicht erfasst worden. Ob Pramipexol bei den 

Patienten auch zur Verbesserung einer depressiven Symptomatik verordnet worden war, 

war ebenfalls nicht notiert worden. 

 

4.3 Assoziierte Faktoren 
 

In der Literatur wurden verschiedene Faktoren beschrieben, die in Zusammenhang mit 

einer depressiven Symptomatik beim IPS auftreten, jedoch mit zum Teil widersprüchlichen 

Ergebnissen. Innerhalb der Regressionsanalyse dieser Arbeit konnte nur für die Variablen 

Schweregrad nach Hoehn & Yahr, Schwere der Tagesschläfrigkeit gemessen am ESS und 

Schwere der Schlafstörungen gemessen am PDSS ein signifikanter Zusammenhang mit 

einer depressiven Symptomatik gezeigt werden. Für die Variablen Geschlecht, Alter bei 

Teilnahme, Dauer mit der Diagnose eines IPS, Schwere der Beeinträchtigung der 

alltäglichen Aktivitäten (UPDRS II), Schwere der motorischen Beeinträchtigung (UPDRS III), 

Verlaufsform, PIGD-Score, Hemiparkinsonismus und kognitive Leistung im MoCA ergaben 

sich hingegen keine signifikanten Ergebnisse.  

Man geht davon aus, dass Frauen häufiger an einer depressiven Symptomatik leiden als 

Männer (Becker et al., 2011; Riedel et al., 2010a), wie auch schon bei van der Hoek et al. 
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konnte innerhalb dieser Regressionsanalyse kein Einfluss des Geschlechts festgestellt 

werden (van der Hoek et al., 2011). Auch das Alter eignete sich nicht als Prädiktor. Während 

andere Studien eine Assoziation mit einem jüngeren Alter (Ehrt et al., 2007) beobachteten, 

konnte dies auch bei Riedel et al. nicht bestätigt werden (Riedel et al., 2010b). Die Dauer 

der Parkinson-Erkrankung war nicht mit einer depressiven Symptomatik assoziiert, obwohl 

eine Assoziation in anderen Studien zu finden ist (Chendo et al., 2022; Farabaugh et al., 

2011). Der Einschluss von Patienten mit leichtgradiger Symptomatik durch den 

verwendeten Cut-Off-Wert von 10 Punkten im BDI könnte die abweichenden Ergebnisse 

erklären. So war bei Chendo et al. eine Assoziation der Erkrankungsdauer mit dem 

Auftreten einer Major Depression berichtet worden (Chendo et al., 2022). Ein 

Zusammenhang zwischen einem rechts- oder linksseitigen Hemiparkinsonismus und einem 

BDI ≥10 Punkte ließ sich ebenfalls nicht beobachten, in der Literatur wurde sowohl für 

einen rechts- als auch für einen linksseitigen Hemiparkinsonismus ein Zusammenhang 

gezeigt (Ehrt et al., 2007; Leentjens et al., 2002). Auch für die verschiedenen 

Verlaufsformen ergab sich keine erhöhte Chance für die Entwicklung einer depressiven 

Symptomatik. Während sich einige Autoren für eine Assoziation zwischen nicht Tremor-

dominanten Typen aussprachen (Reijnders et al., 2009; Weintraub et al., 2015), wurde von 

anderen eine Assoziation mit dem Tremordominanz-Typ beobachtet (van der Hoek et al., 

2011). Aktuelle Studien konnten zeigen, dass die Einteilung in die verschiedenen Subtypen 

nicht konsistent ist, sodass eine genauere Definition der Subtypen für zukünftige Studien 

gefordert wurde (Erro et al., 2019; Simuni et al., 2016; von Coelln et al., 2021). Die 

inkonsistente Einteilung mit mangelnder zeitlicher Stabilität kann auch die abweichenden 

Ergebnisse in Bezug auf den Zusammenhang mit einer depressiven Symptomatik erklären. 

Der PIGD-Score eignete sich ebenfalls nicht als Prädiktor für depressive Symptome, obwohl 

eine Assoziation mit einer axialen Symptomatik vorbeschrieben wurde (Burn et al., 2012; 

Factor et al., 2011; Papapetropoulos et al., 2006) und diese bei Vorliegen einer milden 

depressiven Symptomatik untersucht wurde (Lord et al., 2013). Zur Untersuchung der 

Activities of daily living (ADL) wurde in einigen Studien der zweite Teil des UPDRS 

verwendet. Auch für die Schwere der Einschränkung der ADL gemessen am UPDRS II konnte 

in dieser Analyse kein erhöhtes Risiko für das Auftreten depressiver Symptome gezeigt 

werden. Zuvor war ein Zusammenhang beschrieben worden (Holroyd et al., 2005; 

Lawrence et al., 2014; Ravina et al., 2007), wobei häufig die depressive Symptomatik als 
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Prädiktor für eine vermehrte Einschränkung der ADL untersucht worden war. In der 

Literatur wird beschrieben, dass depressive Symptome bei IPS-Patienten mit kognitiven 

Defiziten bis hin zur demenziellen Entwicklung einhergehen können (Fernandez et al., 

2009; Jones et al., 2016; Ou et al., 2018; Pirogovsky-Turk et al., 2017; Riedel et al., 2010a; 

Uekermann et al., 2003). Innerhalb dieser Analyse konnte ein Mild Cognitive Impairment 

(MoCA ≤26 Punkte) nicht als Prädiktor für eine depressive Symptomatik identifiziert 

werden. Dabei sollte beachtet werden, dass der MoCA vor allem als Screening-Instrument 

dient und eine ausführliche neuropsychologische Testung nicht ersetzen kann (Chou et al., 

2014). Weintraub et al. wiesen darauf hin, dass die Prävalenz kognitiver Defizite bei 

Patienten mit Parkinson-Syndrom deutlich niedriger ist, wenn statt eines MoCA mit einem 

Cut-Off-Wert von ≤26 Punkten eine neuropsychologische Test-Batterie angewendet wurde 

(9 % der getesteten Personen statt 22 %) (Weintraub et al., 2015). Viele der zuvor 

genannten Studien führten daher eine ausführliche neuropsychologische Testung durch. 

Da ein MCI bei IPS-Patienten insgesamt häufig ist (Aarsland et al., 2017) und auch bei den 

hier untersuchten Teilnehmern häufig auftrat (etwa 50 % der Teilnehmer wiesen einen 

MoCA-Gesamtwert von ≤26 Punkte auf), ist es möglich, dass ein Screening mittels MoCA 

nicht geeignet ist, um einen Zusammenhang mit einer depressiven Symptomatik 

darzustellen.  

Die häufig beschriebene Assoziation zwischen Schweregrad der Erkrankung gemessen an 

den Hoehn & Yahr-Stadien und Depression (Althaus et al., 2008; Riedel et al., 2010b; Sagna 

et al., 2014) zeigte sich auch in dieser Analyse mit einer OR (Odd’s Ratio) von 2,1. Hier muss 

jedoch beachtet werden, dass die Teilnehmer überwiegend ein Hoehn & Yahr-Stadium ≤3 

und in der Schwab & England-Skala einen Wert von ≥70 % aufwiesen, sodass eine 

Beurteilung der Assoziation bei einem weiter fortgeschrittenen IPS nicht sicher möglich ist. 

Innerhalb der binär logistischen Regression konnte der UPDRS III-Gesamtwert nicht als 

Prädiktor für eine depressive Symptomatik identifiziert werden, gleichzeitig zeigte sich 

auch innerhalb der linearen Regressionsanalyse kein Einfluss der depressiven Symptomatik 

(BDI ≥10 Punkte) auf den UPDRS III-Gesamtwert. Nach einer Adjustierung für Kovarianten 

konnten auch bei Ravina et al. kein Einfluss depressiver Symptome auf den motorischen 

Teil des UPDRS beobachtet werden (Ravina et al., 2007), weitere Studien konnten ebenfalls 

keinen Zusammenhang belegen (Bega et al., 2015; Liao et al., 2021). Eine vermehrte 
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motorische Einschränkung bei depressiven IPS-Patienten wurde jedoch wiederholt 

berichtet, da andere Studien negative Auswirkungen auf den UPDRS III feststellen konnten 

(Lubomski et al., 2020; Ng et al., 2015; Papapetropoulos et al., 2006). Die heterogenen 

Studiendesigns wie auch die variierenden Einschlusskriterien können die 

widersprüchlichen Ergebnisse erklären. Gleichzeitig sind die Ergebnisse der UPDRS III 

abhängig von der Mitarbeit des Patienten und des Untersuchers, je nach 

Untersuchungssituation kann gegebenenfalls eine geringere Mitarbeit bei gleichzeitig 

vorliegenden depressiven Symptomen zu schlechteren Werten im UPDRS III führen. 

Für die Schwere einer Tagesschläfrigkeit gemessen am ESS erwies sich der Zusammenhang 

mit einer depressiven Symptomatik als signifikant, für die Schwere einer Schlafstörung 

gemessen am PDSS ergab sich für die Assoziation mit einer depressiven Symptomatik ein 

signifikanter Wert. Insomnie wie auch eine vermehrte Tagesschläfrigkeit sind beim IPS 

typische nicht-motorische Symptome (Suzuki, 2021), sie sind häufig und beeinträchtigen 

die Lebensqualität (Santos-García et al., 2021). Die Ursachen sind vielfältig, neben 

Komorbiditäten wie eine REM-Schlafverhaltensstörung oder ein Restless-Legs-Syndrom 

können auch die Antiparkinsonika oder die zugrundeliegende Neurodegeneration den 

Schlaf negativ beeinflussen (Suzuki, 2021). Eine Assoziation mit depressiven Symptomen 

wurde bereits beschrieben, Studien konnten einen Zusammenhang zwischen Schwere der 

Schlafstörungen und der Schwere der depressiven Symptomatik zeigen (Borek et al., 2006; 

Kay et al., 2018). Auch das gleichzeitige Auftreten mit einer exzessiven Tagesschläfrigkeit 

wurde berichtet (Wen et al., 2017). Es ist jedoch nicht überraschend, dass eine Assoziation 

gezeigt werden kann, da Schlafstörungen sowohl gemäß der ICD-10 wie auch dem DSM-IV 

und -V zu den Diagnosekriterien einer Depression zählen. Es ist ein gutes Beispiel dafür, wie 

Symptome des IPS mit Symptomen einer Depression überlappen und so die 

Diagnosestellung erschweren können. Eine exzessive Tagesschläfrigkeit kann verschiedene 

Ursachen haben und der ESS wurde nicht speziell für IPS-Patienten entwickelt. Der PDSS 

jedoch wurde auf das IPS mit seinen Begleiterscheinungen abgestimmt und es werden IPS-

typische Symptome wie Nykturie, Dystonien, Tremor oder nächtliche Krämpfe abgefragt. 

Gerade diese Faktoren haben bei Parkinson-Patienten einen negativen Einfluss auf den 

Nachtschlaf (Dhawan et al., 2006). Daher ist es möglich, dass die Ergebnisse des PDSS nicht 

nur den Symptomen einer Depression entsprechen, sondern auf einen Zusammenhang 

zwischen Depression und Parkinson-typischen Schlafstörungen hinweisen.  
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Bei gleichzeitigem Vorliegen einer depressiven Symptomatik (BDI ≥10 Punkte) ergab sich 

gemessen am ESS eine klinisch relevante Tagesschläfrigkeit bei 64,7 % der Teilnehmer, 

klinisch relevante Schlafstörungen gemessen am PDSS traten bei 71,1 % der Teilnehmer 

auf. Insgesamt zeigte sich bei 50,3 % der Teilnehmer eine relevante exzessive 

Tageschläfrigkeit und bei 49,9 % relevante Schlafstörungen. Auch in der Literatur wurde 

beschrieben, dass Schlafstörungen beziehungsweise eine Tagesschläfrigkeit bei etwa 40 % 

der untersuchten Parkinson-Patienten auftraten (Kumar et al., 2002; Verbaan et al., 2008). 

Im Vergleich zeigten Patienten mit depressiven Symptomen also deutlich häufiger 

relevante Schlafstörungen. Der vermehrte Einsatz von Mirtazapin als Antidepressivum mit 

sedierenden Eigenschaften ist also naheliegend. Auch für die Therapie von Schlafstörungen 

mit Mirtazapin gibt es jedoch keine Empfehlung des MDS-Komitees (Seppi et al., 2019), 

lediglich in der spanischen Literatur findet sich eine Empfehlung eines Expertenkonsensus 

(Peña et al., 2016).  

 

4.4 Limitationen 
 

Während die EPIPARK-Studie eine bevölkerungsbasierte Kohortenstudie darstellt, wurden 

innerhalb dieser Arbeit nur die erhobenen Daten der Erstuntersuchung analysiert. Damit 

entspricht diese Arbeit am ehesten einer Querschnittstudie. Dementsprechend ergeben 

sich für eine Querschnittstudie typische Limitationen. Aufgrund der einmaligen 

Untersuchung kann der Verlauf der depressiven Symptomatik nicht beschrieben werden, 

des Weiteren kann die Beziehung zwischen Ursache und Wirkung der assoziierten Faktoren 

nicht geklärt werden. Darüber hinaus ist es möglich, dass der gewählte 

Untersuchungszeitpunkt und die untersuchte Population nicht repräsentativ sind.  

Die EPIPARK-Studie konnte mithilfe der systematischen Zufallsstichprobe vom 10000 

Lübeckern sowie der Rekrutierung von IPS-Patienten an den beteiligten Kliniken eine relativ 

hohe Fallzahl erreichen. Dies erlaubte eine aussagekräftige Analyse verschiedener 

Faktoren. Die systematische Zufallsstichprobe hatte zum Ziel, die Gesamtbevölkerung 

möglichst repräsentativ darzustellen. Von den 10000 kontaktierten Personen antworteten 

nur 4793 Personen mit Angabe ihrer Telefonnummer und 174 Teilnehmer erschienen trotz 

des vereinbarten Termins nicht zur Erstuntersuchung, sodass eine Schweigeverzerrung 

(non-response bias) möglich ist. Bei eingeschränkten Kapazitäten konnten nicht alle 
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Personen, die geantwortet hatten, untersucht werden. Die Kontaktaufnahme zur 

Terminvereinbarung erfolgte daraufhin erneut nach dem Zufallsprinzip. Aufgrund der 

niedrigen Teilnehmerzahl wurden weitere IPS-Patienten an beteiligten Kliniken und 

Arztpraxen rekrutiert, sodass die PS-Gruppe im Verlauf wiederum nicht mehr einer 

Zufallsstichprobe entspricht.  

Um die Gruppen miteinander vergleichen zu können, wurden für die Kohorte zunächst 

Teilnehmer im Alter von 50-79 Jahren untersucht, da ein IPS eher im fortgeschrittenen Alter 

auftritt. Mit der zusätzlichen Rekrutierung wurden die Altersgrenzen jedoch auf 37 bis 88 

Jahre erweitert. Auf der einen Seite konnte man so die Fallzahl der PS-Gruppe erhöhen, auf 

der anderen Seite werden so jedoch Teilnehmer in verschiedenen Lebensphasen 

miteinander verglichen. Dies ist bei der Untersuchung von depressiven Symptomen nicht 

unerheblich. So wurde zum Beispiel berichtet, dass in der Gesamtbevölkerung eine 

depressive Symptomatik bei Personen im Alter von 45-59 Jahren signifikant häufiger 

auftritt als bei anderen Altersgruppen (Arias de la Torre et al., 2021). Für die Erfassung 

depressiver Symptome wurden die IPS-Patienten nicht nach Alter bei Teilnahme, 

Erkrankungsalter oder Dauer der Erkrankung aufgeteilt, sondern die Prävalenz in der 

gesamten Gruppe ermittelt. Andere Studien hingegen teilten die Teilnehmer in 

Subgruppen auf, was die Vergleichbarkeit der Studien einschränken kann.  

Die Teilnahme an der EPIPARK-Studie erfolgte auf freiwilliger Basis. Innerhalb der 

Erstuntersuchung sollten verschiedene Fragebogen ausgefüllt werden und es wurde neben 

einer körperlichen Untersuchung zur Erhebung des UPDRS III auch beispielsweise eine 

sonografische Untersuchung der Substantia nigra durchgeführt. Des Weiteren wurden 

Folgeuntersuchungen nach einem Jahr geplant. Der Umfang der Untersuchungen kann die 

Teilnahmebereitschaft in der Hinsicht beeinflusst haben, als dass Personen mit schweren 

depressiven Symptomen, einer stark ausgeprägten Einschränkung der Mobilität oder auch 

einer weiter fortgeschrittenen Parkinsonerkrankung der Studie fernblieben. Höhere 

Prävalenzen einer mittelschweren oder auch schweren Symptomatik in den verschiedenen 

Gruppen sind daher durchaus möglich. Für eine Untersuchung assoziierter Faktoren einer 

Major Depression oder auch zur Durchführung eines Chi-Quadrat-Tests war die 

Teilnehmerzahl mit ausgeprägten Symptomen zu klein. Bezüglich der IPS-Patienten fällt 

auf, dass Patienten mit einem Hoehn & Yahr-Stadium 4 oder 5 kaum vertreten sind, die 

meisten Teilnehmer wiesen über 70 % in der Schwab & England-Skala auf. Über die 
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Prävalenz depressiver Symptomatik bei Personen mit fortgeschrittenem IPS kann somit 

keine Aussage gemacht werden, in der Literatur werden höhere Prävalenzen beschrieben 

(Hommel et al., 2020).  

Auch Personen mit möglicher demenzieller Entwicklung, dessen Einschätzung mittels 

MoCA erfolgte, wurden aus der Analyse ausgeschlossen, da die Einschätzung vieler nicht-

motorischer Symptome anhand von Fragebogen, die von den Teilnehmern selbst ausgefüllt 

werden mussten, erfolgte. Somit wird diese Gruppe von Personen innerhalb der Studie 

nicht widergespiegelt.  

Ein Vorteil der EPIPARK-Studie ist die Verwendung standardisierter Fragebogen, von denen 

viele auch in der deutschen Version für IPS-Patienten validiert wurden. Leider zeigte sich, 

dass einige Teilnehmer die Fragebogen nicht vollständig beantwortet hatten, sodass sie aus 

der Analyse ausgeschlossen werden mussten.  

Die Untersuchungen wurden von erfahrenen Untersuchern durchgeführt, die auf 

Bewegungsstörungen spezialisiert sind. Dennoch sind Abweichungen der Ergebnisse zum 

Beispiel bezüglich der UPDRS III möglich, da Symptome je nach Untersucher anders 

eingeschätzt werden können. Der Einsatz der UPDRS III bei den Teilnehmern ohne IPS 

erlaubte es, eine Gruppe von Personen mit ähnlichen motorischen Beeinträchtigungen bei 

gleichzeitigem Vorliegen verschiedener Vorerkrankungen mit den IPS-Patienten zu 

vergleichen, was einen Vorteil der EPIPARK-Studie darstellt. Dennoch ist die UPDRS nicht 

für die Anwendung bei anderen Erkrankungen validiert und wird nicht regelmäßig zur 

Erfassung einer motorischen Einschränkung verwendet. Die individuelle Einteilung der 

Studiengruppen kann die Vergleichbarkeit mit anderen Studien wie auch die 

Replizierbarkeit einschränken. 

Bei der Erfassung der Vormedikation und der Vordiagnosen bezüglich einer Depression in 

der Vorgeschichte wie auch der somatischen Erkrankungen muss eine mögliche 

Erinnerungsverzerrung beachtet werden (recall bias). Zwar sollten alle Teilnehmer 

möglichst aktuelle und durch einen Arzt erstellte Medikamentenpläne mitbringen. 

Dennoch fällt auf, dass sowohl viele der erfassten Vorerkrankungen wie auch eine 

antidepressive Medikation am häufigsten in der PS-Gruppe zu verzeichnen sind. Wie schon 

zuvor erwähnt, kann es sein, dass im Rahmen der zusätzlichen Rekrutierung von IPS-

Patienten durch die beteiligten Kliniken und Arztpraxen die Auflistung der 
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Vorerkrankungen und der Vormedikation für die Teilnahme noch einmal aktualisiert 

wurde.  

Des Weiteren kann die anhaltende Stigmatisierung von psychiatrischen Erkrankungen in 

der Gesellschaft dazu führen, dass psychische Auffälligkeiten weniger offen angegeben 

werden. 

 

Bezüglich der analysierten Faktoren, die mit einer depressiven Symptomatik beim IPS 

assoziiert werden, deckt diese Arbeit nur einen Teil der in der Literatur vorbeschriebenen 

Faktoren ab. Die Modellgüte wurde sowohl für die logistische wie auch für die lineare 

Regression ermittelt. Bezüglich der logistischen Regression mit der abhängigen Variable 

„Depressive Symptomatik“ betrug Nagelkerkes R-Quadrat 0,315, das Modell konnte somit 

31,5 % der Varianz erklären. Dies zeigt, dass weitere Faktoren mit dem Auftreten einer 

depressiven Symptomatik assoziiert sind. Vor allem mögliche psychosoziale Risikofaktoren 

wurden innerhalb der EPIPARK-Studie nicht erfasst. Andere Faktoren waren nur bei einem 

Teil der Beteiligten dokumentiert worden, sodass sich für eine Regressionsanalyse eine zu 

geringe Fallzahl ergab und eine Einschränkung auf eine bestimmte Anzahl von Faktoren 

notwendig war. Für die lineare Regression mit der abhängigen Variablen „Gesamtwert im 

UPDRS III“ betrug das korrigierte R-Quadrat 0,111. Das Ziel der Analyse war vor allem die 

Frage, ob sich eine depressive Symptomatik überhaupt auf den Gesamtwert des UPDRS III 

auswirkt.  

Innerhalb dieser Arbeit wurde das Auftreten einer depressiven Symptomatik beim IPS 

untersucht. Es ist wichtig hervorzuheben, dass eine depressive Symptomatik nicht 

unbedingt der Diagnose einer Depression entspricht. Für die Feststellung einer depressiven 

Symptomatik wurde lediglich der BDI verwendet, eine psychiatrische Anamnese 

beziehungsweise Untersuchung wurde innerhalb der EPIPARK-Studie nicht durchgeführt. 

Dementsprechend kann auch keine Aussage bezüglich der Verlaufsform gemacht werden. 

Ebenso wurden psychiatrische wie auch neuropsychiatrische Komorbiditäten oder 

Differentialdiagnosen nicht vollständig erfasst. Die Teilnehmer wurden bezüglich einer 

vorbestehenden Diagnose einer Depression befragt, jedoch muss auch hier, wie bereits 

erwähnt, beachtet werden, dass nicht erfasst wurde, unter welchen Umständen die 

Diagnose gestellt worden war. 
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4.5 Schlussfolgerung 
 

Wie auch in Studien zuvor konnte erneut gezeigt werden, dass bei IPS-Patienten eine 

leichtgradige depressive Symptomatik häufig auftritt. Dennoch trat eine depressive 

Symptomatik bei IPS-Patienten nicht häufiger auf als bei anderen Personen mit 

Erkrankungen, die die Bewegung einschränken. Bezüglich der Vordiagnosen oder auch 

einer ausgeprägteren Symptomatik mit einem BDI ≥15 Punkte konnten keine Unterschiede 

mehr zwischen den vier Gruppen beobachtet werden. Es ist somit möglich, dass der direkte 

Einfluss der IPS-spezifischen neurodegenerativen Prozesse auf die Stimmungslage 

überschätzt wird und eher die motorische Beeinträchtigung und die sich daraus 

ergebenden Einschränkungen im Alltag oder das Vorliegen einer einschränkenden 

Erkrankung generell ausschlaggebend sind für eine depressive Symptomatik. Darüber 

hinaus konnten einige Parkinson-typische assoziierte Faktoren nicht bestätigt werden, 

sodass möglicherweise eher psychosoziale Faktoren Einfluss auf die Entstehung 

depressiver Symptome nehmen. Weitere Studien wären jedoch notwendig, um diese 

Hypothese zu bestätigen, vor allem auch in Hinblick auf eine mittelschwere oder schwere 

depressive Symptomatik, die aufgrund der kleinen Fallzahl innerhalb dieser Arbeit nicht 

bewertet werden konnte.  

68,9 % der IPS-Patienten mit einer depressiven Symptomatik wiesen keine Vordiagnose 

einer Depression auf, sodass es möglich ist, dass depressive Symptome bei IPS-Patienten 

weiterhin häufig nicht erkannt werden. Antidepressiva wurden in der PS-Gruppe zwar 

häufiger eingenommen als in den anderen Gruppen. Dennoch erhielt über die Hälfte der 

IPS-Patienten mit depressiver Symptomatik keine pharmakologische Therapie mit 

Antidepressiva, was darauf hindeuten kann, dass depressive Symptome weiterhin nicht 

ausreichend berücksichtigt werden. Gleichzeitig entsprach die antidepressive Therapie 

häufig nicht den Empfehlungen des MDS-Komitees und trotz der Einnahme von 

Antidepressiva wiesen einige IPS-Patienten weiterhin depressive Symptome auf, sodass die 

antidepressive Therapie gegebenenfalls noch optimiert werden könnte. Um die 

Versorgungssituation von IPS-Patienten mit depressiven Symptomen jedoch genauer 

darzustellen, müssten weitere Therapieoptionen wie beispielsweise eine 

Verhaltenstherapie berücksichtigt werden. Bedenkt man den möglichen Einfluss der 

motorischen Einschränkungen auf die Stimmungslage, würde es sich auch lohnen, physio- 
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und ergotherapeutische Maßnahmen wie auch eine psychosoziale Beratung in die 

antidepressive Behandlung miteinzubeziehen und weiter zu untersuchen, dies gilt auch für 

Personen mit anderen bewegungseinschränkenden Erkrankungen.  

Eine relevante Tagesschläfrigkeit wie auch relevante Schlafstörungen, welche in 

Zusammenhang mit IPS-typischen Symptomen auftreten, waren mit dem Vorliegen einer 

depressiven Symptomatik assoziiert und traten sehr häufig gemeinsam mit dieser auf. 

Mithilfe einer Querschnittstudie kann nicht geklärt werden, welcher Faktor die Ursache ist. 

Dennoch sollte der Zusammenhang in der Praxis berücksichtigt werden, da sich 

gegebenenfalls die Therapie eines Faktors auch positiv auf die anderen nicht-motorischen 

Symptome auswirken könnte. 
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5 Zusammenfassung 
 

Eine depressive Symptomatik kommt im Rahmen eines idiopathischen Parkinson-Syndroms 

häufig vor und stellt ein nicht-motorisches Symptom dar. Dennoch wird sie oft nicht 

erkannt und nicht therapiert. Pathophysiologisch wird im Rahmen der Neurodegeneration 

von einer monoaminergen und katecholaminergen Dysfunktion ausgegangen.  

Mithilfe der Daten der EPIPARK-Studie sollte die Häufigkeit einer depressiven Symptomatik 

in vier Gruppen ermittelt werden, bei ≥10 Punkten im Beck-Depressions-Inventar wurde 

von einer depressiven Symptomatik ausgegangen. Eine depressive Symptomatik fand sich 

bei 44,5 % der Parkinson-Patienten und war überwiegend leichtgradig. Sie trat signifikant 

häufiger auf als bei gesunden Kontrollen, jedoch nicht häufiger als bei Teilnehmern mit 

anderen die Bewegung einschränkenden Erkrankungen oder milden Parkinson-ähnlichen 

Zeichen. Bezüglich einer ausgeprägteren Symptomatik oder Diagnosen einer Depression in 

der Vorgeschichte zeigten die vier Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Trotzdem 

wurden Parkinson-Patienten signifikant häufiger mit Antidepressiva therapiert, wobei 

dennoch über 70 % der Betroffenen mit depressiven Symptomen keine pharmakologische 

Therapie erhielten. Des Weiteren wurden häufig Präparate verwendet, deren Einsatz bei 

Parkinson-Patienten nicht untersucht wurde. 68,9 % der Parkinson-Patienten mit 

depressiver Symptomatik hatten keine Vordiagnose einer Depression. Der Zusammenhang 

einiger vorbeschriebener Parkinson-typischer Faktoren wie Hemiparkinsonismus, axiale 

Symptomatik, Erkrankungsdauer, Schwere der motorischen Symptomatik gemessen am 

UPDRS III, Einschränkungen alltäglicher Aktivitäten gemessen am UPDRS II sowie Vorliegen 

leichter kognitiver Defizite mit einer depressiven Symptomatik konnte nicht bestätigt 

werden. Es fand sich jedoch eine Assoziation mit der Schwere der Erkrankung gemessen 

am Hoehn & Yahr-Stadium sowie einer relevanten Tagesschläfrigkeit gemessen am ESS und 

relevanten Schlafstörungen gemessen am PDSS. Ein Zusammenhang mit dem Alter und 

Geschlecht ließ sich nicht beobachten. 

Eine depressive Symptomatik tritt bei Parkinson-Patienten häufig auf, ist jedoch weniger 

spezifisch als bisher angenommen. Es ergaben sich erneut Hinweise, dass depressive 

Symptome häufig nicht erkannt und nicht therapiert werden. Depressive Symptome gehen 

häufig mit Parkinson-typischen Schlafstörungen einher. 
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