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ZUR_FRAGL DES POSTIRAUMAIISCHEN PARKINSON-SYNDROMS

von

. KOTHBAUER, K. JELLINGER, Wien
und
F. GERSTENBRAND, Innsbruck

Ubwohl James PARKINSON bereits in seiner Uriginalstudie 1817 einen Patien-
ten erwahnte, bei dem eine Parkinson-Symptomatik ein Jahr nach Schadel-
Phernb vavmmn ot bral o bestehen uber i Dranama b s b Genesae dess ok oneon
Syndroms noch inmer unterschiedliche Auftassungen. Sie gilt als selten

und wird von manchen Autoren generell abgelehnt (s. SIEGFRIED 1968). Die
Haufigkeit anerkannter posttraumatischer Parkinson-Falle betragt n klini-
schen Statistiken 0 - 2,3 45 in Autopsieserien 0 - | = mit einem Mittel
von 0,3 « (s. JELLINGER 1974). Nur in wenigen Einzelfdllen ist die trauma-
Ltische Entstehung des Parkinson-Syndroms autoptisch gesichert, etwa ein
Hemiparkinson nach kontralateraler Pistoulenschuliverietzung des Hirnstammes
tn den Fdallen von EISENLOHR (1896) und DE MORSIER (1960), wahrend LINDEN-
BERG (1964) Parkinson-Syndrome durch primare und sekundare traumatische
Nigraschaden nach gedeckten Schadel-Hirntraumen beschrieb. Die klinische
Problematik zeigt die eigene Beobachtung einer 75-jdhrigen Frau, die im
45. Lebensjahr ein offenes Schadel-Hirntrauma rechts parietal mit spateren
fokal-epileptischen Anfallen sowie 23 Jahre spater ein klinisch gleichfalls
als posttraumatisch aufgefaBtes Parkinsonsyndrom mit Rigur und Tremor ent-
wickelte. Autoptisch fand sich eine Dura-Hirnnarbe rechts parietal, ein
Hydrozephalus internus sowie fleckige symmetrische Verodung der schwarzen
Nigrazone mit reichlich Lewy-Kdrperchen, sohin eine Koinzidenz mit einem
degenerativen Morbus Parkinson o h n e Hinweise auf traumatische Hirnstamm-
schdaden oder deren Residuen.

Mit zunehmender Uberlebensrate und Uberlebensdauer schwerer und schwerster
traumatischer Hirnschaden werden bei apallischen und posttraumatischen De-
fektsyndromen zunehmend Parkinsonsyndrome beobachtet, auf die im folgenden
eingegangen wird,

Unter 125 Patienten mit traumatischen apallischen Syndromen (GERSTENBRAND
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1967) boten 65 im Vollbild bzw. im friihen Remissionsstadium eindeutige
Parkinson-Symptome. 49 Patienten liberlebten mit einer klinischen Beo-
bachtungszeit von 1 - 10 Jahren (Mittel 4 Jahre). Je 16 Patienten mit
und ohne Parkinsonismus starben im Vollbild des apallischen Syndroms
(Dauer 31 - 202 Tage) oder im frihen Remissionsstadium (Uberlebenszeit
bis 1 Jahr) und konnten neuropathologisch untersucht werden.

Im Vollbild des apallischen Syndroms sind Akinese, Amimie sowie Tonus-
steigerung mit Zahnradphdanomen nahezu obligatorisch (GERSTENBRAND 1967).
Sie sind vermischt mit Spastizitat, Stovumgen der Optomotorik mit Kon-
vergengschwache und Divergengstel lung der Bulbi, vegetabiven SympLomen
und einer Haltungsschablone entsprechend der Dezerebrationsrigiditat
der Scherrington’schen Pragung. Tremor ist im Vollbild nicht faBbar.
Mit Eintritt des Remissionsstadiums klingen die Parkinson-Symptome bei
einem Teil der Patienten mit den ibrigen Ausfallen ab, wdhrend sie bei
anderen zunehmen und zusdtzlich vegetative Symptome (Salbengesicht,
Hypersalivation, Hyperhydrose), selten auch ein - meist einseitiger -
Tremor hinzutreten. Diese Symptome klingen meist allmahlich wieder ab.

Bei den 49 lberlebten Patienten mit Parkinson-Symptomatik im Vollbild

und initialen Remissionsstadium lieBen sich 2 Verlaufsformen abgrenzen:
1, Bei 19 Patienten mit anfdnglich schwerer bis mittelschwerer, meist
gleichmal3ig ausgepragter Parkinson-Symptomatik zeigte diese allmahliche
Abnahme bis zu geringen Restsymptomen, wie Amimie, Akinese und Konver-
genzstorungen. Bei 11 Patienten fehlten spater Rigiditdt und vegetative
Symptome, wahrend bei 4 Patienten im Defektstadium keine Parkinson-Symp-
tomatik mehr faBbar war. 2. Bei 26 Patienten kam es im Verlauf der Re-
mission zur Zunahme der initial ausgeprdgten bis geringen Parkinson-Symp-
tomatik bei gleichzeitiger Rickbildung der ubrigen neurologischen Aus-
falle, wie Spastik, frontale und zerebellare Symptome, meist aber Ver-
starkung der Haltungsanomalie, mitunter mit artikuldrer Fixation. Bei

6 Patienten stellte sich ein Tremor ein. Nicht selten geht der Progredienz
der Parkinson-Symptomatik eine Zunahme zerebellarer Symptome, etwa in
Form von Fliigelschlagen voraus, um bei Riickbildung der Parkinson-Symptome
wieder abzuklingen.
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Bedingte Hinweise auf die morphologische Grundlage der Parkinson-Symp-
tomatik ergibt die Pneumenzephalographie, die bei 32 von 34 untersuchten
Patienten auf einen Parenchymuntergang im rostralen Hirnstamm hindeutete.

Die d@tiologische Annahme einer Verursachung der posttraumatischen Parkin-
son-Symptomatik durch Lasionen extrapyramidaler Strukturen wird durch
neuropathologische Befunde erhdrtet. Von 32 Autopsiefallen mit traumati-
schem apallischen Syndrom oder seinen Remissiounsstadien, die uber ¢ Monate
tiberlebten, boten 16 im Riickbildungsstadium k ¢ i n e Parkinson-Symptone.
Die Gehirne dieser Verunfallten zeigten morphologiscn keine Schaaigung der
Substantia nigra. Unler lb Patienten, von denen sicben ohne Zevchen klini-
scher Remission starben, boten sieben schwere, 5 mittelschwere und 4 leichte
Parkinson-Symptome. Morphologisch zeigten sie - gleich den Fallen ohne kli-
nische Parkinson-Symptomatik - primare und sekundar-traumatische Hirnschaden
wechselnder Lokalisation in Stammganglien und rostralem Hirnstamm {JELLINGER
1977). Neben Blutungen und Nekrosen im Striatum (6 Falle), Pallidum (8 Falle)
und Thalmus lagen bei allen Fdllen Schaden im oralen Hirnstamm, davon mul-
tiple vaskuldare Einklemmungsnekrosen in 9 Fdllen vor. Die Substantia nigra
zeigte bei allen Fdllen mit Parkinson-Symptomen ein- oder beidseitige Scha-
den: bei 7 Fallen vaskuldre Infarkte und Nekrosen mit Blutungsresten, meist
in den lateralen und dorsalen Abschnitten (Versorgungsgebiet der Rami cir-
cumflexi breves) oder oral und medial (paramediane Arteriendste). Mitunter
bestand eine symmetrische postanoxische Verodung und Gliose oder einseitige
Nigraverodung und kontralaterale vaskuldre Nekrosen oder Blutungsnarben.

Ein Vergleich der klinischen und morphologischen Befunde ergab in 9 Fdllen
gute Korrelationen zwischen Grad der Parkinson-Symptomatik und Schwere bzw.
Ausdehnung der anatomischen Nigraldasionen. Diese Korrelationen waren bei
Patienten im Vollstadium des apallischen Syndroms deutlicher als bei Re-
missionsfallen. Bei 3 Patienten war das klinische Parkinson-Syndrom nur mit
geringer Nigraschadigung, davon zweimal mit schwerer, symmetrischer Pallidum-
schadigung - verbunden. Bei 4 Patienten iiberwog die morphologische Nigra-
schadigung gegeniiber dem klinischen Parkinson-Syndrom.

Das anatomische Verteilungsmuster der Hirnstammschaden entspricht den be-
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kannten Folgen transtentorieller Einklemmung nach intrakranieller Druck-
steigerung verschiedener Genese und weist damit auf sekunddr-traumatische
Hirnstamm- und Nigraschadigung hin. Die von LINDENBERG u. a. als Ursache
von Parkinson-Syndromen beschriebenen primdr-traumatischen Hirnschdden
bei Hirnstammkontusionen oder Blutung nach Beschleunigungstraumen sind
selten und fiihren meist rasch zum Tode (JELLINGER 1977), wie zwei eigene
Beobachtungen demonstrieren: ein 19jdhriger Mopedfahrer, der 18 Stunden
nach Auffahrunfall gegen einen Baum mit Aufprall gegen den linken Vertex
im Lieten Koma sbarb, bhol Zerverfung des Zwischenbiirns mit einer Nigra-
blutung, wahrend eine ausgedehnte Mittelhirnblutung nach Absturz mit mul-
tiplen Kalvariafrakturen sogar 10 Tage im tiefen Koma iiberlebt wurde.
Einzelfdlle lange iiberlebter traumatischer Nigraldsion mit und ohne Ent-
wicklung eines Parkinson-Syndroms sind bekannt:; so beschrieben HUHN u.
JAKOB eine symmetrische Nigranekrose nach schwerem Schddel-Hirntrauma,
die 32 Jahre ohne Entwicklung eines Parkinsonismus iiberlebt wurde.

Auf Storungen des Katecholaminstoffwechsels bei traumatischem apallischen
Syndrom weisen die von GERSTENBRAND und GRONDIG (1970) beschriebenen Ab-
weichungen des Aminosdurespiegels im Liquor, welche den Befunden bei Par-
kinson-Syndromen anderer Genese entsprechen.

Pathophysiologisch weist die Rickbildung der initialen Parkinson-Symptome
auf funktionelle Kompensation kleiner Ldsionen in den extrapyramidalen

Systemen. Fiir die mehrfach beobachtete Progredienz der Parkinson-Sympto-
matik muB eine ausreichende funktionell-anatomische Lasion des nigro-
stridren Systems mit fortschreitender Dekompensation angenommen werden.
Die damit einhergehende Zunahme der Haltungsschablone mit Beuge-Streck-
haltung der Extremitaten konnte mit einer schablonierten Tonusregulation
der Nigrasysteme in Zusammenhang gebracht werden.

Pha@nomenologisch ist das posttraumatische Parkinson-Syndrom am ehesten
dem postenzephalitischen vergleichbar. Bei beiden fdllt die Vielfalt der
Symptome auf. Bei beiden wird auch eine Storung der Optomotorik mit Kon-
vergenzschwache beobachtet und erscheint damit zur Abgrenzung beider Par-
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kinson-Syndrome ungeeignet. Als Hauptsymptome der traumatischen Formen
imponieren die Akinese mit Amimie und Rigor, selten ein rasch abklin-
gender Tremor, wdahrend die vegetativen Symptome anfangs oft deutlich
ausgepragt sind, spater aber meist vollig verschwinden.

Der bei einer Reihe von Patienten beobachtete giinstige therapeutische
Effekt von Anti-Parkinsonmitteln darf als weiteres Indiz fur die
pathogenetische Gleichstellung des posttraumatischen Parkinson-Syndroms
mit Parkinsonformen anderer Genese gelten. Vor allem mit L-Dopa und
seinen Kombinationen, wie MadoparR, lassen sich Akinese und Rigor
ginstig beeinflussen und ein Rickgang der vegetativen Symptome erzielen.
Daneben zeigt L-Dopa auch ginstige Effekte auf die Rickbildung apalli-
scher und komatdser Syndrome.
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Anfrage Artikel

Betreff: Anfrage Artikel

Von:  "Prof. Gerstenbrand" <f.gerstenbrand@aon.at>
Datum: 27.11.2017 20:52

An: oepg@studiol2.co.at

Sehr geehrte Damen und Herren,

In der Literaturliste von Herrn Prof. Gerstenbrand ist folgende Publikation enthalten:

Gerstenbrand F, Kothbauer P, Jellinger K. Zur Frage des posttraumatischen Parkinson-Syndroms

Leider fehlt die Angabe des Mediums, in dem diese publiziert wurde. In einer Internet-
Recherche habe ich nun ein Zitat gefunden, das auf eine Veranstaltung der Osterreichischen
Parkinsongesellschaft hinweist.

Kothbaver P, Gerstenbrand G, Jellinger K.

Concerning the question of posttraumatic

parkinsonian syndromes. Meeting of the Austrian

Parkinsonian Society, Vienna, 1977. Roche-

Fortbildungs-Service, 1977:1-6.

Ich ersuche hoflich um Angabe, ob diese Arbeit in deutsch oder englisch bzw. in welchem
Medium sie gedruckt wurde. Die Seitenangaben auf meiner deutschen Kopie stimmen mit den
oben zitierten tberein.

Mit bestem Dank fiir lhre Bemiihungen und
mit freundlichen GriiRen,

Silvia Kohl

lvonl 27.11.2017 20:53



