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Zusammenfassung

Im folgenden beschreiben wir eine Hypothese, entsprechend der es nach voriibergehend kompletter Nervenschi-
digung zum Verlust oder zur erheblichen Verkleinerung der zentralen, kortikalen Reprisentation kommt. Es wer-
den zwei Patienten vorgestellt, die nach einer Koronarangiographie mit Zugang {iber die A femoralis voriiberge-
hend eine komplette Lasion des N. femoralis mit Lihmung des M. quadriceps femoris und weitgehender Atrophie
dieses Muskels zeigten. Zum Zeitpunkt der neurologischen Konsiliaruntersuchung waren die Patienten nicht in der
Lage, selektiv das Knie zu strecken. Stattdessen spannten sie die gesamten Beinmuskeln an. Hierbei war jedoch
eine deutliche Aktivitdt im M. quadriceps femoris zu spiiren. Auf der Untersuchungsliege sitzend und die Beine
nach unten héngen lassend waren die Patienten in der Lage, mit den Beinen abwechselnd zu pendeln. Aus Analo-
gie zu Untersuchungen mittels funktioneller Kernspintomographie und transkranieller Magnetstimulation bei
Patienten mit peripherer Fazialisparese, Immobilisation eines Beines und Amputation der oberen Extremitét
schlieBen wir, daf3 dieses klinisch bekannte Phdnomen, »den zentralen Schalter nicht zu finden«, mit dem Verlust
oder zumindest einer erheblichen Verkleinerung der kortikalen Représentation einhergeht.

Schliisselworter: Periphere Nervenldsion, zentrale kortikale Reprasentation, Homunkulus, Neuroplastizitat

Collaps of central cortical representation after peripheral nerve lesion — a hypothesis
C. Dettmers, C. Weiller

Abstract

We developed a hypothesis as follows: central representation of a nerve vanishes or is at least seriously diminished
after peripheral nerve lesion. Two patients will be described who after coronary angiography through a femoral
catheter developed a serious femoral nerve lesion with pareses and quadriceps muscle atrophy. Both patients were
unable to tense the quadriceps muscle selectively or to stretch the knee. While trying to stretch the knee they used
all leg muscles and were unable to use the quadriceps muscle selectively. Activation of the quadriceps muscle, how-
ever, was visible during this trial. As they sat on the bench and swung their legs they managed to stretch the knee.
By comparison to observations using functional magnetic resonance imaging and transcranial magnetic stimulation
in patients with facial paresis, immobilization and amputation we suggest that the difficulty the patients experienced
»to find the central switch to use a muscle« is due to vanishing or serious diminishing of the central representation.
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Einleitung

Nach peripheren Fazialisparesen kommt es zu einer Aus-
dehnung des zentralen Handareals in das benachbarte, de-
efferenzierte Gesichtsareal [8]. Nach Immobilisation eines
Beines aufgrund einer Fraktur kommt es zu einer deutlichen
Verkleinerung der zentralen Représentation des M. tibialis
anterior, wie mittels transkranieller Magnetstimulation nach-
gewiesen werden konnte [7]. Zahlreiche Untersuchungen
belegen dhnliche Phdnomene nach Oberarmamputation [1,
4, 6]. Hier kommt es von dorsal zu einer Ausdehnung der
Schulterrepriasentation in das weiter lateral gelegene Hand-
areal und von ventral zu einer Verschiebung bzw. Ausdeh-

nung des Gesichtsareals in das weiter dorsal gelegene Hand-
areal [3]. Auch fiir die Reprisentation der Finger sind dhn-
liche Phianomene beschrieben. Hier kommt es ebenfalls bei
Verlust eines Fingers zu einer kompensatorischen Vergro-
Berung der benachbarten Finger in der kortikalen Repri-
sentation [12]. Aus solchen Untersuchungen 148t sich schlie-
Ben, daB die kortikale Représentation des Korpers in einem
dynamischen Gleichgewicht mit den benachbarten Repra-
sentationen steht [9]. Bei Ausfall einer Gliedmalle wird das
kortikale Représentationsareal offensichtlich von den be-
nachbarten Représentationsarealen iibernommen. Dieses
Phinomen soll in bezug gesetzt werden zu zwei nahezu
identischen Beobachtungen nach peripherer Femoralislésion.
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Falldarstellung

Bei dem ersten Patienten handelte es sich um einen 53jéh-
rigen Mann, der nach einer transfemoralen Koronarangio-
graphie eine nahezu vollstindige Femoralisldsion erlitten
hatte. Initial war der M. quadriceps plegisch. Es kam zu
einer deutlichen Atrophie des Muskels. Etwa zehn Wochen
spéter stellte sich der Patient im Rahmen seiner kardiologi-
schen Rehabilitation zum neurologischen Konsil vor. Bei
dem Versuch, das Bein zu strecken, spannte er alle Muskeln
des Beins an. Dabei kam es auch zu einer leichten Anspan-
nung des weitgehend atrophierten M. quadriceps femoris.
Er war jedoch nicht in der Lage, diesen Muskel isoliert
anzuspannen. So war er nicht in der Lage, in Riickenlage
bei Unterstiitzung in der Kniekehle das Bein zu strecken.
Auffillig war die Diskrepanz, dal} einerseits eine Willkdir-
aktivitit vorhanden erschien, wenn er das gesamte Bein an-
spannte, dies jedoch nicht isoliert fiir den Patienten durch-
fiihrbar war. Der Patient wurde so auf die Untersuchungs-
liege gesetzt, daBl seine Beine nach unten baumelten. In
dieser Position wurde er aufgefordert, die Unterschenkel
wechselseitig zu pendeln. Hierzu war der Patient nach eini-
gen Versuchen sehr gut in der Lage. Bemerkenswerterweise
kam das Pendeln nicht dadurch zustande, dal} er das Knie
beugte, sondern er konnte es ausstrecken. Hieriiber war er
zunéchst selbst hochst erstaunt.

Ein zweiter Patient zeigte ebenfalls nach einer transfemo-
ralen Angiographie eine fast komplette Femoralisldsion. Er
zeigte dieselbe Symptomatik, indem er willkiirlich nicht
den M. quadriceps femoris isoliert anspannen und auch
nicht isoliert das Bein strecken konnte, durch den Trick des
Pendelns jedoch sehr wohl das Knie strecken konnte.

Diskussion

Wir erklérten den Patienten spontan dieses Phinomen so,
daB sie offensichtlich in der Phase der kompletten Plegie
der Oberschenkelstreckung verlernt hatten, das Knie zu
strecken, bzw. jetzt mit beginnender Reinnervation den
»zentralen Schalter« nicht mehr finden konnten.

Die Analogie mit den oben genannten Befunden der funk-
tionellen Bildgebung legt die Hypothese nahe, daf3 es durch
eine periphere Nervenldsion zu einer weitgehenden Riick-
bildung (Verkleinerung oder moglicherweise sogar kom-
pletten Riickbildung) der zentralen Représentation fiir die
Oberschenkelstreckung gekommen war. Die Analogie zu
den oben genannten Befunden der Riickbildung der zentra-
len Reprisentation nach Immobilisation [7] oder Amputa-
tion der oberen Extremitit [2] liegt nahe. Auch bei der
peripheren Fazialisparese kommt es durch eine »De-Effe-
renzierung« zu keinem weiteren Gebrauch der zentralen
Gesichtsrepriasentation [8]. Infolgedessen kommt es zu
einer Ausdehnung der benachbarten Korperreprasentatio-
nen, zumindest des Handareals.

Diese Beispiele zeigen, dafl die zentrale Représentation
nicht starr ist, wie uns dies die Lehrbiicher frither glauben
lieBen, sondern dynamisch. D. h. die Représentationen befin-
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den sich in einem sténdigen » Wettbewerb um Platz« [9, 10].
Bei Ausfall einer Représentation durch Nicht-Gebrauch
aufgrund einer afferenten oder efferenten zentralen (z. B.
Kapselinfarkt) oder afferenten Lasion (Amputation, Dener-
vation, Immobilisation) kommt es zur Einwanderung einer
benachbarten Représentation in das nicht gebrauchte, »frei
gewordene« Kortexareal.

Es ist schwierig, mittels funktioneller Bildgebung den Ver-
lust einer GliedmaBenrepréisentation nachzuweisen. Es 143t
sich allenfalls die Verkleinerung der Représentation oder
die Ausdehnung der benachbarten Repréisentationen dar-
stellen. LaBt man diese Hypothese gelten, so erklért sie,
warum es in der Tat fiir die Patienten in der Regenerations-
phase schwierig ist, den »internen« oder »kortikalen Schal-
ter« zu finden. Die zentrale Représentation hat sich weit-
gehend zuriickgebildet. Dies macht also eine weitere
Schwierigkeit im Verlauf der Rehabilitation aus: Nicht nur
kommt es zu einer peripheren Parese und Atrophie, son-
dern zusitzlich auch zu einer zentralen » Verkiimmerung«
des Steuerungsmechanismus. Dies zu realisieren ist sicher-
lich hilfreich bei der praktischen Arbeit von Physiothera-
peuten mit peripheren Nervenldsionen.

Kann dieses Modell moglicherweise dariiber hinaus Be-
handlungskonsequenzen anbieten? Das Modell stellt auch
die periphere Nervenstimulation, EMG-getriggerte Mus-
kelstimulation oder andere sensible Stimulationen in einem
anderen Licht dar. Diese Verfahren kdnnen moglicherweise
helfen, in der Phase der hochgradigen motorischen Ner-
venlihmung die zentrale Représentation aufrechtzuerhal-
ten, wenn eine sensible Stimulation moglich ist. Dies setzt
voraus, daf3 es eine enge Wechselwirkung zwischen primér
somatosensorischem und motorischem Kortex gibt und dafl
sensible Stimulationen die motorische Représentation be-
einflussen. Fiir eine solche enge Wechselbeziehung sprechen
Untersuchungsergebnisse, die zeigen konnten, daf3 sensible
Stimulationen der Fingerbeeren zu einer Verbesserung der
Feinmotorik fiihrten [5].
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