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Sekundiire Riickenmarksschiiden mit
dem Bild einer zervikalen Myelopathie
beim idiopathischen Parkinson-Syndrom

33 Patienten mit einem IPD mittelgradiger
Auspriigung, 85% davon mit ciner rigid-aki-
netischen Verlaufsform, die tibrigen als Aqui-
valenzform einzuordnen, wurden einer einge-
henden  klinisch-neurologischen  Untersu-
chung unterzogen. Bei 15 Patienten (7 Frauen,
8 Miinner) lieB sich die Symptomatik einer
zervikalen Myelopathie (CMP) feststellen.
Bei allen 15 Patienten waren deutliche spasti-
sche Symptome an den unteren Extremitiiten,
weniger hiiufig und deutlich an den oberen
Extremitiiten nachweisbar. Eine schlaffe Pa-
rese mit Atrophien als Folge einer lokalen
Vorderhornlision, allerdings teilweise ge-
ringfiigig ausgepriigt, war bei allen 15 Patien-
ten festzustellen. Dazu fanden sich bei allen
Patienten dissoziierte Sensibilitiitsstorungen
mit Begrenzung in den unteren Zervikal-Seg-
menten, Blasenstorungen bestanden bei allen
Patienten, davon bei 9 Patienten in Form einer
neurogen enthemmten Blase, nur bei 8 Pati-
enten war eine Tiefensensibilititsstorung
nachzuweisen. Bei keinem der Patienten mit
einer CMP bestanden radikuliire Symptome,
bei zwei cine pseudoradikulire Symptomatik
der unteren Zervikalwurzeln (C7, C8). Funk-
tionsstorungen der Halswirbelsiiule waren
durch eine neuroorthopiidische Untersuchung
bei allen 15 Patienten nachzuweisen, bei 8
Patienten davon in ausgepriigter Form. Dege-
nerative Veriinderungen vornehmlich der un-
teren Halswirbelsiiule lieBen sich réntgenolo-
gisch bei allen 15 Patienten feststiellen, bei 4
davon bestand eine Vertebrostenose der unte-
ren HWS. Bei den 12 mit Kernspintomogra-
phie der HWS untersuchten Patienten wurden
degenerative Veriinderungen bei 9 Patienten
in ausgepriigter Form bestitigt. Eine Kom-

pression des Riickenmarks durch Bandschei-
benprotrusionen zeigte sich bei allen 3 Patien-
ten, die cine deutlich ausgepriigte CMP-Sym-
ptomatik aufwiesen. Eine substantielle Schii-
digung des Riickenmarks liel} sich durch die
MRI-Untersuchung nicht feststellen. Auf cine
Untersuchung mit der Methode der evozierten
Potentiale wurde wegen der zusiitzlichen Be-
lastung der irritablen Parkinson-Patienten
verzichtet. In der Diskussion der Ursachen der
zervikalen Myelopathie beim Parkinson-Pati-
enten wird auf die bei Parkinson-Patienten
bestechenden obligatorischen Haltungsstérun-
gen und die dadurch zu erwartenden degene-
rativen  Wirbelsiiulenveriinderungen  mit
Schwergewicht im Bereich der unteren Hals-
wirbelsiiule hingewiesen. Zur Problematik
der Zweiterkrankung in Form einer CMP bei
Parkinson-Patienten und auf die diagnosti-
sche Abgrenzung mit der Moglichkeit eines
rechizeitig einsetzbaren therapeutischen Prii-
ventivprogramms durch spezielle Wirbelsiiu-
len-Physikotherapie wird Stellung genom-
men. Bei keinem der CMP-Patienten ergab
sich die Indikation fiir eine operative Behand-
lung.

Secondary spinal cord lesions resem-
bling cervical myeclopathy in idiopathic
Parkinson’s syndrome

33 patients with idiopathic Parkinson's
disease (IPD) were examined. 15 of these
where diagnosed to have cervical myelopathy
(CMP). Spasticity as well as dissociated sen-
sory disturbance (level C5, C6) were observed
in all 15 patients, bladder dysfunction in 9.
flaccid pareses of the hands in 10 patients,
pseudo-radicular symptoms of the segments
C7, C8 were found in 8 patients. Marked
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Symptome der zervikalen Myelopathie.

1.1.
1.2.
1.3.
1.4.

2.1
2.2

4.1
4.2

o ~Ne

Spastische Symptomatik, beinbetont

Hyperreflexie, mitunter nur Massenlendenz der Sehnenreflexe
Pyramidenbahnzeichen

Spaslische Tonussteigerung

Paresen mit Minderung der Feinmotorik, beinbetont

Schiaffe Parese der distalen, oberen Extremititen

Schiaffe Parese, Fingerspreitzen, Faustschiui3

Atrophien: kleine Handmuskulatur, Unterarm

Blasenstérung, neurogen enthemmte Blase, mitunter Reflexblase
Sensibilitatsstérungen

Dissoziierte Sensibilitatsstérung, Niveau C5, C6

fakultativ Tiefensensibilititsstérungen, vornehmlich Beine
Pseudoradikular-radikulare Symptomatik der unteren Zervikalwurzeln,
C6,C7,C8,D1

Funktionseinschrénkung, vornehmlich untere HWS

Zervikalgie, Zerviko-Dorsalgie

Degenerative Verénderungen, Vertebrostenose der HWS, zervikales
Réntgen, MRI

radicular symptoms, functional disturbances
of the posterior tract of the cervical spine were
dedected in all 15 patients with a CMP by
neuro-orthopedic examination. Severe or
marked degenerative changes of the cervical
spine were found in the X-rays of all patients,
a vertebrostenosis of the lower cervical spine
in 4 patients. MR tomography of the cervical
spine was performed in 12 of the 15 patients
with symptoms of a CMP. Degenerative
changes of the lower cervical spine were
found in all of them, a vertebrostenosis of the
cervical spine was found in 3 patients. The
classic symptomatology of a cervical
myelopathy is detected in a relevant number
of patients with IPD. The correlation of IPD,
degenerative disorders of the cervical spine
and cervical myelopathy are discussed. Early
diagnosis of CMP, followed by physio-
therapy, is necessary, as well as a special
physiotherapy program to prevent the devel-
opment of CMP in Parkinson patients, to pre-
vent further deterioration of these, often mul-
timorbid, patients” health.

Einleitung

Das idiopathische Parkinson-Syndrom
(IPD) ist durch die Kardinalsymptome Rigi-
ditiit, Akinese, Tremor, Gang- und Haltungs-
anomalie sowie vegetative Stdrungen ge-
kennzeichnet. Nach dem Krankheitsverlauf
sind drei Untergruppen zu differenzieren, die
rigid-akinetische Verlaufsform, die Rigor-
Akinese-Tremorform und die Tremor-Domi-
nanzform [11]. Neben der Parkinson-Sym-

ptomatik vorhandene neurologische Ausfille,
wie eine spastische Symptomatik, optomoto-
rische Stérungen, zerebelliire Storungen, De-
menz, Dysautonomie etc., kénnen durch eine
Liision von weiteren primiiren Neuronensy-
stemen bedingt sein. Eine derartige Sympto-
menkombination wird als Multisystematro-
phie mit eigenem Krankheitsverlauf wie das
Shy-Draeger-Syndrom, die olivopontozere-
belliire Atrophie, die strio-nigrale Degenera-
tion und andere abgegrenzt. Nichtsystemische
Krankheitsbilder mit einer Parkinson-Sym-
ptomatik und zusiitzlicher Demenz, spasti-
schen Symptomen etc. hat P.A. Fischer 1985
als Parkinson-Plus bezeichnet [10].

Bei einer eingehenden neurologischen
Untersuchung sind bei Patienten mit gesicher-
tem IPD nicht selten spastische Symptome an
den unteren Extremitiiten, aber auch an den
Armen, sowie Atrophien im distalen Bereich
der oberen Extremitiiten, ferner eine quer-
schnittformig begrenzte dissoziierte Sensibi-
litéitsstérung in den unteren Halssegmenten
und mitunter auch Tiefensensibilitiitsstérun-
gen vornehmlich an den Beinen nachzuwei-
sen. Von Patienten mit dieser Symptomen-
Kombination werden in einem hohen Pro-
zentsalz auch Blasenstbrungen angegeben.
Bei einzelnen Fillen davon treten radikuliire
oder pseudoradikuliire Schmerzen im Bereich
der unteren Zervikalwurzeln auf. In Zuord-
nung dieser Symptomatik ergibt sich das
Symptomenbild der zervikalen Myelopathie
(CMP), auch als spondylogene zervikale
Myelopathie (SCMP) bezeichnet 1, 2,6,7,9,
13, 14, 15, 22, 24, 25, 26].

Mit Hilfe der evozierten Potentiale ist es
moglich, eine substantielle Riickenmarks-
schiidigung bei Vorliegen einer CMP zu
bestiitigen. Auf die Durchfiihrung dieser Un-
tersuchung kann zugunsten der MRI-Untersu-
chung verzichtet werden. Zwei Untersuchun-
gen sollten den nicht belastbaren und leicht
irritablen Parkinson-Patienten nicht zugemu-
tet werden. Das friihe Erkennen einer zervika-
len Myelopathie bei Patienten mit einem IPD
erlaubt cine friihzeitige Behandlung dieser
durch Funktionsstorungen der Halswirbelsiiu-
le bedingten Zweiterkrankung. Mit Hilfe ei-
ner konsequenten und spezifizierten Physio-
therapie konnen bercits bestehende Funkii-
onsstorungen gebessert und die Entstehung
von degenerativen Veriinderungen der HWS



Gerstenbrand, Birbamer, Schauer, Wicke, Ransmayr und Plenk

192

minimiert, in Einzelfiillen verhindert werden.
Allein die Verminderung einer CMP-Sym-
ptomatik bei den durch das Grundleiden
schwer belasteten Parkinson-Patienten wiirde
diesen eine zusiitzliche spastische Parese der
Beine und Blasenentlecrungsstrung erspa-
ren.

Die klinische Aufdeckung einer CMP er-
laubt schlieBlich die Abgrenzung zu einer En-
zephalopathie unterschiedlicher Atiologie,
aber auch zu zerebralen Schiiden, die eventu-
ell schon vor dem Auftreten der Parkinson-
schen Erkrankung bestanden haben oder erst
in deren Verlauf aufgetreten sind. Der Parkin-
son-Patient wird auch von Spekulationen ver-
schont, ob zusitzlich ein HirnabbauprozeB
oder eine Systemerkrankung besteht. Au-
Berdem konnen verschiedene Zusatzun-
tersuchungen vermieden und das Gesund-
heitssystem entlastet werden. In der Parkin-
son-Literatur wiirde der noch hiufig ange-
fithrte globale Hinweis wegfallen, daB bei der
Parkinsonschen Erkrankung spastische Sym-
ptome vorhanden sein kdnnen.

Die Symptomatik der zervikalen Myelo-
pathie besteht aus einer spastischen Parapare-
se der Beine, spastischen Symptomen an den
oberen Extremitiiten, einer neurogenen Bla-
senstdrung, einer schlaffen Parese an den obe-
ren Extremitiiten vornehmlich an den Hiinden
mit Atrophien, einer dissoziierten Sensibili-
Liitsstérung mit oberer Begrenzung in den un-
teren Zervikalsegmenten, meist C6, Tiefen-
sensibilitiitsstorungen mit Schwergewicht in
den Beinen, selten begleitet von einer Pseudo-
astereognosie und pseudoatherotischen Hy-
perkinesen an den Hiinden (Tab. 1). Bei einem
Teil der Patienten kommt es zu radikuliren
oder pseudoradikuliren Symptomen der unte-
ren Zervikalwurzeln (C6 — C8), mit im Vor-
dergrund stehenden ausstrahlenden Schmer-
zen. Obligatorisch findet sich bei der
zervikalen Myelopathie eine Fehlhaltung
und Funktionsstérung der Halswirbelsiiule
(HWS) mit Schwergewicht in den unteren
zervikalen Bewegungssegmenten und, im
Rontgen nachweisbaren, degenerativen Ver-
dinderungen.

Als pathogenetisch fiir die Entstehung ei-
ner CMP wird eine Vertebrostenose der unte-
ren Halswirbelsiiule mit einer konsekutiven
vaskuliiren Stérung des Riickenmarks ange-
nommen, dic mit einer direkten Kompression

des Myelons kombiniert sein kann [4, 5, 8, 9,
15, 16, 20]. Die zervikale Vertebrostenose
entsteht nach Thier und Mitarbeitern [21] vor-
nehmlich durch hyperostotische Randwulst-
bildung an den Wirbelkdrperkanten. Dazu
konnen eine Verdickung des Ligamentum fla-
vum mit Ossifikation, ein Bandscheibenvor-
fall mit osteochondrotischen Veriinderungen
der Bandscheibe, sowie eine Hypertrophie der
uncovertebralen und der Facettengelenke vor-
liegen [15, 22, 23]. Ein primiir enger zervika-
ler Wirbelkanal soll fiir die Riickenmarks-
kompression eine wichtige Rolle spielen.
Nach Thier und Mitarbeitern [22] entsteht als
Folge des Kompressionseffektes bedingt
durch die Vertebrostenose eine Zirkulations-
storung der RiickenmarksgefiBe, vor allem
der A. spinalis anterior. Dieses GefiB wird im
Bereich des oberen Halsmarks durch die Aa.
vertebrales, im Bereich des unteren Hals-
marks durch segmentale Aste gespeist [14].
Da im unteren HWS-Bereich weniger seg-
mentale Zufliisse vorhanden sind, in der Re-
gel nur zwei oder drei, resultiert eine erhhte
Vulnerabilitit der Blutversorgung des unteren
Halsmarks, insbesondere in seinen vorderen
zwei Dritteln. Die GefiiBkompression durch
direkten Druck oder durch eine spastische
Kontraktion des Gefiisystems fiibrt nach
Thiel und Mitarbeitern [22] in Zusammen-
hang mit einer “Mikrotraumatisierung, verur-
sacht durch die spondylotischen Verinderun-
gen” zur regionalen Ischiimic des Riicken-
marks. Durch laufende Flexionsbewegungen
der Halswirbelsiiule entsteht eine zusiitzliche
Verlagerung des Myelons gegen die dorsalen
Randwiilste, wodurch ¢s zur “passageren”
Riickenmarkskompression mit Strangulation
der A. spinalis anterior kommt [22].

Den degenerativen Veriinderungen der
unteren Halswirbelsiiule, insbesondere des
Bandscheibenapparates, geht bei der CMP
meist eine Fehlhaltung und Fehlbelastung der
gesamten Wirbelsiiule voraus, mit vermehrter
Anteflexionshaltung des Kopfes, verstirkter
Brustkyphose und einer aufgehobenen Len-
denlordose. Eine derartige Fehlhaltung des
menschlichen  Achsenskelettes  entspricht
weitgehend der beim Parkinson-Patienten fast
obligat vorhandenen Wirbelsiulenfehlhal-
tung.

Haltungsanomalien und Funktionsstérun-
gen der Wirbelsiule mit Hypomobilitit der
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Tab. 2. Anzahl der Parkinson-Patienten.

n:
Alter:

Dauer der Parkinsonschen Erkrankung:

Therapie:

33 (15 Frauen, 18 Méanner)

48 — 81 a (Durchschnitt: 64,3 a)
2 — 24 a (Durchschnitt: 9,2 a)
L-Dopa-Substitutionstherapie
Kombinationstherapie mit
Bromocriptin, Lisurid, L-Deprenyl,
Apomorphin

einzelnen Bewegungssegmente lassen sich
durch die modernen Untersuchungsverfahren
der Neuroorthopiidie unter Anwendung der
Untersuchungsmethoden der Manualtherapie
[17], sowie durch die Zervikomotographie [ 3]
genau erfassen und die nachgewiesenen
Funktionsstorungen den betroffenen Segmen-
ten der Wirbelsiule zuordnen. Degenerative
Veriinderungen der Wirbelsiiule und die da-
durch verursachte Funktionsstrung  sind
durch das Nativrontgen unter Verwendung
von Funktionsaufnahmen der Halswirbelsiiu-
le, die Bandscheibenschiiden durch die spina-
le Kernspintomographie (MRI) nachweisbar
[9, 18,19, 21].

Im folgenden soll iiber 33 Patienten mit
einem IPD berichtet werden, bei denen im
Rahmen einer eingehenden und detaillierten
neurologischen Untersuchung zusiitzlich vor-
handene neurologische Ausfallserscheinun-
gen erfabt werden konnten. Die Untersu-
chungsresultate sind mit einem speziellen kli-
nischen Rating-Bogen (OPSRS-Innsbruck)
dokumentiert worden. Zur Feststellung von
degenerativen Veriinderungen und einer
Funktionsstorung der Halswirbelsiiule sind
ein Nativronigen und bei der Verdachtsdia-
gnose eciner zervikalen Myelopathic eine
Kernspintomographie der HWS durchgefiihrt
worden. Auf die Untersuchung von etwaig
vorliegenden Riickenmarksschiiden mit der
Methode der evozierten Potentiale wurde zur
Vermeidung ciner zusiitzlichen Belastung der
meist irritierbaren Parkinson-Patienten ver-
zichtet.

Patienten und
Untersuchungsmethoden

33 Patienten (15 Frauen, 18 Miinner) mit
einem mittelschwer ausgepriigten IPD sind

wiihrend ihres stationiiren Aufenthaltes kon-
sekutiv in das Untersuchungsprogramm auf-
genommen worden. Bei 26 Patienten (8 Frau-
en, 10 Miinner) bestand eine akinetisch-rigide
Verlaufsform des IPD, bei den restlichen eine
Aquivalenzform. Dic Altersvertcilung der 33
Patienten lag zwischen 48 und 81 Jahren mit
einem medianen Alter von 64,3 Jahren. Die
Dauer der Parkinson-Erkrankung ist zwi-
schen 2 und 24 Jahren, im Durchschnitt bei
9,2 Jahren gelegen (Tab. 2). AusschluBkrite-
rien fiir das Untersuchungsprogramm waren
ein abgelaufenes Halswirbelsiulentrauma,
Hinweise auf Wirbelsiulenbeschwerden
schon vor dem Auftreten der Parkinson-Sym-
ptomatik und eine vorbestehende mechani-
sche Uberbeanspruchung der Wirbelsiiule im
Rahmen von beruflichen Belastungen. Die
Behandlung des Parkinson-Syndroms be-
stand bei allen Patienten in einer L-Dopa-Sub-
stitutionstherapie. Zwolf Patienten waren zu-
sitzlich auf Bromocriptin, 14 auf L-Deprenyl
und 2 auf Lisurid, teilweise in Kombination
der genannten Priiparate eingestellt, 2 Patien-
ten hatten ein Apomorphin-Pumpsystem im-
plantiert.

Bei allen Patienten erfolgte neben der ein-
gehenden neurologischen Untersuchung un-
ter Verwendung des Parkinson-Ratingbogens
(OPSRS-Innsbruck), eine neuroorthopidi-
sche Untersuchung zur Feststellung von Fehl-
haltung und von fehlerhaften Bewegungsste-
reotypien der Wirbelsiiule sowie zum Nach-
weis von Funktionsstorungen einzelner Be-
wegungssegmente der Hals- und Brustwirbel-
siiule. Fiir die neuroorthopiidischen Untersu-
chungen wurden die Methoden der manuellen
Untersuchungstechnik nach Karel Lewit [17]
verwendet. Die Untersuchungen sind durch-
wegs in der giinstigsten Phase der laufenden
Antiparkinson-Therapie (On-Phase) durchge-
fiihrt worden.

Eine Rontgenuntersuchung der Halswir-
belsiule mit Funktionsaufnahmen war bei al-
len 33 Patienten durchgefithrt worden. Eine
Magnetresonanztomographie der HWS als
verliiBlichste Nachweismethode zur Feststel-
lung von Bandscheiben- und Riickenmarks-
veriinderungen wurde der Untersuchung mit
evozierten Potentialen vorgezogen und bei 12
der 15 Patienten mit klinisch nachgewiesener
CMP durchgefiihrt. Zur Abgrenzung der spi-
nalen Lision von eciner zerebralen Schiidi-
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Myelopathie (n = 15).

1. Spastische Symptome 15
1.1. Hyperreflexie inklusive Massentendenz der Sehnenreflexe 15
1.1.1.  Hyperreflexie der unteren Extremitat 15
1.1.2.  Hyperreflexie der oberen Extremitat 6
1.2, Spastische Tonussteigerung an den Extremitaten 9
1.2.1.  Spastische Tonussteigerung an den oberen Extremitaten 0
1.2.2.  Spastische Tonussleigerung an den unteren Extremitaten 9
1.3. Pyramidenbahnzeichen 15
1.3.1.  Babinski-Phdnomen 12
1.3.2.  Rossolimo-Reflex 15
1.3.3. Pyramidenbahnzeichen der obere Extremitaten 0
2. Paresen der oberen Extremitat 10
2.1. Schlaffe Parese, vornehmlich beim Fingerspreitzen 8
2.2, Atrophien, vornehmlich der kleinen Handmuskulatur 15
3. Blasenstdrungen 15
3.1. Neurogen enthemmte Blase 9
4. dissoziierte Sensibilitdtsstérung C5,C6 15
5. Tiefensensibilitatsstérungen 8
5.1. Arme und Beine 3
52 Beine, isoliert 5
6. Radikulare Symptome 0
¥ Pseudoradikulare Symptome, C7, C8 2
8. Zervikalgie, Zerviko-Dorsalgie 6

Tab. 4. Neuroorthopadische Befunde (n = 15/18).

Funktionsstorung der HWS (vornehmlich des unteren Abschnittes)/Fehlhaltung

der HWS:
mit CMP  ohne CMP
(n=15) (n=18)
ausgepragt 8 1
mittelschwer 7 5
leicht 0 4
keine 0 8
Anteflexionshaltung des Kopfes/Streckstellung der HWS
ausgepragt 10 6
mittelschwer 5 7
leicht 0 3
keine 0 2

gung, wie einer diffusen Hirnatrophie, laku-
niiren Liisionen, zerebralen Infarkten etc.
konnten alle 33 Patienten einer zerebralen
Computertomographie (CCT) ohne Kontrast-
mittel unterzogen werden. Ein EEG wurde bei
Parkinson-Patienten mit Verdacht auf einen
zerebralen AbbauprozeB durchgefihrt.

Ergebnisse

Neurologische
Untersuchungsergebnisse

Von den 33 untersuchten Patienten mit
einem IPD zeigte sich bei 15 Patienten (7
Frauen, 8 Miinner) die Symptomatik einer
CMP, bei 3 Patienten (3 Miinner) in deutlich
ausgepriigter Form, bei 7 Patienten (3 Frauen,
4 Minner) in mittelschwerer, bei 5 (4 Frauen,
1 Mann) in leichter Ausprigung.

Die Verteilung der Symptome des CMP-
Syndroms ist in der dritten Tabelle zusam-
mengefaBit (Tab. 3). Wie sich daraus ent-
nehmen lidBt, waren bei allen 15 Parkinson-
Patienten mit einer CMP eine Hyperreflexie
an den unteren Extremitiiten, nur bei 6 Patien-
ten an den oberen Extremitiiten nachweisbar,
teilweise als Massentendenz bei herabgesetz-
ten Sehnenreflexen im Zusammenhang mit
einer bestehenden Polyneuropathie. Bei 12
der 15 Patienten fand sich ¢in Babinski-Phii-
nomen, bei allen Patienten ein positiver Ros-
solimo-Reflex, an den oberen Extremitiiten
fanden sich bei keinem der Patienten Pyrami-
denzeichen. Eine spastische Tonussteigerung
in den unteren Extremitiiten zusitzlich zur
Rigiditiit lieB sich in 9 Fiillen feststellen. Bei
15 Patienten waren Atrophien der kleinen
Handmuskulatur vorhanden, die mitunter auf
die Unterarme reichte und in 10 Fillen mit
einer schlaffen, vornehmlich beim Finger-
spreitzen nachweisbaren Parese einherging.
Uber Blasenstirungen in Form einer neuro-
gen enthemmten Blase in deutlicher Ausprii-
gung haben 9 Patienten geklagt, die iibrigen 6
Patienten berichteten iiber periodenweise vor-
handenen vermehrten Harndrang bei gleich-
zeitig vermehrter Blasenentleerungstendenz.
Eine dissoziierte Sensibilitiitsstérung, elfmal
mit oberer Begrenzung C6, viermal C5, fand
sich bei allen 15 Patienten, Tiefensensibili-
titsstorungen, durchwegs in geringer Intensi-
tit, waren nur bei 8 der 15 CMP-Patienten
vorhanden, davon bei 5 Patienten nur an den
Beinen. Radikulire Symptome konnten we-
der anamnestisch noch bei der neurologischen
Untersuchung erfait werden. Eine pseudora-
dikuliéire Symptomatik der Wurzeln C7 und
C8 beidseits war bei zwei Patienten vorhan-
den, in beiden Fiillen bestand eine stark aus-
gepriigte CMP-Symptomatik. Uber eine Zer-
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Tab.5. Rontgenbefunde der HWS (n = 15/18).

Degenerative Veranderungen (vornehmlich der unteren) HWS insgesamt:

mit CMP ohne CMP

(n=15) (n=18)
deutlich 5 1
mittelschwer 7 3
leicht 3 13
Vertebrostenose
nachgewiesen 4 0
Zeichen dafir 7 2
keine 4 16

vikalgie oder eine Zerviko-Dorsalgie haben 8
der CMP-Patienten berichtet. Gleichartige
Beschwerden wurden von 3 der Parkinson-
Patienten ohne CMP-Symptomatik angege-
ben.

Neuroorthopéadische
Untersuchung

Ausgepriigte  Funktionsstérungen der
HWS vorwiegend im unteren Abschnitt und
im zervikothorakalen Uberghngsbereich mit
einer Funktionsblockierung bei einge-
schriinkter oder auch aufgehobener segmenta-
ler Federung lieBen sich bei 8 der 15 Parkin-
son-Patienten mit CMP nachweisen. Eine
mittelschwere Funktionsstorung fand sich bei
7 Patienten. Bei allen 15 Patienten mit CMP
war auch die mittlere und obere HWS blok-
kiert, in 10 dieser Fiille war eine schwere, bei
den restlichen 5 eine mittelschwere Fehlhal-
tung der Halswirbelsiule mit Anteflexions-
haltung des Kopfes und Streckstellung vor-
nehmlich der unteren Halswirbelsiiule vor-
handen (Tab. 4). Eine Korrelation zwischen
Schweregrad der Parkinson-Symptomatik
und der Auspriigung der HWS-Beschwerden
war nicht erkennbar.

Bei den Patienten ohne klinische Sym-
ptomatik einer CMP waren eine Funktions-
und Haltungsstorung der Halswirbelsiiule we-
sentlich weniger hiiufig nachweisbar. Von
den 18 Parkinson-Patienten ohne CMP zeigte
nur 1 Patient eine deutliche, 5 eine mittel-
schwere, 4 eine geringe Funktionsstérung der
Halswirbelsiiule. Eine Zuordnung der Funkti-
onsstorungen zum HWS-Abschnitt ist nicht

Abb. 1. Vertebrostenose HWK 5/6, geringer auch
HWEK 6/7 verursacht durch Spondylochondrose und
Interveriebralarthrose der mittleren und unteren
HWS, bei Spondylolisthesis HWK 4/5 bei Patient
H.F.,ml, 68 a, IPD seit 8 a.

erfolgt. Bei 6 Patienten ohne CMP bestand
cine ausgepriigte Fehlhaltung der Wirbelsiule
mit Anteflexionshaltung des Kopfes und
Streckstellung der HWS, bei weiteren 7 Pati-
enten war die Haltungsstorung nur mittel-
schwer vorhanden und dreimal in leichter
Form feststellbar (Tab. 4).

Rdntgenuntersuchung der
Halswirbelséule

Die Rontgenuntersuchung der Halswir-
belsiule bei den 15 Parkinson-Patienten mit
einer CMP-Symptomatik ergab in 5 Fiillen
ausgepriigte, in 7 mittelschwere und in 3 Fil-
len geringgradige degenerative Veriinderun-
gen (Tab. 5). Die Veriinderungen zeigten sich,
durchwegs die untere HWS betreffend, als
Osteochondrose und Spondylose. Bei 4 der
Patienten mit ausgepriigten CMP-Sympto-
men wurde eine Vertebrostenose der unteren
WS nachgewiesen, bei 7 bestanden Zeichen
fiir eine Vertebrostenose, nur bei 4 Patienten
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Tab. 6. MRI der HWS bei CMP (n = 12).

Degen. Veranderung Vertebrostenose mit

Myelonkompression
deutlich g 3
mittelstark 3 6
keine - 3

Abb. 2a.

Abb. 2b.

Abb. 2. a: Vertebrostenose HWK 5/6 verursacht
durch das prominente und eingefaltete Ligamentum
flavum und Osteophyten der Wirbelkérperdeckplat-
ten HWK 5/6, geringer auch HWK 4/5 bei Patient
J.O., ml, 66 a, IPD seit 8 a. b: Fehlhaltung der
Wirbelsdule mit beginnender Kyphose und sekun-
darer Vertebrostenose im Bereich HWK 5/6, zusatz-
lich verstarkt durch Osteophylen der Wirbelkérper-
deckplatten HWK 5/6 bei Patient R.S., ml, 67 a, IPD
seit 6 a.

ergab die Rontgenuntersuchung keinen siche-
ren Nachweis dafiir (Tab. 5). Die Abbildung
des Rontgens eines 69-jihrigen Mannes lit
die ausgepriigten degenerativen Veriinderun-
gen mit Vertebrostenose der unteren HWS,
HWK 5 bis HWK 7 erkennen (Abb. ).

In der Patientengruppe ohne klinische
Symptomatik einer CMP waren die réntgeno-
logisch feststellbaren degenerativen Veriinde-
rungen der Halswirbelsiule insgesamt in
deutlich geringerer Form vorhanden und we-
niger ausgeprigt (Tab. 5). Nur in zwei der 18
Patienten ergab sich der Verdacht auf eine
Vertebrostenose (Tab. 5).

Zervikale
Magnetresonanztomographie
(MRI zervikal)

Ein zervikales MRI konnte bei 12 der 15
Parkinson-Patienten mit einer CMP-Sym-
ptomatik durchgefiihrt werden. Bei den rest-
lichen 3 Patienten war eine MRI-Untersu-
chung wegen Dopa-induzierter Hyperkinesen
nicht méglich. Bei 9 der 12 untersuchten Pa-
tienten lieBen sich deutliche degenerative
Veriinderungen vormehmlich der unteren
Halswirbelsiiule nachweisen. Davon war bei
3 Patienten eine Vertebrostenose im Bereich
der unteren HWS feststellbar, diese 3 Patien-
ten zeigten im zervikalen MRI auBerdem
deutliche Kompressionszeichen des Riicken-
marks. Bei diesen 3 Patienten bestand klinisch
eine deutliche CMP-Symptomatik. Bei 6 Pa-
tienten ergaben sich Hinweise fiir eine Verte-
brostenose mit Zeichen einer Kompression
des Myelons (Tab. 6). Die im MRI fesigestell-
ten degenerativen Veriinderungen zeigten mit
den Resultaten der Rontgenuntersuchung der
HWS cine Ubereinstimmung. Solche MRI-
Veriinderungen mit  Kompression  des
Riickenmarks zeigen die Abbildungen zweier
Patienten (Abb. 2a.b). Bei keinem der mit der
MRI-Methode untersuchten Patienten fanden
sich Hinweise fiir eine substantielle Riicken-
marksschiidigung.
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Zerebrale Abbausymptomatik
nachweisbar im klinischen
Befund, zerebrales
Computertomogramm

(c.CT.) und EEG

Bei 5 Parkinson-Patienten (3 Miinner und
2 Frauen) mit einer CMP-Symptomatik fan-
den sich im klinischen Befund Symplome ei-
ner Enzephalopathie mit dementieller Abbau-
symptomatik. Alle 5 Patienten waren iiber 65
Jahre alt. Zwei Patienten davon wiesen im
neurologischen Befund neben der zerebralen
Abbausymptomatik geringe zerebrale Herd-
zeichen in Form von motorischen Halbseiten-
zeichen sowie Frontalhirnsymptome auf, die
als parieto-frontale Herdlision einzuordnen
waren,

Bei 3 der 5 Patienten mit den Symptomen
einer Enzephalopathie ergab sich im zerebra-
len CT das Bild einer Leukoariose. Bei den
iibrigen 2 Patienten bestand eine kortikale und
subkortikale Atrophie mit periventrikulir ge-
legenen lakuniiren Liisionen beidseits. Ein ze-
rebraler Infarkt war nicht nachzuweisen.

Das EEG der 5 Patienten mit einer Enze-
phalopathie zeigle eine diffuse Verlangsa-
mung ohne Herdhinweis, insgesamt als leicht
abnorm, ohne Herdhinweise einzustufen.

Von den 18 Patienten ohne CMP-Sym-
ptomatik war bei 6 ecine Enzephalopathie
nachweisbar (2 Miinner, 4 Frauen), alle eben-
falls iiber 65 Jahre alt. Vier davon wiesen
Klinisch zusiitzliche zerebrale Herdsymptome
in Form von gering ausgepriigten motorischen
Halbscitenzeichen und Frontalhirnsympto-
men auf, klinisch parieto-frontal zu lokalisie-
ren. Die EEG-Untersuchungen ergaben bei 2
Patienten einen leicht abnormen Befund, bei
den iibrigen Patienten war das EEG millig
abnorm ohne Herdhinweise. Ein zerebrales
CT ist bei dieser Gruppe nicht durchgefiihrt
worden,

Bei allen 5 Parkinson-Patienten mit CMP
und einer Enzephalopathie bzw. einer super-
ponierten Herdsymptomatik sowic bei den 6
Patienten ohne CMP-Symptomatik war eine
vaskulir-zirkulatorische Ursache der zerebra-
len Diffus- bzw. Lokallisionen anzunehmen.
Die EEG-Veriinderungen waren als Bestiiti-
gung der vaskuliir-zirkulatorischen Atiologie
der Liisionen zu interpretieren.

Polyneuropathie-Symptomatik
(PNP)

Neurologisch war bei 8 der 15 Parkinson-
Patienten mit der Symptomatik einer CMP (5
Miinner, 3 Frauen) eine Polyneuropathie
nachweisbar. Bei einem Patienten (ménnlich)
waren die Polyneuropathie-Symptome stark,
bei den iibrigen gering ausgepriigt. Alle 8
Patienten waren zur Zeit der Untersuchung
ilter als 60 Jahre. Die Parkinson-Sym-
ptomatik bestand bei dieser Gruppe mehr als
8 Jahre.

Von den 18 Patienten ohne klinisch nach-
weisbare CMP lag bei 10 eine PNP durchwegs
geringer Auspriigung vor. Alle 10 Patienten
waren ilter als 62 Jahre, mit linger als 6 Jahre
bestehendem IPD.

Als Ursache der PNP war bei beiden Pati-
entengruppen in erster Linie eine vaskuliir-
zirkulatorische Storung anzunehmen. Bei 3
der insgesamt 18 Patienten mit einer PNP lag
eine mittelschwere Parkinson-Symptomatik
vor mit Bewegungsbehinderung, so daB als
weitere Ursache der PNP zusiitzlich ein Bed-
rest-Syndrom anzunehmen war. Weitere Aus-
l6sungsfaktoren der PNP blieben offen.

Zusammenfassung der
Untersuchungsergebnisse

Bei den 15 Parkinson-Patienten mit einer
CMP standen in der neurologischen Sym-
ptomatik die spastischen Symptome an den
Beinen im Vordergrund bei nur geringen spa-
stischen Zeichen an den oberen Extremitiiten.
Vorderhornzellausfille in der Lisionshohe
des Riickenmarks lieBen sich klinisch eben-
falls bei allen CMP-Patienten erfassen, wenn
auch teilweise nur in geringerer Form. Aufein
EMG zum Nachweis der Vorderhornzell-Li-
sion muBte verzichtet werden. Eine dissozi-
ierte Sensibilitiitsstérung mit oberer Begren-
zung C5 oder C6 als Zeichen einer Liision des
spinothalamischen Traktes war bei allen Pati-
enten nachzuweisen. Nur bei 8 der 15 Patien-
ten fanden sich Tiefensensibilititsstorungen
in gering ausgepriigter Form. Bei 2 Patienten
bestand eine pseudoradikuliire Symptomatik
C7 und C8 beidseits, iiber Blasenstorung ha-
ben alle 15 Patienten berichtet (siehe Tab. 2).
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Bei allen 15 Patienten mit einer CMP-
Symptomatik ergab die neuroorthopiidische
Untersuchung Funktionsstérungen der Hals-
wirbelsiiule vornehmlich im unteren Bereich.
Bei den Rontgenuntersuchungen der Halswir-
belsiiule zeigten sich durchwegs degenerative
Veriinderungen, die bei einem Teil der Patien-
ten stark ausgepriigt waren. Bei 4 Patienten
mit einer deutlich ausgepriigten CMP war
rontgenologisch eine Vertebrostenose nach-
weisbar, bei weiteren 7 Patienten ergaben sich
aus dem HWS-Rontgen deutliche Hinweise
fiir das Bestehen einer Vertebrostenose. Die
ausgepriigten degenerativen Veriinderungen
der unteren Halswirbelsiule konnten durch
die MRI-Untersuchung bestiitigt werden. Bei
drei dieser Patienten hat sich bei der MRI-
Untersuchung der Halswirbelsiiule eine
Kompression des Riickenmarks gezeigt. Es
bestand eine volle Korrelation der nachgewie-
senen degenerativen Veriinderungen der
Halswirbelsiiule mit den neuroorthopiidisch
festgestellien Funktionsstérungen.

Eine operative Therapie, wie sie unter an-
derem von Thier und Mitarbeitern [22] be-
schrieben wurde, ist auch bei den 3 Patienten
mit einer schweren CMP-Symptomatik und
nachgewiesener Vertcbrostenose nicht zur
Diskussion gestanden.

Ein diffuser Himschaden mit zerebralen
Lokalausfiillen war bei einem Drittel der Par-
kinson-Patienten nachweisbar. Eine Abgren-
zung zur CMP war bei Klarstellung der Dia-
gnose der zerebralen Symptomatik ohne
Schwierigkeiten méglich und durch Zusatz-
untersuchungen zu belegen.

Diskussion

Untersuchungen iiber das Vorliegen einer
CMP bei Patienten mit einem Parkinson-Syn-
drom, sind, soweit sich aus der Literatur ent-
nehmen [@Bt, in systematischer Form bisher
nicht durchgefiihrt worden. Dies ist insofern
verwunderlich, als die Tendenz des Parkin-
son-Patienten zur Fehlhaltung mit Beugestel-
lung von Extremitiiten und Rumpf bei Ante-
flexionshaltung von Kopf und Korper mit
Funktionsstérungen der Wirbelsiule und kon-
sekutiven degenerativen Veriinderungen, vor
allem der Halswirbelsiule als Ausléser fiir
eine zervikogene Myelopathie priidestiniert

ist [12]. Die biomechanisch bedingte Bela-
stung der Wirbelsiule des Parkinson-Patien-
ten, die vor allem die untere HWS betrifft,
muB zu Bandscheibenschiiden der HWS und
in weiterer Folge Bandscheibenprotrusionen
nach dorsal fiihren. Bei fortgeschrittenen de-
generativen Veriinderungen der HWS entsteht,
meist im unteren HWS-Bereich, eine Vertebro-
stenose, die eine Kompression der spinalen Ge-
fiBe, im fortgeschrittenen Fall auch des
Riickenmarks verursacht. Die “physiologi-
sche Raumnot” durch die auf dieser Hohe
liegende intumescentia cervicalis stellt einen
zusiitzlichen, priidisponierenden Faktor dar.

Zur Aufdeckung der klinischen Sym-
ptomatik einer CMP beim IPD ist eine einge-
hende klinisch-neurologische Untersuchung
wichtig. Der Nachweis einer Funktionssto-
rung der Halswirbelsiiule wird durch gezielte
neuroorthopidische Untersuchungsmethoden
maoglich. Eine Rontgenuntersuchung kann die
kndchernen Veriinderungen, die Kemnspinto-
mographie der HWS neben dendegenerativen
Veriinderungen auch die Raumverteilung
durch die Vertebrostenose sowie Veriinderun-
gen des Riickenmarks nachweisen.
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